MEDYCYNA
s DYDAKTYKA
- '8°9\°§V WYCHOWANIE ISSN O 37-6543

1T pUB

Rok XXXVI AKADEMIA MEDYCZNA W WARSZAWIE NR 2/2004

Zespot redakeyjny (Editorial Staff)
Prof. dr habStefan Kru$ (Redaktor Honorowy — Honourable Editor)
Dr hab.Piotr Fiedor (Redaktor Naczelny — Editor-in-Chief)

Mgr Mirostawa Mildner-Kurpeta (Z-ca Red. Nacz. — Associate Editor)
Mgr Magdalena Zielonka(Z-ca Red. Nacz., korekta — Associate Editor, Proof-Reading)
Mgr Malgorzata Sieradzka(Asystent Red. Nacz., ttumaczenia — Assistant Editor, Translation)

Wspotpraca zéredowiskiem (Public Relation)
Mgr Mariusz Fory$

Rada Programowa i Naukowa — Scientific Council

Profesordanusz Piekarczyk— Rector of Medical University of Warsaw
ProfesoiLeszek P&zek —Deputy Rector for Educational Affairs

ProfesoWiestaw Glihski —Deputy Rector for Science and International Relations
ProfesorJ6zef Sawicki -Deputy Rector for Human Resources

ProfesorGrzegorz Opolski —Deputy Rector for Clinical Affairs, Development and Regional Cooperation
ProfesoMarek Krawczyk — Dean of the First Medical Faculty

ProfesoMHubert Wanyura — Deputy Dean for the Division of Dentistry
Profesorderzy Stelmachow -Dean of the Second Medical Faculty

Profesorderzy A. Polarski —Deputy Dean for the English Division

ProfesorJan Pachecka -bean of the Faculty of Pharmacy

ProfesorPiotr Matkowski — Dean of the Faculty of Health Sciences
ProfesoWojciech Noszczyk -Dean of the Faculty of Postgraduate Studies

Wydawca:
Akademia Medyczna w Warszawie, Senacka Komisja ds. Informacji Naukowej i Wydawnictw

Adres internetowy: www.amwaw.edu.pl
Adres Redakcji, Dziatu Promocji i Reklamy.
Sekretariat: mgr Ewa Keska, ul. Zvirki i Wigury 61, 02-091 Warszawa, tel. 5720-109

e-mail: ewak@akamed.waw.pl i mziel@amwaw.edu.pl

Dokumentacja fotograficzna:
Dzial Fotomedyczny AM

Prawa autorskie zastrzemnne

Skiad tekstu, druk i oprawa
Zaktad Wydawniczo-Poligraficzny, 02-830 Warszawa, ul. Gawota 13 A

Med. Dydak. Wychow., Vol. XXXVI (2), 2004 1



Spis tres’ ci nr 2/2004
Od Redakcji

Z zycia Akademii Medycznej w Warszawie

J. Piekarczyk
11 lutego 2004 r. — S wiatowy Dzien” Chorego. Refleksja Rektora AM . .............

List Prorektora Grzegorza Opolskiego do WiceprezesaNFZ . ...................

[ll. Polsko-Niemiecka Konferencja Naukowa Chirurgii Szcze kowo-Twarzowej . . . . ..

J. Piekarczyk
Stowo na lll. Polsko-Niemiecka Konferencje ., Naukowa Chirurgii
SZCZEKOWO-TWAIZOWE] . . . o ottt it e e e e e e e e e e e

L. Krélicki
Otwarcie nowoczesnej siedziby Zaktadu Medycyny Nuklearnej
WAM W WaISZaWie . . ..ottt e e e e

J. Piekarczyk
Wystgpienie IM Rektora AM . . . ..

Medycyna
A. Czech
Epidemiologia i etiologiczna klasyfikacja cukrzycy ............ ... ... ... ... ...
A. Czyygk
Patogeneza cukrzycy typu 2 i jej przewleklych powiktan = . ... ... oL
J. Taton

Intensyfikacja leczenia cukrzycy typu 2: cele, metody,
koniecznos” € upowszechniania . .. ... ...t

E. Parkowska
Funkcjonalna insulinoterapia a nowe moz " liwos ci technologiczne:
pompy insulinowe i system ciggtego monitorowania glikemii ...................

M. Wréblewska, E. Swoboda-Kdp& Kawecki, M. Luczak
Zakazenia jako potencjalny czynnik powiktan “ u chorych z cukrzyca
FPOtranSplantac)i . . ... ..ot

Nauka
M. Gotebiowski
Obrazowanie magnetyczno-rezonansowe. Zastosowanie kliniczne ..............
Obrony prac doktorskich . . ... ...

E. M. Stefaniuk
Charakterystyka fenotypowa i genotypowa  Acinetobacter spp . izolowanych
z zakazeh szpitalnyCh . ... ... .

2 Med. Dydak. Wychow., Vol. XXXVI (2), 2004



Spis tresci

M. Chmielewski
Znaczenie kliniczne parametrow odste  pu QT w wybranych zespotach

kardiologicznyCh . . ... ...

P. M. Krzyak
Obraz kliniczny oraz zaburzenia biochemiczno-humoralne u pacjentow

z zespotem wypadania ptatka zastawki mitralnej . ............. . . . . ..

A. Zalewska-mhijewska
Zastosowanie mitomycyny C w operacyjnym leczeniu jaskry — ocena skutecznos

i dziatan ubocznych preparatu stosowanego s “rédoperacyjnie miejscowo . . . . ..

Dydaktyka

B. Susarska, A. Sadurska, D. Zarzycka
Postrzeganie zawodu piele ,gniarki z dos”wiadczen studentéw

studiow licencjackich, kierunek Piele gniarstwo ...........................

J. Rudzik

Negatywne aspekty Komputeryzacji . . ...t

Wychowanie
S. Krus

Obywatelu Redaktorze! . .. ... ... ... ..

Komunikaty
M. Fraczek

Uroczyste posiedzenie Oddziatu Warszawskiego Towarzystwa Chirurgéw Polskich
dedykowane prof. Jerzemu Szczerbaniowi .............. ... ... ... ... ...

|. Bielicka, J. Kaczorowska

Targi edukacyjne W NOrwegii . ..........
Cennik reklam w ,Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie” .. ....................

Warunki prenumeraty . . .. ... .o

. 51

52

53

55

55

58

62

62

63

63

65
66

Med. Dydak. Wychow., Vol. XXXVI (2), 2004



Od Redakcji

Od Redakgji

Wydanie, ktére oddajemy w Pstwa ree posiecone  prof. dr hab. Jan Tatonprof. dr hab. Artur CZyk oraz
jest cukrzycy — grazej chorobie, ktora w ostatnim potwie- lekarze — praktycy zajmyjst sietym zagadnieniem, w swo-
czu zyskata rangepidemii. Cukrzyca jest powag prze- ich referatach poruszyli najwaiejsze problemy wspétczes-
wlekfa chorobgo charakterze degeneracyjnym, wpstiegca  nej diabetologii. Gogem specjalnym konferencji byt Profe-
we wszystkich grupach wiekowych i na wszystkich konty-sor Malcolm D. Richardson z Uniwersytetu w Helsinkach,
nentach. Jej przebieg &te wigze siez zagroeniem zdro-  ktory wygtosit wyktad na temat zakei grzybiczych po
wia i zycia. przeszczepianiu najdaw.

Towarzyszy jej wiele powikfanschorzémwspotwysteu- Pierwszaczet referatéw publikujemy w dziale Medycy-
jacych, jak: choroby serca i naczyszczegodlnie choroba na. Mamy nadziejeze zachea one Pastwa do zglbiania
niedokrwienna serca), zespoly retinopatii, nefropatii, neurowiedzy i publikowania na tamach miesaika wtasnych

patii i inne. dosviadczén

Na przestrzeni ostatniego potwiecza obserwyjesiat- Luty to miesig, w ktorym obchodzony jesftv@atowy
towny wzrost zapadalfiosna cukrzyceZjawisko to zazna- DziehChorego. Refleksjaa ten temat dzieli siePdistwem
cza sjezarOwno nawiecie, jak i w Polsce. JM Rektor AM w Warszawie, prof. dr hab. Janusz Piekar-

W pazzierniku 2003 roku, Senacka Komisja ds. Infor- czyk.
macji Naukowej i Wydawnictw zorganizowata konferencje
posviecona cukrzycy. Zaproszeni wyktadowcy, wybitni
eksperci polskiej diabetologii — prof. dr hab. Anna Czech, Redakcja
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Z ZYCIA AKADEMII MEDYCZNEJ W WARSZAWIE

Warszawa, luty 2004r.

11 lutego 2004 r. — S wiatowy Dzien” Chorego
Refleksja Rektora AM

Kolejny SNiatowy DzieénChorego skiania nas do refle-

Doskonafgpersonifikacjdch jest niewgpliwie Jan Pawet

ksji, szczegolnie pracownikéw ochrony zdrowia — pracowni-1l, ktory dostarcza nam zaréwnometowych tekstow, gleo-

kéw stuzacych zdrowiu i walczeych z chorobaW Polsce,
jest to wielka armia ludzi, kilkusettysiena zbiorowos le-
karzy, lekarzy stomatologéw, farmaceutéw, pielarek,
potoych, fizjoterapeutdw, a takzprzedstawicieli kilkuna-
stu zawodow medycznych wspotpragnjeh w zakresie

kich przemykeh, teoretycznych wskazowek, pp szczego-
towe wskazania podane w formie prostej i oczywistej, nie
budzgej wgpliwosci.

Podmiotem i centrum Jego uwagi jest przede wszystkim
najwyzsze dobro — i dobro czlowieka cierpégo, czlowieka

ochrony zdrowia w procesie profilaktyki, diagnostyki, lecze- stabego, najstabszego. Kamam otoczygo opiekaszacun-
nia i rehabilitacji chorych, aby sprawnie, szybko i — w miarekiem, gitdokatroskai mito&cia ... .

modiwosci — w pelni przywrécicim zdrowie fizyczne i
psychiczne.

Chorzy powinni wracado petnego zdrowia. Wspotczes-
na medycyna — dzié niebywatemu posteowi diagnostyki,
terapii, rehabilitacji — dysponuje coraz ks&zymi moziwo-

Zasada ,primum non nocere” zawsze gbéeobowizuje,
ale w ‘'svietle tych wskazanest daleko nie doskonata, nie
wystarczajaa ... Banalne wydaje sppwiedzenie, & kazly
czlowiek, a w szczegolios kazly chory jest naszym
bliznim.

&ciami w tym zakresie. Wysoko specjalistyczna diagnostyka

daje szanska bardzo wczesne rozpoznanie i podjskute-
cznego leczenia. Leczenia zakltadajgo petne wyleczenie,
coraz rzadziej jest to bowiem leczenie yoghaie objawowe,
paliatywne. Wyrazem pogia w tym zakresie, namacalnym
efektem — jest zmniejszenie liczby niepowodzeoswikian
wydtuzenie ‘¥cia czlowieka, nawet o wiele lat. Co w3,
zycie to stalo sigetniejsze i niemal w petni aktywne do
kresu dni cztowieka, do paej starési. Tacy majaszanse
byt i tacy sanasi seniorzy — rodzice, dziadkowie.

Czego im moe, mimo wszystko zabrakfiaczego nie
zapewni im poste naukowy i technologiczny ... ?

Otdznie zapewni im ciepta, pomocnej dionyczliwosi
i mito&ci. Sato uczucia i postawy, ktére nie poddag
przemianom czasu i sktualne od zarania dziejow cztowie-
ka, we wszystkich cywilizacjach, kulturach, religiach. duz

A jednak mona postawigytanie, ilu z nas, na co dzien
uwzglednia ten fakt, ilu z nas — pracownikow dbyzzdro-
wia, ktérzy oficjalnie podpisyjaiepod tym prawem, uznaje
ten nakaz i stosuje go w pelni w swyyci osobistym, w
zyciu zawodowym? Nalgzsazit, ze dzieje si¢o w podo-
bnym odsetku, jak w calym spote¢sémie. Pracownicy
ochrony zdrowia sdez ludzmi i tylko ludzmi i w swej
zbiorowdgi sapodobni do catego spotecztwa.

Sawé&dd nas ludzie wyjkowi, godni ndkdowania, sa
tezposteujecy niewtdsiwie, nawet nagannie — ich poste
wanie i tylko postpowanie naleg napignowac Wigkszo€
z nas stara si@y€ i pracowacw zgodzie z prawem, ale
dobrze, B przypomina si@mam o naszych obovdkach za-
wodowych, wielu z nas Mijo nich systematycznie kde-
go dnia lub przynajmniej w wymiarze tygodniowym. Nie-

staroytnej Grecji powstat kodeks etyki lekarskiej oraz przy- ktérzy sporadycznie, przypadkowo, ,przy okazji”. Do takich
sigga Hipokratesa, ktora przetrwala do naszych czaséw specjalnych okazji nalgzz pewndsia SNiatowy Dzien

niemal w catési jest cigyle aktualna.

Chorych — dobrze,ezto ‘svieto istnieje, 2 pobudza nas do

Wspoiczesny kodeks etyki lekarskiej, z oczywistych specjalnej refleksji nad tym, co w naszywyciz zawodo-
wzgledow musiat bycposzerzony o najnowsze zdobycze wym jest najwaaiejsze, co jest jego istota
wiedzy medycznej i odniesienie do nich wspéiczesnych

norm etycznych. Wieszo€ zdobyczy medycznych jedno-
znacznie ukierunkowana jest na ppstewalce o zdrowie i
nie budzi kontrowersji. Daje sipogodzicz tradycja jak i
najnowszymi propozycjami, przerigaiami wielkich,

wspétczesnych filozoféw, etykdéw i autorytetéw moralnych.

Prof. dr hab. Janusz Piekarczyk
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Z zycia Akademii Medycznej w Warszawie

List Prorektora Grzegorza Opolskiego
do Wiceprezesa NFZ

W zwigzku ze zmianamivgiadczénzdrowotnych wpro- acjaw ochronie zdrowia oraz dogem do aktualnych in-
wadzonymi przez Narodowy Fundusz Zdrowia oraz publiczformacji na ten temat, czego wyrazem jest psmyzlist
nadebatana ten temat, dyrektorzy szpitali klinicznych oraz kierowany do Wiceprezesa ds. Medycznych NFZ, Andrzeja

wiadze uczelni medycznych wyi@a zaniepokojenie sytu- Majewskiego.

Szanowny Pan

Andrzej Majewski

Wiceprezes ds. Medycznych
Narodowego Funduszu Zdrowia

Szanowny Panie Prezesie,

jako Prorektor ds. Klinicznych AM w Warszawie z olbrzymim niepokojem
obserwuje zamieszanie panujace w kwestii nowo wprowadzonego katalogu
$wiadczen.

Dyrekcje szpitali klinicznych postuguja si¢ starszymi wersjami katalogu
powszechnie zakwestionowanymi przez $wiadczeniodawcow. Nowsze wersje
tego dokumentu, bedace skutkiem poprawek uzgodnionych m.in. przez
konsultantéw krajowych, wspolistnieja ze soba na terenie tego samego szpitala.
Jednoczeénie otrzymujemy informacje od przedstawicieli Narodowego Funduszu
Zdrowia o wejsciu w zycie nowych, poprawionych katalogéw $wiadczen.

Panujacy chaos, brak jasnych wytycznych co do zasad naliczania punktow
przez podmioty wewnatrzszpitalne, bezposrednio odpowiedzialne za koncowe
podliczanie procedur stanowig powazne zagrozenie dzialalno$ci szpitali
akademickich.

Bardzo prosimy o szybka interwencje i jak najszybsze wprowadzenie
poprawionej wersji katalogu swiadczen.

Z powazaniem

Med. Dydak. Wychow., Vol. XXXVI (2), 2004



Z zycia Akademii Medycznej w Warszawie

lll. Polsko-Niemiecka Konferencja Naukowa
Chirurgii Szcze . kowo-Twarzowej

Konferencja odbyta siev dniu 13 lutego 2004 r. z udzia- oraz burzliwa dyskusja; segpeowadzili kierownicy klinik:
tem niemal wszystkich profesoréw, kierownikéw Klinik chi- Profesor Jadwiga Styputkowskaz CM UJ,Profesor To-
rurgii szcz&owo-twarzowej i kierownikéw zaktadéw chi- masz Tomaszewskiz AM w Lublinie, Dr hab. Leszek
rurgii stomatologicznej. t@nie wzido w niej udziat okolo  Mysliwiec z AM w Szczecinie Dr Michat Sottan z AM w
200 specjalistéw i 0s6b specjalizeyah siew tych specjal-  Warszawie.
nogiach. Wyktady wygtosit Profesor Rudolf H. Reich— Druga sesja naukowa, puigcona prezentacji 21 prac z
kierownik Katedry i Kliniki Chirurgii Jamy Ustnej i wszystkich polskich klinik, prowadzona byta pr&ofeso-
Czaszkowo-Szcgeowo-Twarzowej  Uniwersytetu w  ra Grzegorza Krzymahskiegoi Profesora Janusza Pie-
Bonn, miedzynarodowy autorytet w tej specjalcomedy-  karczyka. Ostatniaczet stanowita dyskusja kierownikéw
cznej. Konferengjetworzyt i obrady podsumow&rofesor klinik i Zarzedu Gtéwnego Polskiego Towarzystwa Chirur-
Janusz Piekarczyk przewodniczey Komitetu Organiza- gii Jamy Ustnej i Szck®wo-Twarzowej, z udziatem gois
cyjnego. zagranicznych. Tematem dyskusji byly kierunki rozwoju

Sympozjum skladato sie sesji naukowo szkoleniowej, chirurgii szcz&owo-twarzowej w Polsce oraz wspotpraca
ktérej program wypetnity referaty Profesora R. H. Reichamiedzynarodowa.

Stowo na lll. Polsko-Niemiecka Konferencje
Naukowa Chirurgii Szcze  kowo-Twarzowej

Prof. dr hab. med. Janusz Piekarczyk

Szanowni Pastwo!

Witam Pdmstwa bardzo serdecznie w imieniu organizato-witam serdecznie Patwa przybylych na dzisiejszKonfe-
réw na trzeciej juzPolsko-Niemieckiej Konferencji Nauko- rencjeNaukowa.Przede wszystkim witam naszego honoro-
wej, organizowanej, tak jak poprzednie edycje, przez Akawego godsia i gtbwnego wyktadowce Profesora Rudolfa
demieMedycznaw Warszawie, Polskie Towarzystwo Chi- H. Reicha, kierownika Katedry i Kliniki Chirurgii Jamy
rurgii Jamy Ustnej i Szckewo-Twarzowej oraz przez no- Ustnej i Czaszkowo-Szgckewo-Twarzowej Uniwersytetu

wo powstataSekcjelmplantologii i Dystrakciji. w Bonn.

Sekcja ta powotana zostata przez Zdr@édwny Polskie- Szanowni Pastwo, myse ze wszyscy jestesy wdzigz-
go Towarzystwa Chirurgii Jamy Ustnej i Szkaeo-Twa-  ni Panu Profesorowi za toe zdecydowat sierzyjechaao
rzowej na otwartym posiedzeniu w listopadzie 2003 r. Warszawy i podzielicsie z nami swojawiedzai swoim

Wtedy tezpowstat Komitet Zatogcielski w skladzie 10- ogromnym doéwiadczeniem. Podobnie jak w poprzednim
cio osobowym sktadagy siew gtébwnej mierze z kierowni- naszym spotkaniu udziat w tej konferenciji bierze nasz gos
kéw Katedr i Klinik Chirurgii Szczkowo-Twarzowej. Po-  jednoczésie przyjaciel, niezwykle zaangawany w budo-
wstala tézpropozycja stworzenia, powotania tymczasowegowe i zaciésiienie polsko — niemieckiej wspétpracy naukowej
zarzalu, ktéry miat ukonstytuowasie(przy najbliszejoka- w zakresie medycyny i stomatologii. Jest nim pan Marian
zZji) i podczas kolejnego posiedzenia przedstasigczion-  Rogowski, ktory na statle mieszka we Frankfurcie nad Me-
kom Towarzystwa. Dzisiejsze spotkanie wydajelsieod-  nem; jest Dyrektorem firmy dzialgej na rzecz rozwoju
powiednim do tego, aby tej prezentacji dokanac stomatologii i z dug zyczliwosxia pomaga ham w organiza-

Wracaj& do konwencji dzisiejszego wydarzenia nauko- c¢ji tych spotkdnktére mam nadzigjdoprowadzalo stalej
wego i oficjalnego powitania, jako gospodarz tego miejscaniedzynarodowej wspoétpracy.

Med. Dydak. Wychow., Vol. XXXVI (2), 2004 7



Z zycia Akademii Medycznej w Warszawie

Perspektywa taka, jest dla nas wszystkich niezwykleszym, mamy teav planie informacjeo nowych formach i

istotna w aspekcie rychlego jugstgienia Polski do Unii
Europejskiej. Jak najbardziej powde chcemy wzja na

nowych zasadach organizacyjnyshiadczénzdrowotnych
w zakresie chirurgii szgkewo-twarzowej, w ramach Naro-

siebie zadanie budowy wzajemnej wspotpracy, zaufania. Vdlowego Funduszu Zdrowia; przynajmniej w tym 2004 r.,

tym naprawy wszystkiego, co gi@ — w pewnym sensie —

psujanieudolndsia swego dziatania zaréwno niektérzy po-

litycy, jak i przedstawiciele niektorych mediéw. Rdany
sie od nich z pewnasa tym, 2 nigdy nie bdziemy tak

doka Fundusz jeszcze istnieje. A wie pewndsia moza
powiedziéc— w okresie przégowym.

Pamigamy przeciénasze poprzednie spotkanie w listo-
padzie, kiedy udato nam seiagng tutaj jednego z czlon-

wazych spraw traktowali jako karty przetargowej we wias- kéw zarzau Funduszu! Pamtiacie Pastwo aureej rozmo-

nych interesach lub kampaniach wyborczych. idyze be
dziemy sjestarali budowaeigdzynarodowe struktury po-
rozumienia w Europie po prostu dlatege, widzimy taka

wy, rzeczow0é wynikajaca z krytycznej sytuacji, z zagro-
zeh, ktore zarysowaly siprzed nami bardzo ostro u progu
nowego roku. Chci€lmy wowczas unikn@ indywidual-

potrzehei chcemy, aby podpisane traktaty nie byly porozu-nych wizyt w siedzibie tej instytucji, gdzie z pewnigs

mieniami papierowymi.

Mysélimy tez o stworzeniu zawodowych i naukowych po-

bylibyémy zdominowani przez tamtadministracyjnatro-
ne. Nie sposob, krok po kroku zrelacjonowR&rstwu dal-

rozumienw postaci Mjelzynarodowego Centrum Doskona- szy, dosycostry tok wydarzenPowiem tylko, & finalem
lenia w zakresie diagnostyki, leczenia i rehabilitacji uktadubyto uznanie racji naszej strony. Diige wszystkim, ktorzy
stomatognatycznego. Naszym giéwnym partnerem, koordywtaczyli sieaktywnie do tej polemiki. Co tu wiele mowido

natorem ze strony niemieckiej mogtby bytasie Pan Ma-
rian Rogowski, ktérego najwaiejsze walory to znajonibés
a nawet bardzo dobra znajomdp&odowisk naukowych
Polski i Niemiec; biegta znajoméobydwu jeykdw, i co

nie mniej wane, zapat do pracy, za co serdecznieldge

my.

Dosycciasne normy czasowe nie pozwalajena szersza
informacjew tym zakresie, ale przy okazji kolejnych wysta
pieh, przy omawianiu planu tegorocznej dziatdlcipposta-
ram sieposzerzyde informacjeo szczegoty. W dniu dzisiej-

walki o te nasze, jakzwane sprawy.

Szanowni Pastwo, nie chciatbym w tej oficjalnej ¢aw
zabierdczbyt wiele czasu na nasze waz niemniej jednak
biezace sprawy. Wrécimy do nich w kolejnych spotkaniach.

Teraz chciatbym jak najszybciej przekazgos Pastwu
prowadzaym pierwszasesjei zaprosicdo zabrania gtosu
naszego gtéwnego wyktadowdd/itam Pastwa serdecznie
i zyczeowocnych nasfestw dzisiejszego spotkania.

Otwarcie nowoczesnej siedziby Zaktadu Medycyny

Nuklearnej w AM

Prof. dr hab. Leszek Krolicki
Kierownik Zaktadu Medycyny Nuklearnej AM

Medycyna nuklearna jest samodzigbhgscyplinamedy-

w Warszawie

naleat do jednego z pierwszych tego typuantkéw. Zostat

czna Pojgie to wprowadzone zostato w roku 1952, nato-powotany przez profesora Zawadowskiego — tyéackolo-

miast dziedzina ta powstawatla w latach trzydziestych XXgii polskiej. Pierwszym kierownikiem Zaktadu byt prof. dr
wieku. Medycyna nuklearna zawsze miata charakter interhab. med. J. Doroszewski, a ngstie prof. dr hab. med. W.
dyscyplinarny. O jej rozwoju decydowaly i decydosigy- Graban. Osmdek ten zawsze miat charakter akademicki. Po-
niecia inzynierow (budowa odpowiednich gamma-kamer), czgkowo mi€git sie w szpitalu przy ul Chalubskiego.
biochemikéw i chemikéw (nowe typy radiofarmaceutykéw) Nastgnie zostat przeniesiony do wybudowanego w pbcza
oraz lekarzy (nowe zastosowania w diagnostyce i leczeniukach lat siedemdziegiach Centralnego Szpitala Kliniczne-
W Polsce pierwsze zaklady medycyny nuklearnej byly po-go Akademii Medycznej przy ul Banacha. W potowie lat
wotywane w drugiej potowie lat pidziesigych. Zaktad  siedemdziesigch zainstalowana zostata w Zakladzie pier-
Medycyny Nuklearnej Akademii Medycznej w Warszawie wsza w Polsce gamma-kamera'r@ek ten byt zawsze
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przodujzym osodkiem w Polsce, wprowadzano tu wszy- demii Medycznej w Warszawie Centrum Pozytonowej To-
stkie nowe techniki badawcze, prowadzono prace klinicznenografii Emisyjnej — drugiego tego typurodka w Polsce.

nad stosowaniem nowych typow radiofarmaceutykow. Wreszcie, bardzo waym zadaniem ufzie utworzenie Od-
Obecna uroczystésviaze siez oddaniem do wtku no-  dzialu Terapii Radioizotopowe;j.
wo wyremontowanego Zaktadu Medycyny Nuklearnej — Obecnie prowadzone jest leczenie radioizotopowe w wa-

spetniajgego podstawowe zasady ochrony radiologicznejrunkach ambulatoryjnych schorfzearczycy, bolow kost-
Funkcjonalnego, pozwalgiago w nowych warunkach na nych u chorych z przerzutami nowotworowymi. W lgiez
prowadzenie badadiagnostycznych z zastosowaniem ra- cym roku w Zaktadzie wprowadzona zostanie metoda lecze-
dioizotopéw. O nowoczeshasZakladu ‘wiadczajednak  nia radioizotopowego chioniakow i guzéw neuroendokryn-
nie tylko pomieszczenia, ale przede wszystkim posiadanaych. Jednak nadal nie ma warunkéw do prowadzenia terapii
aparatura i mdivosci terapeutyczne. duzymi dawkami radioizotopow. W Akademii Medycznej w

Podstawowymi celami, od realizacji ktorychdaee zale-  Warszawie, bgacej jednym z najwikszych ésodkow na-
zala przyszi6é Zaktadu sauzupetnienie stanu posiadania o ukowych i dydaktycznych, powinna isthiéego typu pla-
nowe urzadzenia: gamma-kamed® badania tarczycy i no- céwka, w ktorej stosowane bylyby nowoczesne sposoby te-
woczesnagamma— kamerelwugtowicowa Istotnym wy-  rapii, a do takich naleavtasie metody radioizotopowe.
zwaniem jest realizacja projektu powstania na terenie Aka-

Wystgpienie JM Rektora AM

Prof. dr hab. J. Piekarczyk

Obecnoé tak dostojnych gas niemal warunkuje stand-  ktory, jak mamy nadziejsawet przy braku lub przy bardzo
ardowy rodzaj przemowienia, dlatego prosagaczycmi znikomym finansowaniu inwestycji z ochrony zdrowia, po-
nieznaczne odgbstwo od tej reguty. zwoli na diametralpamianew standardzie funkcjonowania

Cieszesiebardzo, 2 mogepowitacPdrstwa w Akademii  tej jednostki.

Medycznej w Warszawie, na eksterytorialnym obszarze uni- Rozpoczéem podzi&owania od Kierownika Zaktadu,
wersyteckim wyodrenionym na mocy Ustawy Sejmowej — poniewazon byt inicjatorem zamierzenia. Inicjatywa i co-
Prawa o Szkolnictwie Wyzym i Konstytucji Rzeczpo- dzienne starania, dbafgszapobiegliwéé, sasprawami klu-
spolitej. Radds moja jest tym wjksza, 2 celem naszego czowymi, chdcniestety na ogét nie wystarczeyjeni. Nic
spotkania jest otwarcie nowej, bardziej nowoczesnej siedzinie wyszioby z tych inicjatyw, gdyby nie pozytywna
by Zakltadu Medycyny Nuklearnej. Wprawdzie nigdbe  odpowiedzParlamentarzystéw, Rda Rzeczpospolitej, za
ten Zakiad juzdzisiaj wyposaany do kdra w, na wskros co skladam Pastwu serdeczne podkiewania. Podzieo-
nowoczesnaaparaturew najnowoczasiejszadiagnostyke  wania skladam Panu Premierowi naeeobecnego tutaj
Ale jest to pierwszy etap tworzenia warunkéw ku temu, abydzisiaj Pana Vice Premiera Marka Pola. @oralzigkuje
jednostka ta aparatutagka— w postaci tomografii pozytono- Panu Ministrowi Michatowi Kleiberowi — Ministrowi Na-
wej — w najblizzym czasie otrzymata. uki, kierownictwu Komitetu BadaNaukowych, w tym Ze-

Z gory, gor@o dzigkuje za wysitki organizacyjne kierow- spotowi Nauk Medycznych, za wspéifinansowanie tego za-
nika Zaktadu — Profesora Leszka Krélickiego, ktére w tychmierzenia.
trudnych czasach doprowadzity do istotnego wzbogacenia Serdecznie dzieljje Jego Magnificencji, Profesorowi
naszej uczelnianej bazy laboratoryjnej, naukowo-badawczdpiotrowi Waglerskiemu, za wsparcie naszych staranfo-

i dydaktycznej. Zamierzenie to mdizsie od innych, podo- rum centralnych wiadz krajowych, jak i na forum, deg-
bnych inwestyciji tego typu wiage tym, 2 wprowadza naj- narodowym. Magnificencjo, nie tylko Zakiad Medycyny
nowszaechnologjebezpdésednio do procedur medycznych, Nuklearnej, ale cala Akademia Medyczna pragniecmya

do diagnostyki obrazowej. Skutkgj@odniesieniem jej —w sie w zaplanowany i wspoirealizowany — wielki, przyszio-
Centralnym Szpitalu Klinicznym — do poziomu najlepiej sciowy projekt budowy Centrum Biotechnologii, w tym Me-
wyposapnych obiektow tego typu. Pozyskanie tej aparatu-dycyny Molekularnej, na terenie Pola Mokotowskiego, w
ry ocenidcmoza w kategorii pewnego rodzaju ,cudu”, Warszawie.
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Dzigkujemy za zaproszenie i przgje nas do wspot-
udziatu w tym zamierzeniu !

| na koniec najwaziejsze — podzkowanie dla Ministra
Zdrowia. Panie Ministrze — ggra dzigkuje w imieniu Sena-
tu Akademii Medycznej, wladz i calej spoleczciosczelni
i Centralnego Szpitala Klinicznego za zauesie naszych
potrzeb oraz pozytywnadpowiedzna nasz@rodbe a wre-
szcie — finat pierwszego etapu, ktérego dzisiaj jesyes
Swiadkami. Drugi, nasta gdy Zaktad, zgodnie z wczgigj-
szadecyzjaPana Ministra, wyposany zostanie w PET.

Dzigkuje tezw imieniu nas wszystkich tu obecnych, czyli
pacjentow hdz przysztych pacjentéw. Albowiem nie ma
w&rdd nas ludzi, ktérzy nie potrzehujgj diagnostyki, po-
trzebujemy jej wszyscy. Opatrzitogzas, przyznaneadki
finansowe rozstrzygndylko zakres i kolejnas w jakiej
dane nam [mizie z niej skorzystac

Chcialbym serdecznie wszystkich ' Bama przeprosiea
niezwykle trudne warunki, za ciasnadteie przystosowanie
tych pomieszcZedo tego typu uroczystos Zwracajg na
nie uwageprzyznaje ze liczymy na pomoc Pana Ministra,
Rzgdu, w zrealizowaniu najbardziej palech, kolejnych
potrzeb Uczelni i tego Szpitala. Tak, abwsprzy kolejnych

Szanowni Pastwo, pozwdlcie, & w tym momencie po-
wrdcejeszcze do dzisiejszej daty — 11 lutego 2004 r., ktéra
jak wiemy oznacza lé.vﬁatowy Dzie€nChorego. Réwniez
Polska, juzl2 raz wpisuje siaktywnie w ten Dziémistano-
wiony w 1992 r. przez Jegd/\&tobliwo'sé Papiea Jana
Pawia Il, niewgpliwie najwigkszy autorytet moralny wspot-
czesnegdwiata. Papiézprzez 25 lat swojego pontyfikatu,
wielokrotnie zwracat sie@ niezwyklaserdecznasa, uzna-
niem, wielkim szacunkiem, a nawet wgziedogia do pra-
cownikow stiby zdrowia, stuky choremu cziowiekowi.
Niewapliwie, podmiotem, centrum Jego uwagi jest zawsze
Najwyzsze Dobro, w tym dobro cziowieka cieypégo,
cztowieka stabego, najstabszego. Ojciem:i@/ kaz nam
otoczycgo opiekaszacunkiem, gleokatroskai mitoscia ...

Niech mi belzie wolno przytoczyoa zakdnzenie kroétki
cytat z tegorocznego Qieia Jana Pawta Il na l?w&towy
Dzieh Chorego 2004r. Stowa te posiadavy, nieco inny
niz zwykle, ale jake znamienny i aktualny wydsek ...
Cytujeten fragment :

~Stowa wdzigznogi pragneskierowdado pracownikow
stuzby zdrowia, do personelu medycznego, do naukowcow,
zwhaszcza tych, ktorzy pracujead nowymi lekami oraz do

okazjach mogli w godniejszych i lepszych warunkach celetych, ktdrzy zajmujasie produkcjalekéw dla oséb mniej

browactakie jak ta uroczysteg Chcielibysny, aby mogty
one odbywasiew nowo wybudowanej (w tym roku ?) auli
uczelnianej. Wspomnprzy tej okazji, jedna podobnych

uroczystoési, podczas ktorej Minister Zdrowia (jeden z po-

przednich Ministréw) po prostu zastabt ...

zamonych”... Moma by dodadla oséb ubogich, biednych,
bezdomnych, nie ubezpieczonych
Po tych stowach, niensiatbym juznic wiecej dodac

Dzigkuje Parstwu za uwage

10 Med. Dydak. Wychow., Vol. XXXVI (2), 2004



MEDYCYNA

Materiaty z konferencji naukowo-dydaktycznej Cukrzyca — epidemig XXI
wieku: Nowe kierunki leczenia,  ktoéra odbyta sie , 17 pazdziernika 2003 r.
w Rektoracie AM w Warszawie.

Konferencje, zorganizowata Senacka Komisja ds. Informacji Naukowej i
Wydawnictw oraz Fundacja Medyczna AM.

Epidemiologia i etiologiczna klasyfikacja cukrzycy

Prof. dr hab. Anna Czech
Katedra i Klinika Chorob Wewmeznych i Diabetologii AM

Abstract
The WHO's prognosis connected with diabetes mellitus, which includes years 1995-2025, shows a growing number of
diabetics in the world. Sind®94 to 2010, a growth in number of diabetics even to 200% is expected (this mainly refers to diabetics
type 2).
This pandemic state also relates to Poland. The following study shows, that the incidence rate of diabetes mellitus in Poland,
concerning diabetes mellitus type 1 is rather low, but has a growing tendency. The morbidity rate in Poland amounts to
average, 4-6% of the population, and the growth in number concerns mainly type 2 diabetes mellitus.
The study focuses on the etiological classification of diabetes mellitus published by WHO in 1999. It distinguishes the
following types:
1. Diabetes mellitus type 1:

— immunological

— idiopatic
2. Diabetes mellitus type 2
3. Other specific types: diabetes causes by the genetic defects of B-cells, diabetes caused by other genetic defects, diabetes
caused by genetic defect of peripheral insulin activity, secondary diabetes caused by pancreas disorders, and other types.
4. Diabetes in pregnant women

Key words: incidence rate, morbidity rate, etiological classifiction of diabetes mellitus, peripheral insulin utilization.

Epidemiologia cukrzycy

Zespot badawczy' #atowej Organizacji Zdrowia pod W latach 1994-2010 naggiazwigkszenie liczby chorych
kierunkiem H. Kinga opracowal ocerepidemiologiczna na cukrzygena ‘sviecie o ponad 200%len wzrastajecy
cukrzycy oraz prognqzea okres 1995-2025. Wskazojae  trend dotyczy szczegdlnie cukrzycy typu 2. Mo wiec
na szybkie zwikszanie sidiczby chorych na cukrzycea  moéwic o swiatowej epidemii cukrzycy. Epidemia cukrzy-

Swiecie, przyjmujae formeepidemii (1). cy dotyczy takz Polski.

Na podstawie badaMiedzynarodowego Instytutu Cu-
krzycy w Melbourne (D. McCarthy i wsp.) moa przedsta- Wskaznik zapadalno<i. Ustalenie wskazkow opisu-
wi¢ wskaniki okredajace populacjehorych na cukrzycea  jacych zapadalnd@sna cukrzyceypu 1 w Polsce w sposdb
Swiecie w 1994 r. i w latach poigjszych, jak w tabeli 1. precyzyjny i zaktualizowany jest trudne. P@jipodano
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dane wiasne (A. Czech, J. Tatowsp., badanie WARS w na rozpoznatylko za pomog¢aestu obcjaenia glukozaJest
Warszawie) i wg Z. Szybskiego. to grupa cukrzycy nierozpoznanej i nieleczonej. Wekaz

W Polsce cukrzyca typu 1 charakteryzuje wimglednie  chorobowdési z powodu cukrzycy w badanej prébie byt
niskim wskanikiem zapadalnas. wyraznie zalény od wieku badanych (tabela 4).

W 1995 roku w Warszawie odnotowano 7 nowych zacho- Jeszcze wysze wskaaiki chorobowdsi uzyskano w ba-
rowanna 100 tys. ludn@s. W innych regionach, w grupie daniach prowadzonych w trzech regionach Polski w latach
wiekowej do 29 lat wsKamk wynosit w tym samym roku  1998-1999 r. (6—-8). Wyniki tych badpreedstawia tabela 5.
4,7/100 tys. ludnas. Z badanZ. Szybirskiego i wsp. (2) Mozna wig uzndg ze w Polsce wsKak chorobowdsi
wynika, 2 w 1998 r. wspéilczynnik zapadaleosa cukrzy-  z powodu cukrzycy wzrasta gtéwnie w wyniku zigeania
cetypu 1 w grupie wiekowej 0—14 lat obliczony dla siedmiu sieliczby chorych na cukrzydgpu 2.
regionéw Polski wynosit 10,4/100 tys., a w 1999 roku
11,2/100 tys. (tab. 2).

Sato wiec wskdniki dwukrotnie widsze nizwskaaiki
zapadalnos obliczone w latach 1986-1988 dla obszaru Zostata opublikowana w 1999 r. przez Komitet Ekspertow
Krakowa i wojewddztwa krakowskiego, Warszawy oraz WHO (9). Jest to klasyfikacja zgodna z weEeszymi
Wroctawia i wojewodztwa wroctawskiego. (1997 r.) propozycjami Amerykakiego Towarzystwa Cu-

Standaryzowany wspéitczynnik zapadakiosa cukrzyce  krzycy. Ma ona charakter etiologiczny, uwzjié wiele no-
typu 1 w grupie wiekowej 15-29 lat dla siedmiu regiondwwych informacji dotyczeych patogenezy cukrzycy oraz stano-
Polski wyniést w 1998 r. 7,0/100 tys. oraz 6,9/100 tys. wwi uzupelnienie i rozwinieie wczégiejszych klasyfikacii.

1999 roku (3), (tab. 2). W poréwnaniu z wynikami badania z

Etiologiczna klasyfikacja cukrzycy

lat 1986—1988 stwierdzono wyraztrend wzrostowy zapa-
dalnggi na cukrzyceaypu 1 take w tej grupie wiekowe;.

Na ‘wiecie najwyazy wskanik zapadalnasd wystguje
obecnie w Finlandii (37-40/100 tys. ludegsnajnizzy zas
obserwuje siev Azji (1-2/100 tys.).

1. Cukrzyca typu 1
— uwarunkowana immunologicznie,
— idiopatyczna.

Cukrzyca uwarunkowana immunologicznie:

Doktadne ustalenie wskaika zapadaln@s na cukrzyce
typu 2 jest trudne ze wzgla na czete wystpowanie bez-
objawowej, a wje nierozpoznawanej postaci tej choroby.
Wedtug wlasnych badaprzeprowadzonych w 1995 roku w
Warszawie, wynosit on 118/100 tys. ludob&V wielu kra-
jach wysoko rozwinigych (Europa Zachodnia, Stany Zjed-
noczone) jest on znacznie vezy. Naléy wiec oczekiwac
jego zwigszenia siev Polsce.

Wskaznik chorobowo<ci. Wskaznik chorobowési z po-
wodu cukrzycy, wg WHO (4), w krajach regionu europejskiego
w&6d 850 milionow ludzi zawiera sie granicach 3-6%.

W Polsce wielkdés wskanika chorobowbési z powodu
cukrzycy wynosi przectaie 4-6%. Jest to zjawisko, ktore
moza nazwaepidemiacukrzycy. Wedtug wkasnych badan
(5) dotyczaych populacji Warszawy powggl19 r.z w roku
2000, wyniost on 6,1%. W tej liczbie okoto 50% chorych
znajduje sjew rejestrach instytucji opieki zdrowotnej z cu- czczo, kiéra wskutek stresu lub zakmia moe szybko

krzycaznanai leczong a okoto 50% to przypadki cukrzycy przej€ w ostrahiperglikemiei (lub) kwasiceketonowa W

nleznangj, .n|eroz.poznam.aj ! n|elecz'one'J (tab. :’?)' Inr’1y.m| S*O'pewnych przypadkach zachowana zostaje resztkowa funkcja
wy, wyrazjec te liczby w inny sposob moa stwierdZicze

4 AR " komorek B3, ktéra wystarcza, aby zapobiegaasicy keto-
w Polsce okoto 2 miliony oséb nmigssie w kategoriach

N A nowej przez wiele lat.
rozpoznawczych cukrzycy wg ustal®HO. Z tej liczby Ta postaccukrzycy wysteuje giéwnie w dziecistwie,
potowa chorych, tj. ok. 1 miliona, wykazuje cukrzyze

. o . ) ale moze pojawicsietakz w 8. lub 9. dekadzigyzia.
objawami Klinicznymi i z tego powodu naezio grupy Autoimmunologiczna destrukcja komorek R zz@na
cukrzycy rozpoznanej i leczonej, ale rowna@z 1 miliona

) . | KtGrm: jest rowniézz czynnikami odowiskowymi, ktére — jak na
chorych naley do grup cukrzycy bezobjawowej, kiareoz razie — nie zostaly doktadnie zdefiniowane.

— jest wynikiem autoimmunologicznej destrukcji komo-
rek trzustki;

— wskaaikiem tej destrukcji saautoprzeciwciata skie-
rowane przeciw komérkom wysp trzustki (ICAS),
autoprzeciwciata skierowane przeciw insulinie (IAAS),
przeciw dekarboksylazie kwasu glutaminowego
(GAD 65) oraz autoprzeciwciata skierowane przeciw
fosfatazie tyrozynowej (I1A-2 i 1A-B);

— co najmniej jeden z rodzajéw przeciwciat wysige u
85-90% os6b w chwili stwierdzenia hiperglikemii na
czczo;

— choroba zwjaana jest z ukladem HLA: geny DQA i
DQB oraz geny DRB.

Do uszkodzenia komérek 3 dochodzi najszybciej u nie-
mowla i dzieci, natomiast znacznie wolniej u dorostych. U
niektérych oséb pierwszym objawem choroby jest kwasica
ketonowa, u innych wygpeije fagodna hiperglikemia na
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Tabela 1. Aktualna i przewidywana liczba chorych na cukrngceviecie wg International Diabetes Institute, Melbourne,
1994

Lata
1994 2000 2010
Cukrzyca typu 1 11,5 min 18,1 min 23,7 min
Cukrzyca typu 2 98,9 min 157,3 min 215,6 min
Razem 110,4 min 175,4 min 239,3 min

Tabela 2. Standaryzowane wskik zapadalnoa na cukrzyceypu 1 w rénych grupach wiekowych

Wiek badanych: 0-14 lat Wiek badanych: 15-29 lat
Region 1998 r. 1999rr. 1998 r. 1999rr.
IR/100 000 IR/100 000 IR/100 000 IR/100 000
Krakowski 13,2 14,7 11,2 10,4
Warszawski 14,5 12,7 6,3 3,4
Wroctawski 9,1 13,7 — -
Biatostocki 12,0 13,2 4,7 5,8
Rzeszowski 9,0 9,6 7,3 4,3
Olsztyrski 14,6 14,0 5,6 12,3
Poznaski 8,4 9,3 - -
Ogétem 10,4 11,2 7,0 6,9

Wg Szybirski i wsp. Pol. Arch. Med. Wewn., 2001, 106, 751.

Osoby, u ktérych wystmije ta postacukrzycy, wykazuja typu 2 u 0s6b szczuptych, u ktérych doszio ddcipsvego
sktonndg do innych choréb autoimmunologicznych: choro- i ograniczonego uszkodzenia komoérek 3.
by Gravesa-Basedowa, choroby Addisona, bielactwa, zapa-

lenia tarczycy Hashimoto i niedokrwisthgtodiwej. 2. Cukrzyca typu 2
Okredenie to dotyczy os6b z obwodgwesulinooporno-
Cukrzyca idiopatyczna Sciai zawsze wspotistniegym wzgleglnym lub bezwzgle-

Cechuje siensulinopenid sktonndsia do kwasicy keto- nym niedoborem insuliny spowodowanym (gogeniem
nowej, przy braku dowodéw na obecbautoimmunolo-  biosyntezy i wydzielania insuliny przez komoérki 3 wysp
gicznego podtoa choroby. Przyczyna idiopatycznej cukrzy- trzustki.
cy typu 1 nie jest znana, jednak duznaczenie przypisuje Oporndg na insulinanoz ulec zmniejszeniu po redukcji
sie dziedziczeniu. Nie stwierdzono powéan z ukladem  masy ciafai (lub) leczeniu farmakologicznym hiperglikemii,
HLA. ale rzadko uzyskuje sistan prawidtowy. W przyszios

Ten typ cukrzycy zaobserwowano u niewielkiej liczby liczba przypadkéw wspmie klasyfikowanych jako cukrzyca
oséb, gtéwnie afrykaskiego lub azjatyckiego pochodzenia. typu 2 prawdopodobnie si@mniejszy, poniewadzigki po-

U chorych wystpuja epizody kwasicy ketonowej, nuey znaniu proceséw patogenetycznych i defektéw genetycz-
ktorymi stwierdza sierénego stopnia niedobér insuliny. nych, mofiwe stanie siéch lepsze rGaicowanie oraz wha-
Stosowanie terapii insulin@oz byckonieczne tylko okre-  &ciwa subklasyfikacja. Przypadki takie przejetedy z kate-
SOWO. gorii cukrzycy typu 2 do innych kategorii klasyfikacyjnych.

Postacutajonej cukrzycy autoimmunologicznej u doro- Wiekszo€ chorych z cukrzycdypu 2 to osoby otyte, a u
stych (LADA — Latent Autoimmune Diabetes in Adults) tych, ktérzy maja nadwagewigkszona iléé ttuszczu odkta-

da sieszczegolnie w jamie brzuszne;.

Obecnie wyrdmia siepostaacukrzycy, w ktorej wysteu- Kwasica ketonowa powstaje rzadko, dijeg wystgpuije,
je ograniczony proces autoimmunologicznej destrukcji ko-wiaze sieze stresem lub dodatkqwehoroba na przyktad
mérek 3 (jak w cukrzycy typu 1) i objawy kliniczne chara- ostrym zakagniem.
kterystyczne dla cukrzycy typu 2. 8aprzypadki cukrzycy Cukrzyca typu 2 pozostaje zwykle przez wiele lat bez-
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objawowa i nierozpoznana, poniewaperglikemia rozwija 3. Inne specyficzne typy cukrzycy
sig stopniowo. Ryzyko wystaenia choroby zwiesza sjez
wiekiem, powstawaniu hiperglikemii sprzyja brak aktywno-  Cukrzyca spowodowana genetycznymi defektami komo-
&ci fizycznej. Cukrzyca typu 2 céeiej wystguje u 0séb, w  rek . Kategoria MODY
rodzinie ktérych ktoghoruje na cukrzyceu oséb z nadcis Cukrzyca o symptomatologii charakterystycznej dla typu
nieniem téniczym lub z zaburzeniami lipidowymi. 2, pojawiaj&a sieu os6b miodych, dotychczas nazywana
Patogeneza cukrzycy typu 2 ma charakter dualistycznycukrzycatypu 2 u oséb miodych (MODY — Maturity Onset
najczéciej powstaje pod wplywem dwdch jednoazies Diabetes of the Youth), stanowi Qbirey zespét kliniczny.
dziatajecych mechanizméw — insulinoopormds upode- Dziedziczona jest jako cecha domirzga— zaléy od obe-
dzenia funkcji komérek 3 wysp trzustkowych. cnogi dominujgego allelu cukrzycowego. W tej qbiree]
podgrupie cukrzycy typu 2 u ponad potowy cztonkéw jednej
Insulinooporno<t. Bardzo istotnym, czto pierwotnym  rodziny mogawystgi€ objawy choroby. Jej przyczyrea
zaburzeniem etiologicznym w cukrzycy typu 2 jest insulino-mutacje genéw: MODY-1 (uszkodzenie w chromosomie 20
opornd¢ tkanek obwodowych, ktére z ndygch przyczyn  — gen HNF-4 alfa; HNF = Hepatic Nuclear Factor). MODY-
wykazujazmniejszone reakcje metaboliczne na prawidtowy2 (uszkodzenie w chromosomie 7 — gen glukokinazy), MO-
poziom insuliny. Do powstania prawidlowo nasilonego DY-3 (uszkodzenie w chromosomie 12 — gen HNF-1 alfa).
zwiekszenia komdrkowej asymilacji glukozy w stanie insu- Jest to grupa heterogenna; liczba genetycznych postaci MO-
linooporndsi potrzebne jest wiesze anieli prawidiowe DY jest obecnie znaczna (ponad 8). Te typy cukrzycy cha-
stezenie insuliny. W insulinooporios powstaje wje na  rakteryzujasietagodnaghiperglikemiaw chwili rozpozna-
poczgku kompensacyjna hiperinsulinemia utrzynugaor-  nia choroby (zwykle dotyczy os6b porjz25. roku ¥-
moglikemig a pdniej, w miaredotgczania sjei nasilania  cia). Ponadto cechyjgie upodedzeniem sekrecji insuliny
upodedzenia czynnas komérek B i spadku wydzielania z minimalnym defektem lub bez defektu dziatania insuli-
insuliny, pojawiajssie hipoinsulinemia i cukrzyca. ny. Dziedziczenie odbywa sig sposéb autosomalny do-
Insulinooporn6é komarkowa jest najcaeiej cechapier- minujacy.
wotnie zdeterminowangenetycznie. Wed kandydatéw na

gen insulinoopornas wymienia sje Inne uszkodzenia genetyczne
— gen receptora insulinowego; Punktowe mutacje w mitochondrialnym DNA wykazano
— gen transporteréw glukozy, szczeg6lnie GLUT-4, aleu oséb chorych na cukrzycktérej towarzyszy gtuchota.
takze GLUT-1, GLUT-2; Podobne uszkodzenie wyptge w zespole MELAS (mito-

— geny kodujee wewn#&rzkomérkowe sygnalne biatka;  chondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis, stroke-
— geny enzymoOw kaskady przemiany glukozy, np. dehydike syndrome).
drogenazy pirogronianowej, fosfofruktokinazy. W kilku rodzinach wykazano istnienie defektow genety-
Insulinooporn6é nasila wiele czynnikdéw redowisko-  cznych, ktére uniemdizviaja przeksztatcenie proinsuliny w
wych: otylo€, bezczynnos ruchowa, cjaa, nadcigienie  insuline Dziedziczenie odbywa si® sposob autosomalny
tetnicze, hiperlipidemia, takz wiele lekéw, takich jak np. dominujgy. Zaburzenia tolerancji glukozy, ggodne. Po-
kortykosteroidy, progestageny, leki beta-adrenolityczne, tiadobnie w kilku innych rodzinach stwierdzono wytwarzanie

zydy. nieprawidtowej czateczki insuliny z nagpezym upokdze-
niem wigzania insuliny z receptorem. Sposob dziedziczenia
Upodedzenie czynnas komérek 3 wysp trzustki. jest rowniézautosomalny. Metabolizm glukozy jest prawid-

W znacznym odsetku przypadkéw cukrzycy typu2ddz  towy lub wystgujajego tagodne zaburzenia.
poczgku powstania objawéw stwierdza, sigpodedzenie

biosyntezy i wydzielania insuliny éznie z insulinooporno- Typy cukrzycy spowodowane genetycznym defektem ob-
&cia. Manifestuje sieona obnizniem wczesnego szczytu wodowego dziatania insuliny
popositkowego wydzielania insuliny i offdibnym wydzie- Sato typy cukrzycy, ktére wyspijarzadko. Przejawem

laniem insuliny, np. w 2. i 3. godzinie po positku. Zmiany te zaburzénmetabolicznych, zwignych z nieprawidtowo-
nasilajasiew miareuptywu czasu trwania cukrzycy typu 2. &ciami receptora insulinowego, nmbychiperinsulinemia z
lloSciowo mona to zaburzenie okiés oznaczaje stosu-  hipoglikemiatagodnaaz do cigkiej postaci cukrzycy. U
nek steenia insuliny w 30 minut po podaniu 75 g glukozy niektérych pacjentéw mezpojawicsierogowacenie ciemne

do jej steenia na czczo, czyli ,wskaik insulinogennés”. (acanthosis nigricans). U kobiet neowystaic torbielowa-
Wedlug badamwitasnych, u oséb bez cukrzycy jest on-wie to& jajnikow i wirylizacja (zespét okréany dawniej jako
kszy od 1,5t 0,2. insulinooporn6étypu A).
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Tabela 3. Czato< wystgpowania zaburZegospodarki wglowodanowej w reprezentatywnej prébie populacji Warszawy (N
= 1275); badania wtasne — A. Czech, J. Tatwap. bad. WARS

Rodzaj zaburzenia %
Prawidtowa tolerancja glukozy 86,8
Nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG) 0,7
Upodedzenie tolerancji glukozy (IGT) 6,0
Cukrzyca'wiezo rozpoznana 2,6
Cukrzyca uprzednio rozpoznana 3,9

13,2

Wszystkie rodzaje zaburzéscznie

Tabela 4. Cz&to€ wystgowania (%) zaburZegospodarki wglowodanowej w zalew<xi od wieku w reprezentatywne;j
prébie populacji Warszawy (N = 1275):; badania wtasne — A. Czech, J.ilaspn, bad. WARS

) Mezczy i Kobiety
Wiek (lata)
norma IFG IGT DM norma IFG IGT DM
20-29 100,0 0,0 0,0 0,0 100,0 0,0 0,0 0,0
30-39 94,5 0,0 3,3 2,2 97,2 0,0 2,8 0,0
40-49 87,9 2,0 51 5,0 96,8 0,0 1,6 1,6
50-59 85,9 1,3 51 7,7 89,8 0,8 7,1 2,3
60-69 76,3 3,4 7,6 12,7 83,4 0,0 9,2 7,4
>70 72,1 1,2 11,6 15,1 73,2 0,0 10,8 16,0
Srednio 85,0 15 5,8 7.7 88,0 0,1 6,2 5,7

IFG — nieprawidtowa glikemia na czczo (impaired fasting glycemia),
IGT — upd$edzenie tolerancji glukozy (impaired glucose tolerance),
DM — cukrzyca (diabetes mellitus)

Tabela 5. Wskazki chorobowdsi (%) z powodu cukrzycy typu 2 i uflesizonej tolerancji glukozy (UTG) dla populacji > 35

r.z
. Cukrzyca
Region - - UTG Cukrzyca + UTG
znana nieznana ogotem
Krakow 5,66 5,11 10,77* 14,52 25,29
Lublin 5,40 10,20 15,60 26,10 41,70
Lodz 8,90 6,80 15,70 17,00 32,70

* standaryzowany wsKaik chorobowdsi z powodu cukrzycy typu 2 dla catej populacji Polski wynosi 5,36%
Wg M. Szurkowska i wsp. Pol. Arch. Med. Wewn. 2001, 106, 771-779, J. £aatymvsp. Pol. Arch. Med. Wewn.
2001,106,781-786, J. Drzewoski i wsp. Pol. Arch. Med. Wewn. 2001,106, 787-791

Leprechaunizm i zesp6t Rabsona-Mendenhalla to chorouszkodzenia gruczotu. Wik stanowi rak gruczotu, ktory,
by wieku dziecjeego zwigane z mutacjami genu dla recep- mimo 2 obejmuje niewielk&zeE trzustki, powoduje jed-
tora insulinowego prowadegmi do zmian funkcji receptora nak cukrzyge To wskazywatoby na inny mechanizm pato-

i ekstremalnej insulinooporhois genetyczny nizmniejszenie masy komérek 3. Zwtoknienie
torbielowate trzustki oraz hemochromatoza, przy znacznej
rozleglogi procesu chorobowego, réwnipawodujauszko-
dzenie komarek R i uplesizenie sekrecji insuliny.

Cukrzyca wtérna spowodowana chorobami trzustki

Wszystkie procesy patologiczne uszkadeajarzustke
moga spowodowaccukrzyce Naleza do nich: zapalenie Cukrzyca powstajea w nastpstwie endokrynopatii
trzustki, uraz, zaKanie, pankreatektomia i rak trzustki. Do Liczne hormony saantagonistami insuliny (np. hormon
wystgpienia cukrzycy dochodzi w przypadku rozlegtego wzrostu, kortyzol, glukagon, adrenalina). Nadmiar tych hormo-
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néw, wyst@ujecy na przyktad w akromegalii, zespole Cus-  Cukrzyca wysteujaca w niektérych zespotach genetycz-
hinga, glucagonoma, phaeochromocytoma,empwadzic  nych

do cukrzycy — tak sidzieje u 0s6b z upteizeniem sekreciji Wiele zespoléw genetycznych yz@ sieze zwikszona
insuliny. Hiperglikemia usteuje zwykle po zlikwidowaniu czestogia wystgoowania cukrzycy. S&o migdzy innymi
nadmiaru hormonu. Somatostatinoma i aldosteronoma praespoty: Downa, Klinefeltera, Turnera, Wolframa (choroba
wadza do hiperkalcemii, ktora mez wywotac cukrzyce o dziedziczeniu autosomalnym recesywnym, cukrzyca z nie-
(przynajmniej czéciowo) z powodu zahamowania sekrecji doborem insuliny, brak komorek trzustki w badaniu auto-
insuliny. Hiperglikemia zwykle ugpeije po usunigiu guza.  psyjnym).

Cukrzyca indukowana przez leki lub zyi chemiczne 4. Cukrzyca cigzarnych

Wiele lekédw moe updtedzacsekrecjeinsuliny i mimo Jest to kaddego stopnia nietolerancja glukozy pojawiaa
ze bezpbednio nie wywotujane cukrzycy, mogprzyczy-  siepo raz pierwszy w ¢gy. Dotyczy najcziciej predyspo-
ni¢ siedo jej powstania u 0séb z insulinooporciasPewne  zycji do pierwotnej cukrzycy, ktéra w okresie jazostaje
zwiazki, na przyktad Vacor (pestycyd) czy pentamidyna po-niejako zdemaskowana przez wpltywy hormonalne (zwie
dana dodylnie, mogapowodowacuszkodzenie komérek 3 kszone zapotrzebowanie na insylinb insulinooporno§ i
trzustki. Te reakcje wygbelja na szczgcie sporadycznie. metaboliczne zalew od samej ¢y, przez dziatanie hor-
Jest take wiele lekow i hormondw, kiére moggodedzac  mondw toxska, ktdre w celu utrzymania prawidtowej tole-
sekrecjelub dziatanie insuliny (kwas nikotynowy, gliko- rancji glukozy wymagajawiekszenia aktywnas wydziel-
kortykosteroidy, tiazydy, niektére leki beta-adrenolityczne iniczej komorek 3 wysp trzustkowych. U kobiet, ktére maja
in.). U chorych leczonych interferonem alfa stwierdzonoograniczonadolndg do takiego przystosowania, pojawiaja
pojawienie sieukrzycy zwiaanej z obecriaa przeciwcial  sie objawy biochemiczne oraz kliniczne Upemzenie tole-

przeciwwyspowych. rancji glukozy lub cukrzyca. Gia nie powoduje cukrzycy,
ale odkrywa jej objawy.
Cukrzyca wystpujaca w nastpstwie zakagh Mozna stwierdZi¢ ze istniejacztery zasadnicze mechani-
Niektorym wirusom przypisuje siedziat w destrukcji  zmy patogenetyczne pierwotnej cukrzycy, ktére ujawnizacia
komoérek 13 trzustki. Cukrzyca pojawia si@sob z wrodzopa — rozpoczynajea siecukrzyca typu 2;
rozyczka chociazwiekszog z nich posiada immunologicz- — istniejgca wezéniej i nierozpoznana cukrzyca typu 2;
ne wskaniki cukrzycy typu 1. Ponadto wirusy: Coxsackie = — powoli rozpoczynajea siecukrzyca typu 1;
B-4, cytomegalii i"winki, a takz adenowirusy mogaie — nowe zachorowanie na cukrzygeu 1 o typowej sym-

przyczynicdo wywotania pewnych przypadkéw cukrzycy. ptomatologii.
Wydaje sje ze wymienione powygj mechanizmy pato-

Rzadkie typy cukrzycy wywotane uogoélnionym proce- genetyczne mogatanowicpodstawedalszego podziatu w
sem autoagresywnym obrgbie kategorii cukrzycy ¢imrnych.

Obecnie znane gbwva takie stany chorobowe:

1. zespot ,sztywnego” cziowieka (autoimmunologiczna
choroba dmdkowego uktadu nerwowego, ze sztywrias Literatura
migsni osiowych i ich bolesnym skurczem). Pacjenci zwykle 1. King H., Aubert R. E., Herman W. H3lobal burden
maja wysokie miana autoprzeciwciat anty-GAD; cukrzyca of diabetes, 1995-2025: prevalence, numerical estimates,
wystgouje u okotols chorych z tym zespotem. and projectionsDiabetes Care, 1998, 21, 1414.

2. stan charakteryzygg sieobecnosia przeciwciat skie- 2. Szybiski Z. i wsp.:Wielodsodkowe badania nad za-
rowanych przeciw receptorom insulinowym, ktére mogapadalndsia na cukrzyceaypu 1 w grupie wiekowej 0—14 lat
wywotywac cukrzycez powodu zwjaania sjez receptorami  w Polsce w latach 1998—-1990l. Arch. Med. Wewn. 2001,
i zablokowania ich pofzenia z insulinav tkankach docelo- 106, 759-764.
wych; przeciwciata te wyspaljaniekiedy u chorych z tocz- 3. Szybirski Z. i wsp.:Wielodsodkowe badania nad za-
niem uktadowym i innymi chorobami autoimmunologiczny- padalndsia na cukrzyceypu 1 w grupie wiekowej 15-29 lat
mi. Podobnie jak w przypadkach innych stanéw ze skrajnav Polsce w latach 1998—-19990l. Arch. Med. Wewn. 2001,
insulinooporndsig, u pacjentdw z przeciwciatami skierowa- 106, 765—770.
nymi przeciw receptorom insuliny czt® wyst@uje rogo- 4. King H., Rewers MWHO Ad Hoc Diabetes Reporting
wacenie ciemne (acanthosis nigricans); niekiedy przeciwciacroup: Global estimates for prevalence of diabetes mellitus
ta te mogadzialdcjako agonisi receptora insulinowego, a and impaired glucose tolerance in adulBiabetes Care
zatem — prowadzido hipoglikemii. 1993, 16, 157.
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5. TatdnJ.:Intensywne leczenie cukrzycy typWarsza- 8. Drzewoski J. i wspWyst@owanie cukrzycy typu 2 i
wa 2003 Medical Communications. wybranych zaburZemetabolicznych w populacji miejskiej
6. Szurkowska M. i wspChorobow6é z powodu cukrzy-  0s6b dorostych powgg 35 roku ‘gcia. Pol. Arch. Med.

cy typu 2 w populacji KrakowaPol. Arch. Med. Wewn. Wewn. 2001, 106, 787-791.

2001, 106. 771-779. 9. Definition, diagnosis and classification of diabetes
7. topatyrski J. i wsp.:Badania nad wyspowaniem  mellitus and its complications. Report of a WHO Consult-

cukrzycy typu 2 w populacji powgjB5 roku'gcianawsiiw  ation. World Health Organization, Geneva, 1999

mie<ie w regionie lubelskinPol. Arch. Med. Wewn. 2001, (WHO/NCD/NCS 99,2).

106, 781-786.
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Patogeneza cukrzycy typu 2
| jej przewlektych powikian

Prof. dr hab. Artur Czygk
Katedra i Klinika Gastroenterologii i Chor6b Przemiany Materii AM

Abstract

The etiology of type 2 diabetes mellitus is determined by environmental, as well as by genetic factors. The hypothesis of
evolutionary development of this type of diabetes suggests the great influence of Ice Ages, during which the main way of
getting food was hunting.

This led to a supperiority of protein consumption, together with the shortage of carbohydrates intake, generating a threat to
development of nerve system, human fetus and to process of feeding babies, and resulting in compensatory insulin resistance
and decreased insulin secretion. Although this hypothesis should be further investigates, there are no doubts, that these two
disorders are considered as principal pathogenic factors of type 2 diabetes.

Till now, it is still uncertain, where in this disease the inhibition of transmission of insulin signal takes place. Thawsgh, we
differentiate 2 main ways of signal transmission, from whitgh metabolic ways inhibited in type 2 diabetes and causes

insulin resistance, and the the othemitogenic waytransmits in excess the signal to protein synthesis and cell proliferation,

and contributes with other metabolic factors (hyperglycemia, dyslipidemia, hyperhomocysteinemia, modified adipokines
release, chronic infections) to development of chronic vascular complications (diabetic macroangiopathy).

Key words: type 2 diabetes, insulin resistance, insulin secretion, chronic diabetes complications.

Wstep
Pierwsze podziaty cukrzycy zadaevprowadzaav XIX ciagu najblizzego wiertwiecza liczba chorych na cukrzyce
wieku z tym, 2 linia podziatu zgodnie odrbiata te same zwiegkszy siew krajach rozwinjg/ch o 40%, zasv krajach
populacje chorych, ekspongjgedynie odmienne determi- rozwijajecych sieazo 170% (4,5).
nanty (waga, wiek) lub objawy choroby (typ leczeniazcie
ko<t przebiegu). Od ponad 20 lat w Polsce, podobnie jak iw Patogeneza
innych krajach przyja sie klasyfikacja zaproponowana
przez WHO, wyroémiajeca 2 gtdwne typy cukrzycy: typ 1 Etiologia cukrzycy typu 2 obejmuje czynnikoslowisko-
(cukrzyca insulinozalem) i typ 2 (cukrzyca insulinonieza- we i genetyczne. Tylko te pierwsze dabrze udokumen-
lezna), malagrupe cukrzyc wtornych i skojarzonych, cu- towane, natomiast determinacja genetyczngyleigest
krzyceciezarnych i stany statystycznego ryzyka tej chorobyprzedmiotem rdaych hipotez, opartych na opisie ok. 400
(1). Ta klasyfikacja ulegta niewielkim modyfikacjom w réznych ,genow kandydatéw”, przy czym bardzo prawdo-
1985 i 1997 i obecnie jest zalecana w wersji ADA (1997) ipodobne jest podiez wielogenowe oraz wspoétdziatanie
WHO (1999) (tabela I). czynnikow genetycznych'redowiskowych (tabela I1).
Réwnoczésie na przestrzeni ostatniego pétwiecza pasta  Wysunido hipotezeewolucyjnego rozwoju konstelacii
pit gwattowny przyrost zapadalhaisi chorobowdési z po-  Kklinicznej cukrzycy typu 2, sugeryganaczny wptyw epok
wodu cukrzycy, majey wrecz charakter epidemii, spowodo- lodowcowych, w ktérych giéwnymradiem pogwienia by-
wany gtdéwnie przez cukrzycgpu 2, stanowjea obecnie o towiectwo, a wje biatko przy znacznym niedoborze spo-
ponad 90% wszystkich chorych na cukrzy@ég obliczén  zycia wgglowodanow (100-10 g dziennie). Stanowito to za-
Miedzynarodowej Federacji Cukrzycowej (International grozenie rozwoju ukladu nerwowego, rozwoju ptodu i kar-
Diabetes Federation) liczba chorych na ten typ cukrzycy wnienia dziecka po urodzeniu, na co organizm reagowat ogra-
roku 2000 wynosita 150 min., zasroku 2025 osjgnie 300  niczeniem hipoglikemizygego wplywu insuliny przez roz-
min. Do tych liczb nalegdoddcosoby ze stanem ,przedcu- wdéj insulinoopornési i zmniejszeniem wydzielania tego
krzycowym” oceniane na ok. 200 min. Dla poréwnania,hormonu. Ten mechanizm, ochronny w okresie niedoboru
globalna liczba chorych na cukrzyggu 1 wynosi obecnie  weglowodanow, okazat siszkodliwy w miarerozwoju rol-
ok. 5 min. Ryzyko zapadalhcisna cukrzygetypu 2 jest nictwa i poday duzj ilo&i wielocukréw, w Europie od
determinowane standardeiycia i przewiduje sieze w  ok. 10 tys. lat, w innych obszaractviata dun péaiej,
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Tabela I. Klasyfikacja cukrzycy (ADA 1997, WHO 1999)

(2-3)

Typy cukrzycy

Dotychczasowa (poprzedniaazwa

Cukrzyca typu 1 (zniszczenie komare wysp trzustkowych
doprowadzajee do bezwzglgnego deficytu insuliny):

a) na podtoa immunologicznym (najczstsza),

b) idiopatyczna

Cukrzyca typu 2 (zakres od przewagi insulinoopofeoze wzglenym
niedoborem insuliny do przewagi niedoboru insuliny z umiarkowana

Cukrzyca insulinozalem
(Insulin-dependent diabetes mellitus — IDDM)

Cukrzyca insulinoniezalea
(Non-insulin-dependent diabetes mellitus —

insulinoopornésia) NIDDM)
Cukrzyca — typy inne:
1. Genetycznie okf&me zaburzenia wydzielania insuliny
2. Genetycznie okfé&mne zaburzenia dziatania insuliny (insulinoopdig)os
3. Choroby zewrtazwydzielniczej czéci trzustki Cukrzyca wtérna
4. Choroby (guzy) gruczotéw wewinenego wydzielania — =
5. Dziatanie lekéw i chemikaliéw — =
6. Zakaenia — =
7. Rzadkie postacie na podioanmunologicznym (inne od cukrzycy typu|1Tukrzyca skojarzona
8. Inne zespoty genetyczne kojazessieniekiedy z cukrzyca — =
Cukrzyca cigzarnych
doprowadzaje do klinicznej manifestacji cukrzycy odpo- A.4-2min lat

wiadajgej typowi 2 tej choroby (rycina 1).

Chociazta hipoteza wymaga dalszych badamie ulega
watpliwosci, ze gtéwnymi patogenetycznymi zaburzeniami
cukrzycy typu 2 jest insulinooporhbsograniczenie sekre-
cji insuliny (7, 8). Dotychczas jednak nie ustalono miejsca
bloku transmisji sygnatu insulinowego i nie mazwyklu-
czycjego zronicowanej lokalizacji (rycina 2)(9).

Przekonujae jest odrozienie co najmniej 2 gtdbwnych
szlakéw tego sygnatu, z ktérych tylko jeden — dgjafekt

metaboliczny — ulega zahamowaniu w cukrzycy typu 2, daf

jac obraz insulinooporricg natomiast szlak 2 — mitogenny—
przekazuje efektywny sygnat ykiszej dawki insuliny, co
moZze przyczyniasiedo rozwoju przewlektych powikfatej
choroby.

Zmniejszenie wydzielania insuliny w cukrzycy typu 2 (i
w stanach ,przedcukrzycowych”) jest powodowane zarOw-
no zaburzeniami metabolicznymi komorkokredanymi
mianem glukotoksyczriasi lipotoksycznési, jak i ich apo-
ptoza W rachuhevchodzi ostabienie reaktywhgikomorek
B na bodziec glukozowy (wskutek niedoboru ATP), zwie
kszenie w nich stenia kwasow tluszczowych i ich utlenia-
nia, odktadanie triglicerydow, zwkszone wytwarzaniem
ceramidu — sfingolipidu btonowego hamecggo przekazy-

wanie sygnatu insulinowego, a przez uszkodzenie mitochor}-

drium przypieszajaego ich apoptozenieprawidiowe wy-
dzielanie adipocytokin [zwleszone leptyny i czynnika mar-
twicy nowotworu a (tumor necrosis factoa — TNFa,)
zmniejszone adiponektyny]. W procesie apoptozy obok wy
zej wymienionych zaburZemetabolicznych istotpaole od-

Klimat ciepty, wilgotny
Nadrodzinaddominidaez Rzglu Naczelnych
Spoywanie dugj ilosi weglowodandw,
kontrolowane przez insuline

B. 2 ml - 30 tys. lat
Epoki lodowcowe
Homo habilis, Homo erectus,
Homo neanderthalensis, Homo sapiens
Dieta mjsna (fowiectwo)

Niedobdr weglowodandow:

— zaburzenie rozwoju uktadu nerwowego
— zaburzenie rozwoju ptodu

— niedostateczne karmienie dziecka po urodzenil

|

Ograniczenie wptywu insuliny

~ N\

Insulinoopornéé Zmniejszenie sekrecji insuliny
Migsnie
Tkanka ttuszczowa
Watroba

|

C. Od 10 tys. lat do epoki wspdtczesnej
Klimat umiarkowany (rolnictwo)
Obfite spoycie weglowodandw, take prostych i kalorii

I]

Cukrzyca typu 2

grywa kaskada kaspaz (proteaz cysteinowych) stymulowa

a

Ryec. 1. Ewolucyjny rozwdj konstelacji cukrzycy typu 2 (p.6)
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Tabela Il. Czynniki etiologiczne cukrzycy typu 2

Srodowiskowe

Biologiczne

Mata aktywno&t fizyczna

Otylo&€ (stopien rozmieszczenie, czas utrzymywanig sigGenetycznezbadano okoto 400 genéw ,kandydatow”

Skiad diety (cukry proste, nasycone kwasy tluszczowe

+Zachodni” model zycia (urbanizacja, modernizacja)

umiejscowionych na 15 chromosomach, w tym:
— Polimorfizm Pro-12-Ala PPARS2

— Polimorfizm genéw adipocytokin

Demograficzne(ptec wiek, grupa etniczna)

l

l

Fenotyp ,gospodarnos’”
(niedogwienie ptodu)

Genotyp ,gospodarnos”
(ewolucyjna adaptacja)

Tabela Ill. Pomiar insulinoopornosci i wrazliwosci na insulinew badaniach populacyjnych (12)

Insulinooporno&t (pomiar na czczo)

HOMA-Ir (homoeostasis mode assessement)

Glikemia (mmol/L)

Insulinemia (pmol/L) x pmol.mmol
225
Zdrowi: 12¢0.54 *IFG/IGT: 16:0.84 Cukrzyca t. 2: 282.62 (SE)
Wczesna faza sekrecji insulin
EIR (early insulin response)
Al* 3gpmol/L *Insulinemia

pmol/mmol

AG** zommol/L **Glikemia

Zdrowi: 15#9.2

*IFG/IGT: 10@:5.4

Cukrzycat. 2: 5747.3

— Polimorfizm genu Calpainy 10 (zmniejszenie sekrecji insuliny)

Wskaznik wraz liwosci na insuline

ISI (insulin sensitivity index)

EIR
mmaof
HOMA-IR
Zdrowi: 14+0.5 *|IFG/IGT: 7,60.4 ‘ Cukrzycat. 2: 38).5

*IFG/IGT = ,stan przedcukrzycowy” (fznie: nieprawidtowa glikemia na czczo [impaired fasting glycemia] i nieprawidtowa
tolerancja glukozy [impaired glucose tolerance]).

Tabela IV. Przewlekle powikfania cukrzycy (13)

Makroangiopatia

Mikroangiopatia

Polineuropatia

Zawat serca (2 x)*

Retinopatia

Neuropatia obwodowa symetryczna

Udar mézgu (2-3 x)

Nefropatia

Neuropatia ogniskowa (mononeuropa

atia)

Zgorzel stopy i amputacja (20 x)

Neuropatia wegetatywna (Wisceropaﬂia)

*Liczby w nawiasach oznaczajaelokrotnd€ zapadalnas chorych na cukrzyce poréwnaniu z zapadalfwia populacyjna
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wigzaniem sjeswoistej ligandy z biatkiem btonowym FAS woju stanowjaobecnie gtéwny cel dziatalhosbadawczej i
lub TNFa i jej receptorem btonowym, jak réwnigezewaga  klinicznej w tej chorobie. Pogten tym zakresie jest jednak
ekspresji bialek bton mitochondrialnych proapoptycznychpowolny, co wynika s@, z ich mechanizmy patogenetycz-
(grupy BAX) nad ochronnymi biatkami antyapoptycznymi ne cigjle nie saw petni poznane. Pod uwadserze sje
(Bcl-2, Bcl-xL)(10, 11). Dla celéw klinicznych przydatne zaburzenia metaboliczne, predyspozyggeetycznapodio-
jest okrékenie insulinopornad, szybkiej fazy wydzielania ze immunologiczne, czynniki wzrostu i niektére hormony
insuliny i wraziwosci na ten hormon oparte na pomiarach oraz przewlekle zakania (p.14).

isulinemii i glikemii na czczo oraz 30 min po doustnym  Giowne zaburzenia metabolicznewiaza sie z hipergli-

podaniu testowej dawki glukozy (tabela IIl). kemig dyslipidemiai zwigkszonym wytwarzaniem homo-
cysteiny.
Powiktania cukrzycy typu 2 Hiperglikemiastanowi prawdopodobnie najbardziej zna-

czgey czynnik etiologiczny makroangiopatii cukrzycowej,
Przez wiele lat uwano cukrzycaypu 2 za tagodppo-  wplywajec na jej rozwoj na kilku szlakach:
stacchoroby, za czym przemawiata nliems¢ skutecznego a) przez cykl poliolowy, zwikszenie podaz sorbitolu i
wytacznego leczenia dietetycznego, rzadkie wysteanie  jego dalsze utlenienie do fruktozy, co zmniejsza pauaz
kwasicy ketonowej, pém manifestacja kliniczna. Jednak dukowanego glutationu, jednego z gtéwnych uktadow prze-
wspolczesne wieloletnie obserwacje losow tych chorycltiwutleniaczy;
wykazaly, 2 wystgujau nich wszystkie typowe powiktania b) przez zwjkszenie syntezy nietypowej kinazy biatko-
cukrzycy, z tym e szczegéblnazesto€ i nasilenie maja  wej Ci;
powiktania typu makroangiopatii (tabela IV). c¢) korcowych produktow zaawansowanej glikacji i gliko-
Choroby serca i naczysaprzyczyna70-75% ich zgo- oksydacji, jak rowniez
néw. Zapobieganie tym powiktaniom i hamowanie ich roz- d) przez zwj&szenie na szlaku heksozaminowym wytwa-

Insulina ()

S _s_s_@ -S-S- @ -S-S- btona komérkowa

/P 960

Liz |1018 :

S~P.TYR | A28 Kinazy tyrozynowe
P-TYR | 1150

P-TYR | [1151 I

P-TYR | 1316 \ / 95 KD
P-TYR | 1320 M @

GTP+
«-4_‘ @
@

Y Fosfatazy tyrozynowe
MAPKK ® ®)| * Kinaza 3-fosfatydyloinozytolu|
MAPK p8s, p110
M Kinazy serynowe
p90™K Kinazy treoninowe Akt/PKB

(GLUT-4)

3 e ©
/ Dziatanie wewnatrzkomérkowe insuliny &N

Efekt wrwnitogenne Efekty metaboliczne:
y synteza glikogenu, lipogeneza

Ryc. 2. Schemat molekularnego dziatania insuliny. « oznabagaéetyczne umiejscowienia bloku na szlaku przekazy-
wania sygnaiu insulinowego (p. 9 i tekst)
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rzania glukozamino-6-fosforanu wykorzystywanego do syn-w nadmiarze dziala toksycznie haddbtonek i’siangna-
tezy oligosacharydowychtanchéw bocznych glikoprotein, czyh przy czym szczegdlnie silny wplyw w tym zakresie
proteoglikanéw i glikolipidow, a zarazem hameggo trans-  wywiera jej tiolakton wytwarzany przez cyklizacjeetioni-
port glukozy do komorek méaiowych i ttuszczowych, po- ny, wigzacy siez biatkami w formie komplekséw homocy-
wodujgc narastanie insulinooporimsz nasileniem wszy-  steinylowych i modyfikujay ich funkcj€17). Podwyszone
stkich zalémych od niej wplywow aterogennych. stezenie homocysteiny (powet 14um/L) stwierdzono tak-
Nowsze badania wskazyjae w procesie uszkodzenia ze u chorych na cukrzycgtoéwnie typu 2, szczegdlnie w
&rodbtonka przez hiperglikemiginne substraty generja  przypadku niedostatecznej kontroli metabolicznej i przypi-
zredukowane dinukleotydy w mitochondriach) istotoe  suje mu sjeznaczenie w rozwoju makroangiopatii przez
odgrywa zwj&szone wytwarzanie anionu nadtlenowego w generowanie bialek aterogennych (18).
mitochondrialnym taauchu transportu elektronéw (15). Mimo rémych, wyz] opisanych zaburzemmetabo-
Dyslipidemiastanowi kolejnaprzyczynenasilonej cze  licznych, ich nastestwa powodujgpodobne uszkodzenia
stosi choréb serca i naczym cukrzycy typu 2 przez zwie  bialek strukturowych i enzymatycznyatbdbtonka, spasd
kszenie podazi metabolizmu kwasow tluszczowych, hiper- ktérych szczegblne znaczenie w patogenezie makroangio-
triglicerydemie zwiekszenie stzenia lipoprotein o matej patii ma zmniejszenie aktywhasyntazy tlenku azotu (NO)
gestoxi (low density lipoproteins, LDL) i zmniejszenie ste i jego poday oraz wystaienie zmian zakrzepowych (7,14).
zenia lipoprotein o digj gestogi (high density lipoprotein, Nastgstwem niedoboru NO, a takpego przeksztalcenie do
HDL). Poza zmianami ilasowymi istotne znaczenie atero- nadtlenku azotynu (peroksynitritu) generggo toksyczny
genne majamiany struktury tych lipoprotein, powodowane rodnik hydroksylowy (¢ OH), jest wzrost napia ‘ciany na-
wplywem zwigkszonej aktywnad lipazy lipoproteinowej,  czyniowej, naddisienie i zmniejszenie przeptywu. Wyste
biatka transportujgego estry cholesterolu i lipazy tmabo- pujaca réwnoczasie nadkrzepliwoskrwi jest powodowana
wej. Generowane male ,g&” LDL, bardziej podatne na zaburzeniem funkcji zaréwno sktadnikéw morfotycznych,
glikacjei oksydacjewiazac sieze zmiatajaymi receptorami  jak i osoczowych.

monocytéw/makrofagéw z jednej strony pobudzggado Znaczenieinnych czynnikoéw etiologicznych makroan-
wydzielania cytokin prozapalnych, z drugiej pasenikajaz giopatii cukrzycowej jest ¢@e jeszcze dyskutowane w ra-
nimi do podsdbtonkowej warstwy btony wewtznej i mach hipotez wymagagich potwierdzenia (14). Za znacze-

przeksztalcajaiew komorki piankowate plytki miadzyco- niem predyspozycji genetycznpjzemawia zrazicowanie
wej (16). Innym zaburzeniem przemiany lipidéw cukrzycy obrazu i czsto<i tego powikfania cukrzycy w fdgch gru-
typu 2 i w okresie poprzedzajan jej klinicznamanifestacje  pach etnicznych, w tym ta&zstwierdzenie genetycznych
jest gromadzenie stkiszczu w jamie brzusznej, szczegolnie zmian struktury niektérych protein czynnych w przemianie
w sieci i kresce. Ten proces ngstav nast@stwie pionizacji  lipidow, jak apolipoproteiny Al i paraoksonazy chrarea
naszych przodkéw (homo erectus) i stanowit przystosowani@rawidtowo LDL i HDL przed utlenieniem. Z koleiecha-
sie do nowych warunkéw yia (wigksza swoboda ruchu, nizm immunologiczny odniesieniu do aterogenezy i ma-
zapewnienie sprawniejszej termoregulacii, bémpaisie po-  kroangiopatii bierze pod uwagezeksztatcenie funkcji ,,ob-
taczenie z waobazapasow ttuszczu trzewnego o Zkdeo-  ronnej” biatka szoku termicznego (heat shock protein,
nej lipolizie, uwarunkowanej oporfciga tego ttuszczu na HSP60) w aktywnds agresywnaskierowanaprzeciw ko-
antylipolityczne dziatanie insuliny, zykezongaktywndgia  moérkom’sddbtonka, czemu sprzyja deipodobiéstwo tego
lipolitycznareceptoréw-3 adrenergicznych i zmniejszona biatka u ludzi i mikroorganizmow. Sprawia {@ wystg@uja
aktywnogia antylipolitycznapresynaptycznych receptoréw cy w czasie infekcji odczyn immunologiczny przeciw tym
0-2 adrenergiczynch), zwtaszcza w okresach gtodu. Natomikroorganizmom obejmuje tezpitopy HSP60 @any na-
miast w obecnej epoce, przy powszechnej gosfei zyw- czyniowej. W rozwaaniu etiologii makroangiopatii cukrzy-
no<i i siedza@ym trybie ‘¥cia, ten ochronny w przesziis cowej uwarunkowanej przez czynniki wzrostu i hormony,
mechanizm kieruje si@rzeciw wspoéiczesnym spoteczen coraz powszechniej istotne znaczenie przypisyjénsiali-
stwom, powoduja przez naptyw kwasow tluszczowych do nie, za czym przemawia wykazana w badaniach epidemiolo-
watroby i obszaréw pozawmbowych obraz dyslipidemii z gicznych korelacja hiperinsulinemii z zapadakiasa cho-
jej konsekwencjami w zakresie uktadu sercowo-naczyniorobge niedokrwiennaserca u 0s6b z prawidtowalerancja
wego (16). glukozy oraz nowsze badania wykaggaz insulinoopor-
no< w okresie ,przedcukrzycowym” i po klinicznym ujaw-
Homocysteina- aminokwas siarkowy powstajaprzej-  nieniu siecukrzycy dotyczy tylko (gtéwnie) metabolicznego
&ciowo na szlaku przemiany metionina — homocysteina -szlaku przekazywania sygnatu insulinowego, nie dotyczy
cysteina, nie pagcy statym skladnikiem biatek, wytwarzany natomiast (lub tylko w znacznie mniejszym stopniu) szlaku
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mitogennego (19,20). Stymulowana przez nadmiar aktywnej Podejmowane obecnie proby prewencji w tym zakresie
insuliny proliferacja réaych ukltadéw komérek, w tym ko- sprowadzajaiedo optymalnej kontroli metabolicznej przez
mérek migniowych gtadkich i wiaanie przez nie lipoprote- stopniowe zmiany terapii, poczynajad zmiany trybuycia

in, moz nasilacaterogenezeW ostatnich latach w wyjas (redukcja otyldsi, wiaczenie wikszej aktywnési fizycz-
nianiu etiologii makroangiopatii cukrzycowej bierze g  nej), poprzez stosowanie doustnych lekow przeciwcukrzy-
uwage— podobnie jak w odniesieniu do aterogenezy w po-cowych, po podanie insuliny, ktgitosuje sieu 20-30%
pulacji ogélnej —zakazniabakteryjne i wirusowe o pozor- chorych na ten typ cukrzycy.

nie malej szkodliwéd (jak Chlamydia pneumoniae, Helico- 4) Obserwacje sugerye, 2 takz w insulinoopornas
bacter pylorj bakterie powoduyf@e choroby przyzsa, wi- hormon ten moz — na szlaku mitogennym — zk#zac

rus cytomegalii). Sam mechanizm tego wptywu nie jest dotyzyko makroangiopatii, uzasadnjgjadjecie badanktére
tad poznany i nie ustalono, czy infekcja inicjuje rozwdj ustala czy przeszczepianie wysepek trzustkowych daje wie
makroangiopatii, czy go tylko nasila (21). Badad nieza- ksze korzysi nizegzogenne wstrzykiwanie insuliny chorym
leznym wptywem zakaania na rozwdj angiopatii cukrzyco- na cukrzyceypu 2, wymagajeym stosowania tego hormo-
wej jest dotd niewiele i dotyczane najczéciej cukrzycy  nu.

typu 1. W konkretnych przypadkach za udziatem zekiw
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Centrum Diabetologii w Szpitalu Brédnowskim w Warszawie

Abstract

Diabetes mellitus type 2 presents itself as an epidemic, chronic, degenerative disease in all continents and ethnic groups. The
epidemiological prognosis prepared by the WHO team points to the fast increase in the diabetes type 2 incidence, morbidity
and mortality. The only practical method for limiting these unfavorable trends is the increase of the effectiveness and
popularization of the primary and secondary prevention of the diabetes type 2 and of its chronic complications.

A large body of the objective evidence shows, that it is achievable by increasing, the efficacy of the hypoglycemic therapy.
For reaching such an aim it is necessary to reconsider the actually accepted rules of hypoglycemic therapy. This is possible by
enlarging the scope of indications of the early insulin application in diabetes type 2 with the help of several available new
improvements in the area of insulin preparations, and mixtures, fast and slow insulin analogs and the improved methods of
insulin delivery as based on objective clinical-pathological studies. Due to these possibility the early and intensive insulin
therapy is more feasible. Early and intensive insulinotherapy in diabetes mellitus type 2 aimed at prevention its vascular and
neuropathic complications is the better chance for patients.

Key words: burden of diabetes mellitus type 2, primary and secondary prevention, intensive therapy, polycomponent therapy
of diabetes mellitus, insulin preparations, preventive goals in diabetes mellitus.

W Warszawskiej Szkole Diabetologicznej, zwizanej chnicznych oraz organizacyjnych realizacji tych celéw jest,
od z gora50. lat z WarszawskaAkademia Medyczng w duzj mierze, moliwa. Wskazujana to szczegdlnie 3
trwaja aktywne dyskusje i przewartdgiowania odnosza  grupy badéan dziatan(6, 7, 8, 9, 10, 11);

ce siedo celow i kryteriow oceny wynikow leczenia, a 1) wielkie randomizowane badan&pidemiologiczno-
takze metod farmakoterapii cukrzycy typu 2. prewencyjne odnoszae siedo subpopulacji z podwgzo-
nym ryzykiem cukrzycy typu 2 (otytésbrzuszna, updes-

Cele leczenia dzenie glikemii na czczo, uflesizenie tolerancji glukozy,

cukrzyca ,popositkowa”);

Do ogdlnych celéw leczenia cukrzycy zalicagley: 2) wieloosodkowe, randomizowane badanigpide-

1) wydluznie ‘sedniego, oczekiwanego okresycia miologiczno-terapeutycznew zakresie prognostycznego
chorego na cukrzyceo najmniej do wielkas przecignej,  znaczenia aktywrigsi intensywnési normalizaciji hipergli-
charakteryzujeej populacjeogdlng wadd ktérej chory yje kemii oraz normalizacji innych, skojarzonych z hiperglike-
(1, 16, 19); mia, zaburzémetabolicznych i patofizjologicznych;

2) zapewnienie lepszej jakoszycia przez zmniejszenie 3) wprowadzenie do praktyki prewencji i leczenia wielu
inwalidztwa oraz poprawegolnej sprawnas fizycznej,  nowych lub ulepszonych lekow, instrumentéw i metod.
intelektualnej i ekonomicznej.

Warunkiem realizacji takich celdéw jest terapeutyczna Wynika sta@ oczywisty wniosek,eindywidualne i popu-
skuteczn6s eliminacji toksycznych efektéw hiperglikemii, lacyjne systemy oraz plany prewencji i leczenia cukrzycy
a co za tym idzie ostrych i przewleklych powikieukrzycy  typu 2 powinny byodpowiednio zrewidowane, ulepszone i
oraz zaburzerzespotéw i choréb skojarzonych lub wspét- upowszechnione, przez stworzenie bardziej skutecznej mo-
istniejecych z cukrzyca tywacji i merytorycznej logistyki do ich praktykowania. Te-

Obecnie, w erze nggejacej po uznaniu i przyu wy- mu celowi stuyg rébwniezniniejsze opracowanie.
nikéw wielu nowych terapeutycznych badanopozyciji te-
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Jego plan sktada sie nastpujacych czéci:

1) przyczyny konieczrias rewizji zakresu celéw i metod
prewencji oraz leczenia cukrzycy typu 2;

2) modiwosci ograniczenia zapadalims chorobowdsi
z powodu cukrzycy typu 2 — prewencja pierwotna;

3) ekonometryczne dowody wskaztgana konieczna@s
upowszechnienia intensywnego leczenia, ukierunkowaneg
na prewencj@owiktahcukrzycy typu 2 — prewencja wtérna;

2. Mozliwos€ ograniczenia zapadalims chorobowdsi
z powodu cukrzycy typu 2 przez zwgzenie skuteczrios
metod pierwotnej prewencji cukrzycy typu 2.

W wielu nienagannych pod wzglem metodycznym i
organizacyjnym, wieloletnich programach pierwotnej pre-
wencji cukrzycy typu 2 uzyskano dowodw, rawet cz&io-
wa redukcja hadmiernej masy ciata (jus%), zmniejszenie
stosunku obwodu brzucha na poziomie talii do obwodu na
poziomie kolcéw biodrowych gérnych (W/HR = Waist to

4) korekcja patogenetycznych mechanizméw cukrzycyHip Ratio) do poziomu pong 0,9 dla meczyzn lub 0,85

typu 2 w prewencji przewlektych powiklan
5) algorytmy insulinoterapii cukrzycy typu 2.

Dlaczego konieczne jest zrewidowanie celéw i metod
prewencji oraz leczenia cukrzycy typu 2?

dla kobiet, albo tylko obwodu brzucha na poziomie talii do
wielko&i ponizj 100 cm, pofezona ze zmniejszeniem spo-
zywania tluszczow i zwieszeniem spoavania jarzyn oraz
ze zwigkszeniem aktywnas fizycznej (co najmniej do 3 x
w tygodniu, nadzorowany wysitek fizyczny trwejaco naj-
mniej 45 min. przy czgo<si uderzérserca wjeej niz 100)

W odpowiedzi na przedstawione w podtytule zasadniczeedukuje ryzyko zachorowania na cukrzygpu 2 o okoto

pytania mona wskazaoa4 grupy przyczyn i okolicznogi:

1. Epidemiometryczne dowody wskazcgana potrzepe
zmian w celach i zasadach prewencji oraz leczenia cukrzy
typu 2.

Epidemiometria (ustalanie wskarkéw zapadalnas,
chorobowdsi i Smiertelndsi wraz z takimi pochodnymi
miernikami, jak oceny inwalidztwa i uplesizenia spotecz-
nego, jakési zycia, jakdsi leczenia i kosztow ekonomicz-
nych) przedstawia prognpzednoszaea sie do cukrzycy.
Prognoza ta dotyczy szczegdlnie cukrzycy typu 2. Wskazuj
ona na powstanie stanu epidemicznego dobemaludzi w
kazdym wieku, wszystkich ras i grup etnicznych, na wszy-
stkich kontynentach (17).

Polska znajduje sie regionie”sodkowo— i wschodnioeu-
ropejskim, w ktorym spodziewasie naley zwigkszenia
chorobowdsi w 2025 r. rzdu 170% w stosunku do aktual-
nej liczby chorych na cukrzyceiczba chorych w Polsce w
roku 2001 wynosita 2 miliony os6b. W tej subpopulacji 90%
stanowity osoby z cukrzydagpu 2 (18).

U okoto potowy 0s6b z cukrzydsipu 2, przez diugi czas

50% (2, 3, 4, 5).

C?abela 1. Wplyw interwencji niefarmakologicznych i

armakologicznych na powstawanie cukrzycy typu 2.

Badanie

Da Quing Study
(Diabetes Care 1997, 20,
537)

The Finish Diabetes
° Prevention Study
(NEJM 2001, 344, 1343)

The American Diabetes
Program Study (DPP)
(NEJM 2002, 346, 393)

Rodzaj interwencji

Modyfikacja stylu ycia
(dieta, aktywnoé&fizyczna)
skuteczna

Modyfikacja stylu'ycia
(dieta, aktywnosfizyczna)
— skuteczna

Modyfikacja stylu'zcia
+ metformina — skuteczna

Modyfikacja stylu'zcia
+ akarboza lub placebo —
skuteczna

Stop NIDDM

Skutecznd§ prewencyjnej interwencji za pomoazp.
metforminy, a take innych lekow, takich jak pochodne
sulfonylomocznika lub akarboza, jest rowniggrama, ale

choroba ma charakter matoobjawowy i z tego powodu pozoMniejsza anieli prozdrowotna modyfikacja stylyeia (5).

staje nierozpoznana i nieleczona. W tym czasie poyjstaja
powiktania cukrzycy. Stwierdzono,ezobjawy retinopatii
cukrzycowej wystpuja przecignie na 6,5 lat przed pier-
wszym wykryciem hiperglikemii i cukrzycy.

Zagroznia epidemiometryczne séezwykle due. Z te-
go powodu konieczne sgilne i duz zmiany w ogdlnej
strategii i taktyce kontroli cukrzycy i jej powiktaiNalez/
do nich priorytet pierwotnej i wtérnej prewencji cukrzycy

Obydwie te metody maom txzyc

Prewencyjne badania maazywizie implikacje prakty-
czne i powinny podlegagpowszechnieniu, np. wedtug Kar-
ty Prewencji Cukrzycy i Miadzycy zaproponowanej we
wiasnych badaniach ,WARS” (1, 20, 25).

3. Ekonometryczne dowody wskazogna konieczna@s
upowszechnienia intensywnego leczenia, ukierunkowanego

typu 2 przez rozpowszechnienie wczesnego, intensywnegd Prewencj@owikiancukrzycy typu 2.

rozpoznawania ryzyka zachorowania na cukyzygel 2 i
prewencji toksycznych dziatahiperglikemii za pomoca
modyfikacji stylu ¥cia oraz intensywnego farmakologicz-
nego leczenia.

Z wielu badanwynika, 2 leczenie lepsze jest &ae,
poniewazpowoduje zmniejszenie zapadaloiasa kosztow-
ne powiklania. Intensywne leczenie metaboliczne cukrzycy
typu 2 wymaga m.in. rozszerzenia wsKadarinsulinotera-
pii tej formy choroby.
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Wedtug H. Kinga i wsp. (WHO — porozumienie osobiste)

W tym zakresie istniejednak odybnosi w odniesieniu do

dotychczasowy sposéb ustalania znaczenia cukrzycy jakmiazdzycy i jej powiklah Kontrola glikemii za pomocain-

przyczyny zgonu jest niewleisvy, poniewaznacznie zani-
za wplyw cukrzycy. Wedltug zespotu H. Kinga (WHO) cu-
krzyca jest przyczyp@% wszystkich zgondéw i nalgzlo
~gtownych zabdjcéw” XXI wieku. Jest to takzpowod ko-
niecznej intensyfikacji leczenia dla celéw prewencji powi-
klah, ktore sagtownymi przyczynami zgondéw u oséb z
cukrzyca

4. Praktyczne mdiwoSci prewencji pierwotnej i wtornej
przewleklych powikfarcukrzycy typu 2.

Jak to wynika z danych epidemiologicznych, klinicznych
i patofizjologicznych, historia naturalna cukrzycy typu 2 jest
zdominowana przez zagmza zdrowia i ¥cia wynikajae

Z rozwoju angiopatii cukrzycowej, szczeg6lnie w postaci

choroby niedokrwiennej serca, mézgu lub &mym dolnych,
zespotéw retinopatii i nefropatii, neuropatii i innych. Histo-
ria diabetologii XX wieku jest w podobnej mierze historia

tensyfikowanego leczenia doustnego lub insulimaniejsza
ryzyko — w sposob klarowny — wygiania powiktdnzwigza-
nych z mikroangiopatiaukrzycowa Niestety, nie wplywa w
identyczny sposdob na rozwéj makroangiopatii (igzy) ani
na ‘sniertelndg ogdéina W badaniach UKPDS (10) stwierdzo-
no zmniejszenie zapadalooa zawat serca pod wplywem
intensywnego leczenia hipoglikemizeggo, ale wynik ten nie
osiggng statystycznej istotrios (p = 0,052). Nie wykazano
takze, w przekonujey sposob, wplywu intensywnego leczenia
hipoglikemizujgego w zakresie stosowanym w wymienionych
powyzj innych badaniach, na zapadabhosmiertelindg z
powodu makroangiopatii cukrzycowej, w tym szczegolnie z
powodu choroby niedokrwiennej serca i zawatu serca.
Widocznie kryteria terapeutycznej zatezci glikemii w
odniesieniu do prewenciji retinopatii i nefropatii cukrzyco-
wej mogabyc nieco wyzze, anieli w odniesieniu do pre-
wencji miazlzycy. Na takanodiwost wskazujana przyktad

sukcesu odkrycia insuliny i doskonalenia insulinoterapii, jakpopulacyjne badania w Szwecji, w ktérych wykazamo, z

i historia kleski pojawienia sigpowiktah diugotrwatej cu-
krzycy.

Opublikowano wiele wynikéw badaktdérych celem byto
okredenie zalémosi miedzy skutecznaga leczenia hipo-
glikemizujgcego a czetoxia powiktan cukrzycowych. Na-
lezy do nich zaliczyma przyktad pionierskie badania Uni-
versity Group Diabetes Study, ktérych wyniki ogloszono

Smiertelnd€ w ciagu 7 lat obserwaciji byta istotnie wgza w
podgrupie 0séb z glikemiza czczo powyg 85 mg/dl, niav
podgrupach oséb z rsizaod tego progu glikemiaa czczo.
Wskazujana to take wyniki badania DECODE (23), w
ktorych udowodniono,ejuzglikemia w 2 godziny po poda-
niu glukozy wigksza od 140 mg/dl, przy glikemii na czczo
mniejszej od 110 mg/dl, jest przyczyiséotnego i niezalez

jeszcze w 1970 roku. Wzbudzity one wiele kontrowersji —wnego zwijé&szenia miertelndsi z powodu choroby niedo-

sumie jednak przetrwaty proleeasu (1). Na uwageastugu-

ja rbwniez wczesne badania J. Pirarta (1978) obejorija
duz liczbe ambulatoryjnych przypadkéw cukrzycy (1).
Szczegolnie duz danych dotycaych wzajemnej zalew-

&ci miedzy skutecznasa leczenia hipoglikemizyego cu-
krzycy a rozwojem powikfamaczyniowych cukrzycy do-
starczyly klasyczne jubradania Diabetes Control and Com-
plications Trial (DCCT) (7). Stockholm Diabetes Study, ba-

krwiennej serca. Wyniki tego rodzaju badeskazujaakz,
ze w odniesieniu do zapadalido$ Smiertelndsi z powodu
zespotdéw angiopatii, szczegdlnie z powodu makroangiopatii
cukrzycowej (w tym choroby niedokrwiennej serca), istnieje
zaleno< o cigglym charakterze. Mom stwierdzicze kaz
de przekroczenie prawidlowych wartoglikemii stwarza
ryzyko uszkodzenia naczya5. 26, 32).

W podsumowaniu wielu badanoma stwierdzi¢ze gra-

dania Okhubo i wsp. w Japonii (9) oraz ogtoszone w 199&ica pomijelzy glikemiaprawidtowaa patogenpav odnie-
roku United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)sieniu do klinicznych zauwaimnych zespotéw makroangio-

(10, 11, 12).

Wiele faktéw i dowodoéw wskazuje obecnie, mzmiary
tej kleski moza ograniczycZapobieganie angiopatii i neu-
ropatii cukrzycowej jest mdizve w praktyce. Zmienia to
zasadniczo rokowanie w cukrzycy.

Intensywno< i wielosktadnikowos w prewencyjnej
kontroli cukrzycy typu 2

Pierwsza ogélna zasadakontroli cukrzycy typu 2 jest
stwierdzenie,@wczesne i intensywne leczenie cukrzycy typ
2 jest jedynaracjonalnametodaterapii ukierunkowanej na
prewencjeangiopatii i neuropatii.

patii cukrzycowej (miadzycy) jest wyranie nizsza anigli

w odniesieniu do klinicznych zespotéw mikroangiopatii i
neuropatii. Kade obniznie hiperglikemii dziala zapobie-
gawczo, przy czym dziatanie to nabierg kgeego znacze-
nia klinicznego w zespotach mikroangiopatii jprzy progu
glikemii na czczo rzgu 110 mg/dl. W zespotach makroan-
giopatii, w tym w prewencji choroby niedokrwiennej serca,
prawdopodobnie konieczne jest gmgaie niszej glikemii
na czczo, byenoz rzglu 85 mg/dl, oraz glikemii mniejszej
od 140 mg/dl w 2 godziny po podaniu glukozy (positku).

u Spelnienie tego postulatu nie jest tatwe. Wymaga prowa-
dzenia intensywnego leczenia hipoglikemizgigo. Obec-
nie czesto nie jest to technicznie riloze.
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Minimalne postulaty w tym zakresie sformutowano w kszajawspotczynnik wraliwosci na insuling(33, 36).
zaleceniach European Diabetes Policy Group (WHO- Inhibitory a-glukozydazy, ktérych przedstawicielem jest
EASD). Obecnie wymagajane uzupetnien akarboza, seekami modyfikujgymi trawienie skrobi, przez

Intensywne leczenie hipoglikemizgm musi uwzgld- co obniajahiperglikemiepopositkowa W badaniach klini-
niacwiele dodatkowych patofizjologicznych i technicznych cznych wykazano,ezdtugotrwale podawanie akarbozy ob-

warunkow z zakresu cukrzycy typu 2. Nae nich: niza glikemiew poréwnaniu z placebo, nie z\k&zajg in-
— charakter czynnikéw etiologicznych i nasilenie zmian sulinemii. Wynika z tego,e zmniejsza ona takznsulino-
patogenetycznych (28, 30, 31); oporngs.
— posteujacy charakter cukrzycy (11); 2. Stan prawie normoinsulinem8tan ten charakteryzuje

— warunki techniczne intensywnej insulinoterapii (14); sie stezeniem insuliny na czczo w gramach 5-15 j/ml, a po

— monitoring leczenia i okresowy bilans wynikéw (22). positkach 60 — 80 j/ml (14). W insulinooporwodgzy siedo

Z reguly jest to leczenie kompleksowe, obejogjadpo-  zmnigjszenia hiperinsulinemii przez zk#zenie wratiwo-
wiedniaedukacjegerapeutycznamianestylu acia, a szcze- 5ci na insuline W updsedzeniu wydzielania insuliny da
gblnie Zwienia, zaprzestanie palenia tytoniu i Speania  sie do prawie normoinsulinemii, przez pobudzenie czynno-
alkoholu, wprowadzenie leczniczego treningu fizycznegoSci komarek 3 albo przez substytucfgykorzystuje sideki
oraz racjonalnie dobrgnéarmakoterapie umoziwiajgca  zwigkszajge wydzielanie insuliny lub insulinoterapie
uzyskanie prawie normoglikemicznych kryteriéw wyréwna- skojarzeniu lub jako monotergpl/skazaniem do ich stoso-
nia cukrzycy 24, 27). wania jest wje cukrzyca typu 2 w okresie hipoinsulinizmu,

Techniczne aspekty intensywnej terapii w cukrzycy typukiedy leczenie digtawysitkiem fizycznym jest nieskuteczne
2 zaléa od potrzeb i sadéme: od stosowania racjonalnej (1).
diety, poprzez terapie doustnymi lekami hipoglikemjzyja 3. Stan prawie normolipidemiPotrzeby i efektywnas
mi, leczenie wielokrotnymi wstrzykpegami insuliny lub jej ~ leczenia w tym zakresie ocenig gi@ pomogaplanowych
analogéw, aplikacje osobistych pomp insulinowychpaz badanprofilu lipidow surowicy — steenia cholesterolu cat-
przeszczepianie komorek R trzustki. Zawsze obejsygee-  kowitego, cholesterolu frakcji LDL, frakcji HDL i triglicery-
matycznasamokontroleglikemii i samodzielne przystoso- dow. Leczenie powinno umbaic uzyskanie zapobiegaja

wanie dawek lekéw przez pacjentow. cego angiopatii stanu prawie normolipidemii. Publikowane
Druga zasaddeczenia cukrzycy typu 2 jest wieloczynni- kolejno przez grupy ekspertow Kryteria progow normolipi-
kowog. demii ulegajazaostrzeniu (ATP Ill) (1, 36).

Leczenie wieloczynnikowe obejmuje aktywne dziatania 4. Stan prawie normotensfDkoto 60% chorych na cu-
diagnostyczne, prewencyjne i lecznicze w stosunku ddrzycetypu 2 i 20—30% chorych na cukrzytgou 1, po-
wszystkich czynnikdw aterogennych (ryzyko globalne), kt6-trzebuje leczenia hipotensyjnego. dlexisienie ténicze
re wyste@ujau chorych na cukrzycd 3, 24).. przekracza 130/85 mm Hg, najewdroz/¢ postgowanie

Powstaje w ten sposob program leczenia wieloczynnikohipotensyjne niefarmakologiczne i, et jest potrzebne,
wego lub globalnego, ktdry w istotny sposdb wspiera leczefarmakologiczne, szczegolnie za pomde&ow niezwie
nie hipoglikemizujae i moz zwigkszycskutecznésogra-  kszajgych insulinoopornas i wykazujgych wptyw orga-

niczenia ryzyka choroby niedokrwiennej serca. noprotekcyjny. Leczenie to powinno untigdc uzyskanie
zapobiegajeego angiopatii stanu normotens;ji (RR < 130/85
Program ten obejmuje: mm Hg) (24, 25).
1. Normalizacjenvradiwosci na insuling(1, 34). Spasd 5. Normalizacja tendencji prozakrzepowycNalez

lekow zmniejszajeych insulinoopornasnajlepiej poznany-  okredic bezposednio lub posednio gotowos zakrzepowa

mi i najczéciej stosowanymi w leczeniu cukrzycy sgu- ~ czynno€ Sodbtonka (oznaczanie gwnia fibrynogenu,

anidy, szczegolnie metformina. Metformina sprzyja norma-PAl-1, czynnika von Willebranda, aktywimgtytek krwi).

lizacji masy ciata oraz zaburzéipidowych (zmniejsza ste ~ Wielko& progow terapeutycznych w tym zakresie nie jest

zenie triglicerydow, VLDL oraz cholesterolu frakcji LDL), jednak jasna. D@y sigdo uzyskania zapobiegajgo angio-

nie zwigksza steenia insuliny we krwi, a nawet je nieznacz- patii stanu prawie normalnej rownowagi g

nie obnia u os6b z hiperinsulinemiaWyniki badania  wskazikami krzepnjeia i fibrynolizy oraz czynnasg S6d-

UKPDS wykazaty, & leczenie metformipasob otylych  btonka. W sposdb iy stosuje si&was acetylosalicylowy,

zmniejszato o 39% ryzyko zawatu serca w poréwnaniu Ziklopidynglub klopidogrel (24, 25).

leczeniem konwencjonalnym (10). 6. Ograniczanie stresu oksydacyjneljge ma praktycz-
Do lekéw zmniejszaf@ych insulinoopornd@snalea tiazo-  nych testow do oznaczania poziomu stresu oksydacyjnego w

lidinediony (np. pioglitazon i rosi-glitazon), ktore istotnie zwie klinice. Wychodza z zatoen statystycznego prawdopodo-
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biehstwa, mona przyj&, ze istnieje on u wszystkich cho-
rych na cukrzyceoraz odrzucenie dodatkowych przyczyn
nasilenia stresu oksydacyjnego — np. infekcji. Z tego powo-
du wskazane meazbyc podawanie lekow antyoksydacyj-
nych.

7. HiperurykemiaZ uwagi na czste skojarzenie cukrzy-
cy typu 2 (zespo6t metaboliczny) z hiperurykemieogasie
pojawicdodatkowe wskazania do stosowania, obok zasadni-
czych metod pospwwania, odpowiedniego leczenia olaiz
jacego steenia kwasu moczowego.

8. Inne aterogenne zaburzeni2o innych zaburzenale-
za na przyktad hiperhomocysteinemia lub zaburzenia hor-
monalne zaleze od menopauzy. Powinno, slezy¢ do ich
rozpoznania i ograniczenia. W hiperhomocysteinemiypoz

teczne jest stosowanie kwasu foliowego. -

Prewencja oraz leczenie angiopatii i neuropatii u chorych
na cukrzycepowinno byawiec intensywne i wieloczynniko-
we, a take jednoczasie perspektywiczne, e w formie
planu diugotrwatego pogtewania. Takie pod&jge ma zna-
czenie prewencyjne, polepsza rokowanie w cukrzycy juz
powiktanej zespotami angiopatii lub neuropatii.

Rozszerzenie definicji cukrzycy typu 2

mianie i brak aktywnas fizycznej. Wczesna normali-
zacja stylu gcia ma znaczenie prewencyjne w stosun-
ku do objawow choroby.

— W klasyfikacyjnej kategorii cukrzycy typu 2 wyndz

mozna podtyp, jak cukrzyce/pu 2 bez otytod, cu-
krzycetypu 2 skojarzona otylosia, zespét metabo-
liczny, a take ,fatlszywgd (fenotypowg cukrzycetypu
2 u 0s6b miodych z obectuig przeciwciat anty-GAD
(LADA).

— Kompleks zaburZemetabolicznych powstajsich w

cukrzycy typu 2 powoduje powstawanie zwyrodnie-
niowych uszkodzegerca, tiic tgniczek i widsiczek
oraz ukladu nerwowego, ktére ggdwnymi i bezpo-
&rednimi przyczynami inwalidztwa insiertelndsi
(26).

Z chwila uzyskania informaciji etiologicznych odpo-
wiednie podgrupy cukrzycy typu 2 przemieszcza sie
do kategorii cukrzycy wtorne;.

Definicji tej odpowiada charakterystyczny, etapowy roz-
w0j zaburzémnw cukrzycy typu 2.
Rozszerzenie definicji cukrzycy typu 2 zkéza znacze-
nie insulinoterapii.

Taktyka zintensyfikowanej farmakoterapii cukrzycy

typu 2

W oparciu na patofizjologicznych dowodach maz
przedstawiaewizje dotychczasowego & cukrzycy typu
2 jako mato ziGkwej, stacjonarnej choroby. Wszystkie do-
wody naukowe wskazyjaze jest to nasilgjy siewraz z
czasem trwania zespoét zaburzeiuz/m stopniu patogen-
no<i, bezpdsednio zagraajacy zyciu przez naczyniowe po-
wiktania, gtownie pod postaciziedokrwiennej choroby ser-
ca, wymagajey z tych przyczyn wczesnego, intensywnego
leczenia, w tym rozszerzenia wskaziminsulinoterapii. Jej
definicje moma by do celéw klinicznych sformutowgjiek
ponizj:

— Cukrzyca typu 2 jest stanem przewlektej hiperglikemii

okredanej do celéw praktycznych za pomaqmagow

Cukrzyca typu 2 jest przewlekipost@ujaca choroba
ktérej objawy wynikajatak z niedoboru insuliny jak i ko-
mérkowej insulinoopornas. Osoby z cukrzycéypu 2 wy-
kazujaduz, indywidualne zr@zicowanie objawdw, zakresu
powiktah oraz choréb skojarzonych. Zmdzowanie to wy-
nika tak z odmienna@s$ uwarunkowargenetycznych'iredo-
wiskowych jak i z fazy naturalnej historii choroby. Leczenie
hipoglikemizujgge zawsze ma na celu ggidecie ,prawie
normoglikemii” zweryfikowanej przez poziom glikowanej
hemmoglobiny < 6,0%. Cel ten gwarantuje usaiaieto-
-ksycznych” efektow hiperglikemii i znaczne ograniczenie

ryzyka powstania naczyniowych i neurologicznych powi-

glikemii na czczo i glikemii przygodnej (ADA-1997) kfan, polepszenie prognozy.

oraz po doustnym podaniu 75 g glukozy (WHO- W zalenoi od charakteru klinicznego przypadku cu-
1999). Jego przyczynpst wielogenowo uwarunko- krzycy typu 2 oraz fazy naturalnej historii tej cukrzycy cel
wane, posteujece uszkodzenie komarek 3 wysp trzu-  prawie normoglikemii” osjga sieza pomocaémych ‘sod-
stkii zmniejszenie produkcji oraz wydzielania insuliny s\ farmakoterapeutycznych, ktére w sposéb planowy yalez

poteczone ze zmniejszeniem reaktywoo&omorek  gopiersoo indywidualnych cech pacjenta i jego cukrzycy.
obwodowych, gtéwnie waoby i migni, na ten hor-

mon. (29, 34).

— Wielogenowy mechanizm etiologiczny sprzyja po-
wstawaniu innych skojarzonych zaburzktore moga
pojawit sie wczésiiej lub pdniej niz hiperglikemia,
jak otyto€, zwtaszcza brzuszna, dyslipidemia, nadcis
nienie ténicze, hiperurikemia, mialzyca tgnic i jej
powiktania (1).

— W ujawnianiu uszkodZemgenetycznych istotnaole
spetnia nieprawidtowy stylyria, zwlaszcza przekar-

Rozszerzenie wskazamlo insulinoterapii w cukrzycy
typu 2

W zaleno<i od charakteru zaburzem wydzielaniu in-
suliny, ktory zobrazowamozma za pomoc&rzywej Star-
linga dla komorek B3, pojawigjaie wskazania i przeciw-
wskazania do rag/ch rodzajow farmakoterapii.

Z przedstawionych, takzw tym opracowaniu, licznych
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okolicznogi, spostrzégni dowodow wynikajarozszerzone Decyzja o podjeiu insulinoterapii cz&to tgczy siez psy-
wskazania do insulinoterapii (13, 14, 24, 35, 36, 37, 38, 43)choemocjonalnymi i organizacyjnymi oporami. Wyliczono
je ponizj:
Moza by je opisagak to podano ponég: Pacjenci
Okolicznosi i wskazania do terapii skojarzonej — insuli- ~ — ,mitologia” insulinoterapii jako oznaki pogorszenia w
na z doustnym lekiem hipoglikemizgjam — lub do monote- przebiegu cukrzycy
rapii insulinaw cukrzycy typu 2. — bdl, inwazyjnds$ i niewygoda organizacyjna wstrzyk-
— Konieczndé szybkiej i pewnej normalizacii nieC i pobrankrwi do samokontroli
wskazikéw metabolicznych u oséb zeigzo wykry- — ryzyko hipoglikemii, jej znaczenie biologiczne i spoteczne
ta cukrzycatypu 2, wykazujaych znacznaiperglike- — brak edukacji i dosiadczenia
mig, — ograniczenia organizacyjne i finansowe

— Koniecznoé$ szybkiej normalizacji ostrego zykisze-
nia glikemii w przebiegu cukrzycy typu 2 z'rdch
przyczyn — stany przépgmczkowe i piaczki hiper-
glikemiczne,

— Dodatkowa choroba, np. uraz, infekcja powaodaja
stres metaboliczny dotygza glikemii, przemiany ttu-
szczowej (ketony), gospodarki wodno-elektrolitowej,

— Okres okotooperacyjny,

— Przygotowanie do ¢iy, ciaza,

— ,Przetamywanie” insulinooporriog

— Pierwotna lub wtérna nieskutecZigaoustnych lekéw

Lekarze

— braki edukaciji w zakresie znaczenia insulinoterapii dla
prognozy diugotrwatej cukrzycy typu 2, dla ochrony
serca i naczyn

— koniecznéé zwigkszenia pracy z chorym na cukrzyce
organizowanie dodatkowo edukacji, wizyt

— dodatkowe koszty

Insulinoterapia w cukrzycy typu 2 powinna byawsze
) : . e stosowana bez opieh a wiee wczegie, w sposob umdiz
h|por?l|kem|zum:ych, szczegOlnie beta-cytrotropo- wiajacy petne, prewencyjne w odniesieniu do powikta
wyen, rownanie metaboliczne. Nie jest ona nigdy ,ztem koniecz-

— Cukrzyca typu 2 w okresie ostrego zawalu serca i po_ . .
: nym” lub ,ucieczkd, ale szansaa lepsze rokowanie.
przebyciu zawatu serca,

— Cukrzyca typu 2 w okresie wykonywania angioplasty- Do n|.epozsda.nych d2|a+§msullrjotgrap|| nalg; :
ki tetnic wiefrcowych, - Z'W|ek.sz€an|e ma§y c.:laia, giowmg tkapk! t+us.zczowej.
_ Przeciwwskazania do stosowania doustnych Iek()WP.r'zeC|'de|alactemu nleeoad.an?mu FiZ|a+an|u insulinotera-
hipoglikemizujacych, P”. mozna przez edukapgmemowg c.jotycfzgcaaktywno-.

— Wybor insulinoterapii wynikajeej z zczenia osoby Sci flzyc.znej, zasFosowanle pghaen!a insuliny z metformi-
leczonej lub planu intensywnego leczenia ukierun-N@ @ take podanie analogow insuliny.
kowanego prewencyjnie w stosunku do powiktan — Zatrzymywanie sodu i wody. Jest to niegiteme dzia-

tanie o mniejszym znaczeniu i Gte przejsiowe. Zapobie-

Wytaniajace siez dowodéw naukowych nowe wskazaniaga mu matosolna dieta, niekiedy potrzebne jest mueje

do insulinoterapii podanie matych dawek lekow soddpgch.

Saone nasteujace: — Jatrogenna hiperinsulinemia.

— Insulinoterapia w cukrzycy prandialnépopositkowa Przeciwdziatamiepoadanemu dziataniu insulinoterapii
hiperglikemia jest niezaleym czynnikiem ryzyka an- mozna przez wytworzenie umigjeoxi zmiany dawkowa-
giopatii cukrzycowej, w tym szczegolrimeerteIndsi nia insuliny na podstawie samokontroli glikemii przez same-
z powodu niedokrwiennej choroby serca (1, 7, 18, 19go pacjenta, stosowanie wielokrotnych wstrzykmisuliny
23). Z tego wzgldu powinna bycaktywnie leczona, |ub analogéw insuliny.
podobnie jak glikemia na czczo i glikemia ioigpo-
sitkowa nocna. Do tego celu wyBramma metiglini-
dy lub tez przypositkowe wstrzyknige szybkiego
analogu insuliny (39, 40, 41, 42, 44).

— Insulinoterapia a przebycie zawatu ser&zczegolnie

Wyniki prewencji powikfarcukrzycy typu 2 za pompca
rozszerzonych wskazdp intensywnej terapii.
Uznanie cukrzycy typu 2 za poggtée dziatajaachoro-

dotyczy to 0s6b z cukrzychtore po przebyciu zawat pe stwarzaiaa,,c.iche“, ale bardzo d'uz.ryzyko inwalidztwa

serca powinny otrzynidosuline(20). Leczenie insuli- ' #90NY, stanowi zaclgdo rozszerzenia wskazdn wczes-

nawszystkich chorych z cukrzyqm przebyciu zawa- N€go i intensywnego leczenia, w tym takdo insulinoterapii

lu polepsza diugotrwate rokowanie. Z tego powoduanalogami insuliny. Uzyskuje sietedy redukcjeryzyka

przebycie zawatu serca muz uznacza wzgleine  powiklah Stosuje siewiec indywidualnataktyke wyboru

wskazanie do insulinoterapii (wg 26). lekow. Wyniki intensywnego pogtewania obrazyjtabele
(2,3,i4)
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Tabela 2. Redukcja ryzyka powiktancukrzycy w wybra-

nych badaniach.

Strategia CtL;/ I;rjylca C,tjylgﬁy; a
Zwiekszenie kontroli glikemii
Retinopatia 27%—-76%| 40%—659
Nefropatia 34%-57%| 70%
Neuropatia 60%
g?:;;)_zl;%jerca i, taic 54%
Zawat serca 16%
Wszystkie powiktania cukrzycy 12%

1. Wg Diabetes Control and Complications Research Grou

(1993).

2. Wg UK Prospective Diabetes Study Group (1998).

Tabela 3. Redukcja ryzyka powiktancukrzycy w wybra-

nych badaniach.

. Cukrzyca | Cukrzyca
Strategia typu 1 typu 2
Zwiekszenie kontroli lipidéw
Catkowita sniertelndg 43%

ChNS-sniertelnog

34%-36%

Zapadaln6& na istotne zespoty
sercowo-naczyniowe

34%-36%

Zespoly powiklarmiazdzycy

37%

Choroby m6zgowo-naczyniow

e

62%

1. WgPyorala K. i wsp. (1997)
2. Frick M. H. iwsp. (1997).

Tabela 4. Redukcja ryzyka powiktancukrzycy w wybra-

nych badaniach

Strategia C,[L;/Igj ylca C;Jylgﬁyzc a
Zwiekszenie kontroli éisienia
tetniczego
Zespoty mikrokraeniowe 37%
Choroby sercowo-naczyniowe 51%
Niewydolnd€ serca 56%
Udar 44%
Wszystkie powiktania cukrzycy 24%
Zgony zalene od cukrzycy 32%

1. Wg UK Prospective Diabetes Study Group (1998).
2. Wg Hansson L. i wsp. (1998).

Podsumowanie

— Ze wzgleléw epidemiologicznych, klinicznych oraz
spoteczno-ekonomicznych cele prewencji pierwotnej i wtér-
nej cukrzycy typu 2, a przez to redukcji ryzyka powiktan
przewlekiych cukrzycy typu 2, powinny byozszerzone.
Metody prewenciji i leczenia oparte na dowodach umoz
wiaja obecnie skuteczniah realizacjeza pomogantensyw-
nych i wieloczynnikowych programow.

— Pierwszym kanonem racjonalizacji prewencji i leczenia
farmakologicznego cukrzycy typu 2 jest okezde mecha-
nizmoéw etiologicznych i patogenetycznych hiperglikemii w
odpowiednich podgrupach. Jest to ustalenie obiektywnych
Brzesianek do celowej ich korekty za pomdseldw. Me-
chanizm dziatania wybieranych lekdw powinien usindic
ograniczacmechanizmy etiopatogenetyczne. Nie zawsze
jest to moliwe. Wtedy pozostaje leczenie objawowe.

— Drugim kanonem opartej na dowodach farmakoterapii
hiperglikemii w cukrzycy typu 2 jest weryfikacja skuteczno-
&ci lekéw i sposobu ich podawania zarbwno za pomoca
wielkich, dtugotrwalych, randomizowanych badeinicz-
no-terapeutycznych, jak i indywidualnego monitorowania
stopnia zblienia wskamikow skutecznos leczenia u poje-
dynczego pacjenta, do kryteriow zapewrigh skutecz-
no< w prewencji powiktarcukrzycy.

— Wyniki i ustalenia powyazych dwéch obszarow ksztal-
towania diugotrwalej, intensywnej i prewencyjnie ukierun-
kowanej farmakoterapii cukrzycy typu 2 sfuza podstawe
ustalania algorytméw pogiewania, ktére z kolei podlegaja
ciagtej kontroli w zakresie jakas wynikdw leczenia i dal-
szemu doskonaleniu.

— Tego rodzaju oparta na dowodach i krytycznegteja
intensyfikacji farmakoterapia w cukrzycy typu 2 jest bez-
wzglednie konieczna, poniewalecyduje o yciowych szan-
sach chorego.

— Leczenie cukrzycy typu 2, jak z povsgzej opinii wyni-
ka, powinno bydntensywne i wieloczynnikowe. Tylko w
takich warunkach u 0séb z cukrzytyau 2 mona wykorzy-
stac szanseprzediienia cia, poprawy jego jaKes
zmniejszenia ryzyka powikfamaczyniowych.

Z tego wzglelu konieczne jest nowe Jgje definicji cu-
krzycy typu 2, rozszerzenie wskazdmwczesnego i aktyw-
nego zastosowania insuliny w systemie skojarzonym lub
monoterapii wedtug indywidualnych algorytmow. Wczesne
leczenie insulinav cukrzycy typu 2 jest szanpalepszenia
wynikow leczenia, nie ,ucieczRad kleski.
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Funkcjonalna insulinoterapia a nowe moz

" liwos ci

technologiczne: pompy insulinowe i system
ciggtego monitorowania glikemii

Dr n.med. Ewa Patowska

Klinika Diabetologii Dziecjeej i Wad Wrodzonych AM

Abstract

The main aim of curing diabetic patients is to prevent complications such as hypoglycemic and ketoacidosis.

Intensive insulinotherapy became the main method of curing diabetes type 1 and has proved to weaken the risk of late
complications, such as retinopathy, nephropathy and neuropathy. Intensive insulinotherapy can be applied early after diagnosis

and is commonly used in therapy of children and young patients.
This method often uses insulin pumps and is called continuous subcutaneous insulin infusion.

The following study focuses on the method and effects of continuous subcutaneous insulin infusion, as well, as on the system

of continuous monitoring of glycaemia.

Key words: type 1 diabetes mellitus, continuous subcutaneous insulin infusion.

Podstawowym celem w leczeniu chorych na cukrigse
zapobieganie powiklaniom pdgm — narzdowym i ostrym,

na przy ugciu osobistej pompy insulinowej. Méwimy wte-
dy o ciggtym podskérnym wlewie insuliny (continuous sub-

takim jak cigka hipoglikemia i kwasica ketonowa. Od czasu cutaneous insulin infusion).

ogtoszenia wynikdw badaCCT Diabetes Control and
Complications Trial, uznano intensywiresulinoterapje za
metodez wyboru dla wszystkich chorych z cukrzytyau 1.
Przyczynia sieona do zmniejszenia ryzyka rozwoju powi-

klah pomych: retinopatii 0 76%, nefropatii o0 34%, neuropa-

tii 0 69%(1,2). Intensywna insulinoterapia jest rownpee
wszechnie obowialjaca metodaw leczeniu dzieci i mio-
dziezy z cukrzycatypu 1. Moz bycwprowadzana juav
pierwszych miesieach po rozpoznaniu cukrzycy, nieZalez

Analogi insulin i alternatywne drogi podania insuliny

Uzyskanie normoglikemii w intensywnej insulinoterapii
wciaz jest skazane na c#te niepowodzenia, przede wszy-
stkim uwarunkowane istnigigmi romicami pomjelzy wy-
dzielaniem insuliny endogennej a insylegzogennalNale-
za do nich przede wszystkim niice steehinsuliny w kra
zeniu wrotnym i obwodowym. Przy wstrzykiwaniu insuliny

nie od wieku pacjenta i zapotrzebowania dobowego. Podstalo tkanki podskdrnej dochodzi do hiperinsulinizmu obwo-
wa do prowadzenia intensywnej insulinoterapii jest dobradowego, a niedoboru insuliny w faeniu wrotnym. Wiele

znajomads przemiany materii i fizjologii wydzielania insuli-
ny os6b dorostych, dzieci i mlodzigzlest to ndadowanie
fizjologicznego rytmu wydzielania insuliny, gdzie wynia

czynnikbw zewngznych, takich jak grub@stkanki pod-
skornej, gieoko< iniekcji, miejsce okolicy wstrzykni@a,
temperatura ciata, modyfikufzas dziatania i szczyt dziata-

siewydzielanie podstawowe — bazalne i wydzielanie insuli-nia podawanych podskérnie preparatéw insuliny. Ponadto,

ny do positku. Insulina krotko lub szybko dziglzaawvstrzy-

insulina NPH charakteryzuje stz zmienndsia wchia-

kiwana jest przed gtéwnymi positkami 3 do 4 razy na dobeniana, nawet do 35-50%. Poszukuje 8iEaz nowych pre-

a insulina NPH dwa lub jeden raz na dalk&anowi od 10%
do 50% zapotrzebowania dobowego. &l¢gsj adaptowana
jest w stosunku do poziomu glikemii w godzindobdkowo
nocnych. Dawka insuliny krotko/szybko dzialegg wyli-
czana jest w zaleo<i od sktadu positku: zwartosweglo-
wodanow i kalorycznas jedzenia. Taki rytm podawania
insuliny pozwala na uzyskanie podstawoweg@esi& insu-
liny (bazalnego) i wzrostu jej w okresie positkdw.
Intensywna insulinoterapia mebycrowniezprowadzo-

paratow insuliny, ktére pomogtyby chaegciowo popra-
wi¢ jako< leczenie. Ostatnio coraz &eej insuliny ludzkie
zast@owane sanalogami. Najlepszym tego przyktadem sa
analogi insuliny krotko dziatagzej: lispro i aspart, ktérych
czas dzialania jest zbbny do insuliny endogennej. Coraz
powszechniej stosowany jest analog insuliny diugo dziataja
cej Glargin, nazywany insulinaezszczytowd3). Jej czas i
profil dziatania zblibny jest do profilu bazalnego wydziela-
nia insuliny w warunkach fizjologicznych. Przeprowadzono
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juz pierwsze badania kliniczne z analogiem hepatoselektywtizupetniania insulinanartwej przestrzeni drenu.
nym. ModyfikacjaB1-T4 pozwala na zmniejszenie wy- W leczeniu metodeiagtego podskornego wlewu insuliny
chwytu insuliny przez tkanki obwodowe (4). Poszukuje siestosuje sigeden rodzaj insuliny, jest to analog insuliny krét-
rowniez nowych drég podania insuliny, takich jak drogi ko dziatajgej: insulina lispro lub aspart (9,10).
oddechowe i przewdd pokarmowy. Insulina podana przez
inhalator i wchlaniana w joherzykach ptucnych, ogja Dobor pacjentéw do leczenia metodaciagtego pod-
szczyt dzialania p@okrotnie szybciej nidnsulina podana skérnego wlewu insuliny
podskarnie (5). Preparat insuliny doustnej Hexyl, zawjeraja
cy czgteczkdipofilna i hydrofilng, osigya najwiksze siee- Wedlug rekomendacji American Diabetes Association z
nie w krgeniu wrotnym (6). 2001 roku (11) pompa osobista zalecana jest pacjentom wy-
W ciagu ostatnich 20 lat wprowadzono wiele nowych magajgym leczenia insulingktorzy akceptujseformetera-
rozwigzantechnologicznych. Jedrmanich byla osobista po- pii. Jest uwaana za alternatywndla metody intensywnej
mpa insulinowa do ¢@ego wlewu insuliny. Pierwsza po- penowej. Podstawowym warunkiem jest aktywny udziat pa-
mpa zwana biostatorem, skonstruowana przez zespét Pfei€jenta lub jego rodziny’icista wspélpraca z zespotem leeza
fer'a (7), powstata ponad 25 lat temu. Byta ttlgpeamknije cym. Pacjent lub jego opiekunowie muydagt zdolni do
ta: pompa polezona z czujnikiem glikemii. Ze wzgle na  opanowania podstawowe]j wiedzy z zakresu obstugi techni-
znaczny rozmiar i gigar, takie pompy uavane byly tylkow  cznej, dawkowania insuliny i kontroli glikemii co hajmniej 4
warunkach szpitalnych. W tym samym czasie powstata pierrazy na dobeWedtug zalecehSPAD 2000r (12) osobiste
wsza osobista pompa — Promedos E1(Siemens) (8wJuz pompy insulinowe rekomendowane ®a terapii matych
1988 roku na rynkinvgiatowym byto 13 modeli pomp insuli- dzieci i pacjentéw z niestabilnym przebiegiem choroby. Po-
nowych i tametodaleczono okoto 3000 pacjentéw. Liczba dobnie jak w u 0séb dorostych, przeciwwskazane jest stoso-
uzytkownikéw pomp gwaltownie wzrasta i w gia ostat-  wanie pomp u pacjentéw i rodzin nie wspotpracuygn lub
nich lat ulegta podwojeniu, szacuje, sie do 2002 roku niezdolnych do opanowania podstawowych zasad terapii.
okoto 170.000 pacjentéw w Stanach Zjednoczonych korzy-
stato z pomp insulinowych. W Polsce metodgigigo pod- Ocena wynikow leczenia metodaiagtego podskorne-
skérnego wlewu insuliny zagizesie dynamicznie rozwijac  go wlewu insuliny
w ciggu ostatnich 5 lat, obecnie na stale korzysta z pomp
insulinowych ponad 1500 pacjentow, przede wszystkim z Pierwsze dosiadczenia kliniczne leczenia metodi
ogodkoéw pediatrycznych, dazrole w upowszechnieniu gtego podskdrnego wlewu insuliny wykazaty, normalizacje
metody cigitego podskdrnego wlewu insuliny odegrata Funda-stabilizacjedobowego profilu glikemii, obnénie wartési
cja Wielkiej Orkiestry @iatecznej Pomocy, ktéra zakupita hemoglobiny glikowanej (13,14), bez zWgzenia ryzyka
ponad 500 pomp dla najmiodszych dzieci z cukytypa 1. ciezkich hipoglikemii (15,16,17). Obserwowano znagzna
poprawewyrownania metabolicznego szczegolnie w grupie
Ciagty podskérny wlew insuliny — pompa insulinowa pacjentéw przewlekléle wyréwnanych z HbAlc powgg
9% (18). W 2003 roku Weissberg-Benchell (19) opubliko-
Pompa insulinowa jest updaeniem waacym okoto 100  wal wyniki metaanalizy prac przedstawjayah skutecznds
gramow, sktadajgym siez silnika, programatora, zbiornika i bezpieczéstwo leczenia metodaiagtego podskérnego
z insuling drenu, ktérego Kardwka zaktadana jest do tkanki wlewu insuliny (CPWI). Analiza obja 52 badania (1574
podskarnej. Intensywna insulinoterapia jakgbjgpodskér-  pacjentéw), z lat od 1980 roku do 2000 roku, w ktorych
ny wlew insuliny (CPWI) prowadzona jest w oparciu o dwie pacjenci leczenie byli pompami insulinowymi co najmniej 4
podstawowe funkcje: baza i bolus. Insulina w bolusie protygodnie. Analiza ta wykazata statystycznie znamjgpma
gramowana i podawana jest do #ego positku oraz jako prawekontroli glikemii (sednia wart66 hemoglobiny gli-
dawka korekcyjna przy hiperglikemii. Baza jest tqgéja  kowanej i st@enia glukozy we krwi). Znamiennie lepsze
wlew insulin, gdzie insulina uwalniana jest w réwnych od- wyniki odnotowano u pacjentéw leczonych co najmniej 1
stepach, frakcjami po 0,1 jednostki, wedtug indywidualnie rok metodaciagtego podskornego wlewu insuliny (HbAlc
wprowadzonego programu. Baza imituje podstawowe wyprzed wprowadzeniem metody CPWI wynosito 8,68%
dzielanie insuliny, a funkcja bolus pierwskarugafaze  0,06% przy leczeniu CSIl 7,48% 0,22%), w grupie 0sob
wyrzutu insuliny przez komérkeeta. Pompa zawiera row- leczonych krocej nizok takiej zalémo<xi nie stwierdzano.
niez dodatkowe funkcje, takie jak czasowa zmiany bazyAnaliza ta wykazata rownieze leczenie metod@PW!I nie
pozwalajga na biéacaadaptacjenp. w czasie wysitku fizy-  zwigksza ryzyka powiklarostrych, takich jak ¢igka hipo-
cznego lub choroby oraz funkcjg@rime”, niezbh@na do glikemia i kwasica ketonowa. \\keze ryzyko — wzrost in-
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cydentéw kwasicy ketonowej, stwierdzano tylko w bada-wodany, zapotrzebowania na insylibazalna postepowa-
niach publikowanych do 1993. Problemy i usterki technicz-nia w czasie wysitku fizycznego czy hipoglikemii.
ne, majae wpltyw na dawkowanie insuliny, odnotowane Prowadzone sprace nad pqotzeniem systemu gigego
byly tylko w pracach z lat 80-tych. monitorowania glikemii z pompiasulinowaw jednacato€

Do innych wamych aspektow leczenia taetodanaley — pele zamkniga, co pozwolitoby na w petni automatyczna
poprawa przemiany lipidow, wzrost HDL i spadek LDL regulacjedawkowania wlewu insuliny. Proponowanedsea
(20,21) a w grupie pacjentow pediatrycznych korzystnymodele: 1. zewyiezny i 2. wewné&zny. Wewnérzna sztucz-
wplyw na rozwoj fizyczny i emocjonalny. Wskazuja to  na trzustka oparta jest na elektrodzie zaktadanej endokawi-
pierwsze prace z lat 2000 ‘pagcone terapii hiemowtai talnie do duego naczyniayinego, a implantowana pompa
malych dzieci z cukrzyca typu 1 (22,23). Litton (24) wykazatinsulinowa do jamy otrzewnowej. Renard i zespot (27) oce-
poprawewyréwnania metabolicznego u dzieci z cukrzyca nit, na grupie 10 pacjentéw z cukrzytygu 1, efektywnosi
ponizej 4 roku ¥cia po wprowadzeniu pomp insulinowych, bezpieczéstwo stosowania wewtrenej pali zamknigej.
badanie to dotyczyto 9 dzieci leczonych ponpaez 3 Sredni czas stosowania elektrody endokawitalnej wynosit
miesige (12). W badaniu przeprowadzonym w naszym288 dni, nie obserwowano powiktawiazanych z elektroda
ogodku (25), w grupie 60 dzieci z cukrzyiggu 1 — ponigj korelacja z oznaczaniem glikemii z krwi Widszkowej wy-
10 roku ¥cia, leczonych metodziagtego podskérnego wle- nosita: R=0,88, liczba hipoglikemii (porgz70mg%) obni-
wu insuliny stwierdzono,ezdo 10% z 58% zostata ograni- zyla siez 18 do 6, a liczba hiperglikemii (powsj2240mg%)
czona liczba pacjentowezwyréwnanych metabolicznie. W z 17 do 2.
grupie tej odnotowano tylko 2 incydenty, dié&ch hipoglike- Rozwdj nowych technologii i komputeryzacji w znaczny
mii. Obserwowano takzdodatni wptyw na rozwdéj fizyczny, sposob wptynana poprawgako<i leczenia i sprawowania
po wprowadzeniu leczenia pomipsulinowa 11 dzieci ko-  opieki nad chorymi z cukrzydgpu 1. Modiwe jest leczenie
rzystnie zmienito kanat centylowy wzrostu, nie stwierdzanow sposob zbliany do fizjologicznego i ograniczajga ryzy-
zmiany kanatu na nize wartosi, pozostate dzieci utrzyma- ko destabilizacji metabolicznej. Na podstawiéwiasiczen
ty wzrost w tym samym przedziale. Wyréwnanie niedoboruwielu osodkéw diabetologicznych maa wnioskowagcze
masy ciata wzgldem wzrostu stwierdzano u 18 dzieci (13 terapia cigtego podskornego wlewu insuliny jest skuteczna
chlopcéw, 5 dziewczynek). Normalizagjadmiernej masy i dobrze tolerowapanetodau osob dorostych i dzieci z
ciata wzglelem wzrostu stwierdzano u 4 dzieci, a nadmiernycukrzycatypu 1. Ta nowa forma terapii naktada jednak na
przyrost masy ciatla wzgliem wzrostu (zmiana o co naj- zespoly sprawyje opiekediabetologicznaadmienny pro-
mniej 1 przedzial) stwierdzano tylko w 5 przypadkach. Ugram edukacyjny, diugofalowapieke ambulatoryjnaoraz
najmiodszych dzieci metoda ta znacznie zmniejsza poczucigoskonataznajomdsé zasad terapii pompowe;j.
leku i zagroenia zwiganego z catymi iniekcjami, jakie

obserwuje siav terapii penowej. Literatura
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Zakazenia jako potencjalny czynnik powikian
u chorych z cukrzyca i po transplantacji

Dr Marta Wréblewska, dr Ewa Swoboda-Kopksk. Dariusz Kawecki, prof. dr hab. Mirostaw tuczak
Katedra i Zaktad Mikrobiologii Lekarskiej AM

Abstract

Solid organ, as well as bone marrow transplantation, are now established therapeutic procedures for many diseases. However,
due to many factors, they pose a risk of dangerous infections in the recipients. The risk is particularly high in patients with
diabetes requiring transplantation. Increasingly important as pathogens in organ or tissue transplant recipients are multi-drug
resistant Gram-negative rods, enterococci and staphylococci. There is also a problem of infections caused by intracellular
bacteria, viruses and fungi, as a result of immunosuppressive therapy administered to these patients. Emerging pathogens
compriseClostridium difficile Campylobactespp., viruses (WNV, BDV, new herpesviruses) as well as fungi (yeast-like
Candida non-albicanspecies and moulds). Recently a danger of prion transmission in transplantation patients became more
realistic than ever. Infection control measures are therefore of great importance in order to minimise the risk of infections i
immunocompromised patients and further improve the quality of their life after transplantation.

Key words: transplantology, infectious diseases, tissue transplantations , prion transmissions.

Czynniki ryzyka zakazehu pacjentdéw po transplantaciji presyjne dziatanie zabiegu chirurgicznego, stres okotoopera-
cyjny, przerwanie naturalnych barier skoriozéwkowych,

Przeszczepianie najd@w unaczynionych i szpiku stano- diugi czas trwania operacji, znaczny ubytek krwi, a ¢akz
wi szeroko akceptowanakutecznanetodeterapii schytko-  zwiazane z tym przetoczenia krwi i preparatéw krwiopo-
wej niewydolndsi narza@éw (takich jak serce, ptuca, nerki, chodnych.
trzustka, w&oba, jelito), jak réwniezhoréb hematologicz- Zrodtem zakagnia moe byczaréwno biorca, jak i daw-
nych, leczonych przeszczepem komorek szpiku. Transplarea. Stosowanie tkanek od wielu dawcow AsEa ryzyko
tologia rozwija sjedzigki postgoowi w zakresie chirurgicz- zakaznia (13). Waae sadwniezwarunki przechowywania
nych technik przeszczepiania naéa, udoskonalaniu me- tkanek pobranych od dawcy. Innym problemem jest wzrost
tod prezerwacji narziw pobranych od dawcy, wprowadza- oporndsi drobnoustrojéw na chemioterapeutyki. Sprzyja te-
niu nowoczesnych metod leczenia immunosupresyjnego, jaknu niewtdsiwie stosowana profilaktyka zaletz powodu-
réwniez dzigki stosowaniu profilaktyki i leczenia zalefz  jaca selekcjepornych szczepéw drobnoustrojow.
(10, 29). Patogeny wykrywane u chorych z Ufsmzonaodporno-

Zakaznia w transplantologii nadal stanqvjgalnaz naj-  &cia czgsto charakteryzyjaie bardzo majfajadliwosia. U
waziejszych przyczyn powikfam zgonéw biorcow prze- zdrowych os6b drobnoustroje te stanpfidae fizjologiczna
szczepdw. Naturalne mechanizmy odpéonagych pacjen-  (endogennalub reprezentuj&olonizacje pacjenta mikro-
tébw saostabione w przebiegu choroby podstawowej luborganizmami pochodegmi ze sodowiska. Najcz&iej nie
hamowane wskutek stosowanego leczenia immunosuprevywotuja one jakichkolwiek objawéw chorobowych. U
syjnego. Updedzenie funkcji mog dotyczyckazlego z  biorcOw przeszczepdw,sane jednak przyczynaakazn
elementow uktadu odporhcswego lub calos odpowiedzi  oportunistycznych (wywotanych czynnikami potencjalnie
immunologicznej. Z drugiej strony chorzy ci jeszcze przedniepatogennymi), ktérym sprzyjajeefekty uktadu odporno-
zabiegiem przeszczepieniarsraeni na szereg czynnikéw sciowego. Stopienupodedzenia funkcji uktadu odporno-
sprzyjajgych kolonizacji i zakaeniom (bakteryjnym, wiru-  &ciowego warunkuje wielopostaciowbgakazh U takich
sowym, grzybiczym, pasginiczym): schorzenie podstawo- chorych zmieniona odpowiédmmunologiczna wplywa na
we prowadzee do kraoowej niewydolnési narzalu, pro-  wystgienie nietypowych objawéw chorobowych, co powo-
cedury chirurgiczne i diagnostyczne, dializoterapia, cukrzy-duje trudndsi i opdaienie w postawieniu prawidtowego
ca i inne choroby przewlekte, wielokrotne hospitalizacje,rozpoznania, komplikuje interpretacjeynikow diagnosty-
niedozwienie, a take diugotrwata antybiotykoterapia. W cznych, a take utrudnia wdroenie odpowiedniego leczenia.
okresie okotooperacyjnym waa role odgrywa immunosu- Zakaznia u chorych po transplantacji s® cechujasie
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skgpoobjawowym lub podspaym przebiegiem, przy jedno- jest ryzyko powstania cukrzycy w okresie pooperacyjnym,
czeésie szybkim rozsiewie infekcji i det amiertelndsi. gdyz przewlekte stosowanie lekéw immunosupresyjnych i
Taki przebieg kliniczny wymaga, w opiece nad chorymi, wystgpowanie zakazh wirusowych sprzyja rozwojowi cu-
szybkiej i wiarygodnej diagnostyki, a tym samym zastosokrzycy po transplantacji najgéw (ang. post-transplant dia-

wania skutecznego, celowanego leczenia. betes mellitus — PTDM) (21, 42). W etiologii cukrzycy po-
Zakaznia oportunistyczne ,sgtdwna przyczynapowi- stuluje sjerole enterowiruséw, a takzwiruséw HCV, CMV

klah i Smierci u chorych z updsdzeniem odporrias i EMC.

Zrodtem zakaenia moe bycflora endogenna pacjenfaps

dowisko szpitalne, przeszczepiony nakzgprzetoczona Zakazenia bakteryjne

krew lub preparaty krwiopochodne, jak rowngeadowisko

pozaszpitalne. ¥ivienie pozajelitowe pacjenta riestano- Zakaznia bakteryjne u chorych po transplantacji wywo-

wi¢ zagroznie zakagniem drobnoustrojami, zwlaszcza ba- tywane sanajczéciej przez bakterie Gram-ujemne, rzadziej

kteriami i grzybami. Przetaczana krew raazawieraami- Gram-dodatnie. Wysprija przede wszystkim w pierwszym

kroorganizmy, z ktérych najwiszarole odgrywajawirusy. miesigu po zabiegu, stanoyagtownaprzyczynepowikiah
Ksenotransplantacje mogaazacsiez przeniesieniem pato- i zgonu pacjentéw w tym okresie. Do bakterii Gram-uje-
gendéw zwierzeych na ludzi. Kontrola zaken szpitalnych  mnych, najcz&ciej izolowanych z prébek materiatéw klini-
jest wige wazym zagadnieniem w odniesieniu do opieki cznych pobranych od biorcéw przeszczepu, rggpeteczki
nad biorcami przeszczepdw, stangeyiai grupeduzgo  z rodzinyEnterobacteriacegestanowige fizjologicznaflo-

ryzyka zakaen (4, 16, 23, 43). re przewodu pokarmowego. W wyniku uszkodzenia barier
naturalnych (np. przerwanie glasi przewodu pokarmo-
Czynniki ryzyka zakazehw cukrzycy wego w czasie procedury chirurgicznej, uszkodzenie bariery

Suzoéwkowej przez stosowane leki) drobnoustroje dostaja

Szczegollnie czato zakaenia wysteuja u pacjentdow z  siedo krgenia i u okoto 20-30% pacjentéw po transplantacji
cukrzyca Sprzyjajgaemu zaburzenia immunologiczne towa- wywotuja bakteriemje Chorzy w okresie pooperacyjnym,
rzyszage schorzeniu (zaburzenia chemotaksji i fagocytozy)wymagajagy leczenia na oddziatach intensywnej terapii
obniznie zdolnési fagocytéw do wewrtezkomorkowego — (OIT), tatwo kolonizujasie wielolekoopornymi szczepami
zabijania drobnoustrojow, zaburzenia metaboliczne (hiperbakteryjnymi ze'dowiska szpitalnego, w tym szczepami
glikemia, ketoza), a takzwiele innych czynnikéw, takich pateczek niefermentyigich (np.Pseudomonas aerugingsa
jak zmiany naczyniowe i neuropatie (11, 14). Acinetobactespp.,Burkholderia cepacip Szczegdlnie nie-

Zakaznia bakteryjne w cukrzycy wywolywane maj-  bezpiecznym zjawiskiem jest wzrost siEsi izolacji pate-
czesciej przez gronkowce, paciorkowBenemolizujge, pa-  czek Gram-ujemnych ESBL-dodatnich, co prowadzstze
teczkiKlebsiellaspp.,praki Mycobacterium tuberculosia. ~ do cigzkich zakaeh i niepowodzénterapeutycznych (33).
takze pateczki niefermentyj@ Pseudomonas aeruginasa Skaznie bakteriami mazteznastpi€ podczas przygotowy-
SzczegOlne zagrenie u pacjentéw z cukrzyctanowi ko-  wania narzdow lub tkanek do przeszczepienia (41).
lonizacja przez bakterie, a ngatée zakaenie zmian skor- Bakterie Gram-dodatnie stanowikoto 40% szczepdw
nych w przebiegu stopy cukrzycowej i owrzodpmududzi.  izolowanych z probek materiatléw klinicznych w tej grupie
Sposdd wiruséw, u pacjentéw z cukrzydaminujazakaze- pacjentdw. NajcZeiej zakaenia wywolywane sgrzez
nia wirusami krwiopochodnymi, adenowirusami, enterowi- Staphylococcus aureyszczegoélnie niebezpieczne szczepy
rusami, papillomawirusami, polyomawirusami (BK, JC), MRSA oporne na lekB-laktamowe, a tale szczepy VI-
rotawirusami, a talewirusami przenoszonymi drogdde-  SA/VRSA oporne na glikopeptydy). Zalexda uktadu od-
chowa U pacjentow z cukrzycduzym problemem saaka-  dechowego i zaka&nia otrzewnej wywolywane przez te
zenia grzybicze (1). Wywolywane sae w wikszogi przy-  szczepy charakteryzuje zle rokowani€ naiestelndg cho-
padkow przez grzyby drdzopodobne (gtowni€. albicans  rych sigja 86%. Zakaania o etiologii paciorkowcowej lub
i C. parapsilosiy oraz grzyby plesiowe (najczéciej z ro-  Enterococcuspp prowadzado cigkich posocznic imier-
dzajuAspergillus Fusariumi Mucor) (20). telno<i siggajecej do 96%. Szczegdblnie gz sazakaenia

Problemy zakagh w transplantologii u oséb z cukrzyca wywotywane przez szczepy enterokokéw HLAR i VRE
sa szczegolnie due wskutek kumulacji wyg wymienio-  (oporne odpowiednio na wysokie &aia aminoglikozyddw
nych czynnikdw ryzyka. Infekcje u pacjentdw z cukrzycai wankomycyng, czesto wyst@ujece wsod biorcoéw prze-
najczgéciej wystg@ujaw postaci zakaeh ukladu moczowe-  szczepu weoby (4, 22). Podobnie jak w przypadku innych
go, posocznic, grzybic uogoélnionych oraz jako rozsianaszpitalnych szczepdéw wielolekoopornych, wykazuajae
grudica. Wamym zagadnieniem u biorcéw przeszczepOwtendencjalo szerzenia si@ warunkach szpitalnych, zwlasz-
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cza Ws0d pacjentow z upbdsdzeniem odporrias (43). presja uktadu krwiotwérczego). CMV mezdéwniezodgry-
Powiktaniami diugotrwatej i szerokowachlarzowej anty- wac role w ostrym lub przewlektym procesie odrzucania
biotykoterapii, czsto stosowanej w tej grupie pacjentdw, saprzeszczepionego nadia U okoto 20%-60% biorcow za-
zakaenia bakteriami beztlenowynClostridium difficile  kazenie CMV przebiega bezobjawowo. Ryzyko infekcji i
(czynnik etiologiczny biegunek poantybiotykowych) i grzy- zapobieganie jej zalgzprzede wszystkim od statusu sero-
bice oportunistyczne. Szcze@yostridium difficilerowniez  logicznego dawcy i biorcy przeszczepu. Najbardziej zagro-
wykazujapotencjat szerzenia sigg0d hospitalizowanych zeni sabiorcy CMV(-), ktérym przeszczepia ,siearzal
pacjentéw (16, 33). CMV(+), jak rowniezpacjenci otrzymujey krew lub prepa-
Oprécz bakterii zagragacych w okresie okotooperacyj- raty krwiopochodne skane wirusem CMV, w nagbstwie
nym wszystkim hospitalizowanym pacjentom, biorcy prze-czego dochodzi u nich do zakawa pierwotnego. Reakty-
szczepbw sazczegolnie narani na bakterie oportunistycz- wacja zakaenia u chorych CMV(+) cato wyst@uje w
ne, wywolujge zakaenia w 2-6 miesiey po zabiegu. St czasie agresywnego leczenia immunosupresyjnego. Szcze-
Mycobacterium tuberculosi@wlaszcza biorcy nerki), aty- goélnie trudnym problemem stafge zakaenia szczepami
powe praki (biorcy serca lub nerki), a ta&bakterid_egio-  wirusa CMV 0 zwjészonej opornas na stosowane po-
nella spp, Listeria spp, Salmonellaspp i Nocardia spp wszechnie leki (np. gancyklowir).
(30, 24, 29-31). CZeiej nizw og0Inej populacji wystauja Zakaznia wirusowe (zwlaszcza CMV i HHV-6) moga
zakaenia wywotane prze#ycoplasmaspp.i Chlamydia  odgrywdcrole w odrzuceniu przeszczepu nerki, ptuca; wa
spp. (11, 18). U biorcow przeszczepdw opisano réwnieztroby lub serca (5). Nie maa tezwykluczycudziatu innych

zakaznia bakteriami z rodzajdampylobacte(25). wiruséw w tym procesie — HSV, adenowirusow, parwowiru-
séw i enterowirusow.
Zakazenia wirusowe Zakaznia wirusowe sazczegolnie niebezpieczne dla pa-

cjentéw ostabionych immunologicznie. Wiigtle aktualnej

Zakaznia wirusowe nalgzdo najczetszych powiktaru wiedzy niektore wirusy odgrywajale w etiologii procesu
biorcébw przeszczepow nadmmwych i komorkowych. nowotworowego (12). Dotyczy to herpeswirusow (EBV,
Standardowa diagnostyka mikrobiologiczna nosicielstwaHHV-8), wiruséw zapalenia yteoby (HBV, HCV), retrowi-
lub zakaenia biorcow, obejmuje badania w kierunku wiru- ruséw (HTLV-I, HTLV-II) oraz papillomawiruséw (HPV).
séw, takich jak ludzki wirus upteizenia odpornas (HIV), Zakaznie wirusem EBV prowadzi u biorcoéw przeszczepu
wirusy zapalenia weoby (HBV, HCV) oraz herpeswirusy (zwtaszcza szpiku kostnego) do, staggo powiklania — po-
(CMV). W niektorych regionach wykonuje seadania w  transplantacyjnej choroby limfoproliferacyjnej (ang. post-
kierunku HTLV-I. Niektore herpeswirusy (np. HSV, VZV, transplant lymphoproliferative disease — PTLD) (29). U pa-
HHV-6) mogaodgrywdcrowniezrole w odrzucaniu prze- cjentdw po transplantacji stwierdza sigstgpowanie wielu
szczepu. Przebieg pooperacyjny mogiktat zakaenia  nowych, niedawno opisanych wiruséw (np. SEN-V, TTV,
adenowirusami, parwowirusami lub enterowirusami. HHV-8), lecz ich znaczenie w chorobotwoéréeotub w

Wirusy sadrobnoustrojami wewpegkomérkowymi, to-  procesie odrzucania przeszczepu nie jest jeszczénigies
tezw walce organizmu z zakemziem kluczowaole odgry- (3, 34, 48).
wa odpornbé&typu komorkowego. Stosowanie lekdw immu-  Zagrozniem dla pacjentéw po przeszczepieniu rédaa
nosupresyjnych ostabia lub znosi odpdmogganizmu pa- mogabyt réwniezprzetoczenia krwi i preparatow krwiopo-
cjenta na zakania wirusowe i sprzyja replikacji wirusa. chodnych (15, 45). Mogane spowodowa@rzeniesienie

Infekcje wirusowe u biorcow przeszczepdédw maetgno-  wielu wiruséw, zwlaszcza wygtejacych w duym mianie
wi€ zakaenia pierwotne, jednak wiezdg€ infekcji wiruso- ~ w osoczu: wiruséw zapalenia twaby (HBV, HCV, HDV,
wych, wyst@ujacych u 0séb po przeszczepieniu ndizub  HGV, GBV, TTV, SEN-V) i retrowiruséw (HIV-1, HIV-2,
tkanki, to reaktywacja zakania latentnego z okresu przed HTLV-I, HTLV-II). Réwniez parwowirus B19 i wirus zapa-
przeszczepieniem najdalub tkanki. W populacji szczegdl- lenia waroby typu A (HAV) mogabyt przeniesione do
nie rozpowszechnione ,saakaenia herpeswirusami. U biorcy w czasie krétkotrwatej wiremii dawcy. Z kolei her-
40%-80% zdrowych oséb do 25.rstwierdza sigakaenie  peswirusy zakagaleukocyty krwi obwodowej, tofemoga
wirusem HSV, zasl okoto 80% — wirusem CMV. Leczenie byt przeniesione z pejriawia (CMV, EBV, HHV-6, HHV-
infekcji CMV stanowi jeden z najtrudniejszych probleméw 7, HHV-8). Badanie krwi dawcy w kierunku zaleaa wiru-
terapeutycznych w pierwszych kilku miegsd@h po prze- sami nie zabezpiecza calkowicie przed lwoxscia zakaze-
szczepie. Przebieg kliniczny zakswa moe byc bardzo  nia biorcy mijelzy innymi z powodu tzw. okienka serologi-
zroOmicowany (gorazka, zapalenie ptuc, uszkodzenie btony cznego, w czasie ktérego mimo zéakexi materiatu bio-
Suzowej przewodu pokarmowego, zapalenigralay, su-  logicznego, nie mom wykryczakaenia (29, 45).
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Ostatnio doniesiono w USA o przypadkach Zakda  szerokiej profilaktyki przeciwbakteryjnej i agresywnego le-
biorcy wirusem Zachodniego Nilu (WNV) wskutek przeto- czenia antybiotykami w okresie okotooperacyjnym sprzyja
czenia krwi i przeszczepiania nadbav (7, 27). W styczniu  kolonizacji pacjenta szczepar@andida spp.co w naste
2004 r. ukazaly siealecenia dotycz® badardiagnostycz- pstwie moe prowadzicdo rozsiewu infekcji i rozwiniga
nych w kierunku WNV w odniesieniu do transplantologii siezakaenia z zajeiem narzddéw wewnérznych.

(28). U pacjentow otrzymuggch transfuzje krwi nie moza U pacjentéw z zaburzeniami odpofobs/aza role od-
tez wykluczyc ryzyka przeniesienia wirusa choroby Borna grywajaréwniez grzyby plégsiowe z rodzajuAspergillusi
(BDV), coraz ‘siSlej wigzanego etiologicznie z wieloma Mucor spp Wzrasta tézola grzybéwFusarium spp.Tri-

schorzeniami u ludzi (45). chophytorspp i Pichia etchelij jak rownieézRhizopus spg.
Absidia spp (40).
Zakazenia grzybicze Duza ‘9miertelnd§ w przebiegu grzybic uktadowych u

biorcow przeszczepdw dotyczy zapalphuc o etiologii

Zakaznia grzybicze u pacjentéw z ostabjoodporno-  grzybiczej Aspergillusspp.,Pneumocystis carinii/P. jirove-
Scia wystgpuja zazwyczaj jako zakania oportunistyczne i  ci), zakaeh ogodkowego uktadu nerwoweg@ryptococ-
saprzyczynaduzj liczby zgonéw Wdd tych chorych (2, cus neoformans jak i uogélnionych zakah drozdzako-
32, 46). Czseto< wystgpowania zakaahgrzybiczych wyno-  wych (Candidaspp) (30).
si od 4% u biorcow przeszczepéw nataaych, do okoto W diagnostyce zakah grzybiczych dua trudnd€
20% u biorcéw szpiku. Zakamia grzybicze w tej grupie sprawia interpretacja wynikéw baddaboratoryjnych,
pacjentow wysteujanajczéciej w okresie do 6 miegig po  zwlaszcza w zakresie oceny czy mamy do czynienia z
transplantacji. Pacjenci w trakcie leczenia immunosuprekolonizacjaczy z zakagniem pacjenta. Waz w rénico-
syjnego nalegdo grupy chorych szczegdlnie nasagch na  waniu tych standw sevyniki badanhistopatologicznych.
duze ryzyko rozwoju grzybic nardawych. Najczéciejroz-  Diagnostykenfekcji grzybiczych oraz ocerepidemiolo-
wija sie grzybicze zapalenie pluc, a ngste fungemia i  gicznawyizolowanych szczepow utatwialmdania mole-
rozsiew drobnoustrojow drqglrwiopochodnado innych  kularne. Wane jest opracowanie schematéw diagnosty-
uktadéw. Sniertelndg zwiazana z infekcjami uogélnionymi  czno-leczniczych i terapeutycznych dotycyeh biorcéw
waha sjew granicach 50-70% u biorcow przeszczepodw; jestprzeszczepow w celu uzyskania maksymalnej skuteczno-
szczegOlnie duzw przypadku zakah wywotanych przez  &ci terapii zakaen
grzyby z rodzajlAspergillus(9).

W5&rod szczepdw grzybéw izolowanych od pacjentow z  Priony
upodedzeniem odporri@sdominujagrzyby drozzopodob-
ne z rodzajlCandidg a take Cryptococcug9, 11). Zakae- Priony sato zakane biatka, wywotujae zmiany dege-
nia drozzakami Candida szczegélnie czo wyst@uja u neracyjne w obteie osodkowego uktadu nerwowego.
pacjentdw po przeszczepieniu nerki,troly, trzustki lub  Biatka te sauwazane za czynnik etiologiczny niektérych
ptuc (26). Do najczgtszych postaci zakeaszpitalnych wy-  chordb u ludzi, midzy innymi klasycznej postaci choroby
wotanych przez drazaki naley fungemia, zwlaszcza u Creutzfelda-Jakoba (CJD), jak rowhismsunkowo nie-
pacjentdow leczonych w oddziatach zabiegowych, w tymdawno opisanego wariantu tej choroby (vCJD). Priony
transplantologii (37). Gatunkami grzybéw domipayjeni u moga byt przenoszone drogmtrogennatakz w trans-
hospitalizowanych pacjentéw, €andida albicansC. gla-  plantologii (np. przeszczep opony twardej lub rogowki).
brata i C. parapsilosis jak réwniezC. inconspicuai C. Opisano tézwystgpienie choroby Creutzfeldta-Jakoba u
tropicalis (36-38). Na przestrzeni ostatnich lat w etiologii pacjenta po przeszczepieniytwaby (8). Realne zagrez
zakazeh wyramie zwigksza sjeudziat gatunkowCandida  nie zakaeniem prionami biorcéw krwi spowodowalo
nie-albicans (44). U biorcow przeszczepdw obserwuje siewprowadzenie zasady eliminacji spéd dawcow krwi i
réwniez wzrost czetoxi zakaeh wywolywanych przez narzglédw 0sdb z czynnikami ryzyka choréb prionowych
szczepy grzybdéw, ktore nabyly opofiasa leki przeciw- (19, 29). Jednak ostatnio w Wielkiej Brytanii opisano
grzybicze powszechnie stosowane w profilaktyce okotoopepierwszy przypadek wskazigana mokiwosSE przeniesie-
racyjnej i leczeniu empirycznym. Problemem stajevsie nia zakaenia prionami z cztowieka na cztowieka poprzez
selekcja gatunkévCandidawykazujgych naturalnaopor-  przetoczenie krwi (17). Priony stanowidecnie waay
no< na triazole: flukonazol i itrakonazol. Dotyczy to gatun- problem w zakresie zakean szpitalnych, gdysaoporne
kéw C. glabratai C. krusej zwlaszcza u pacjentdow leczo- na powszechnie stosowane metody sterylizacji $prze
nych na oddziatach hematologii-onkologii, intensywnej te-medycznego. Niezlome jest wje ustalenie standardéw
rapii oraz transplantologii (38-40, 44, 46, 47). Stosowaniech inaktywacji, aby zapobiec temu nowemu spektrum
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zagroeh, zwlaszcza w dziedzinie neurochirurgii, transplan- of vancomycin-resistant enterococci in liver transplant pa-

tologii, stomatologii, okulistyki i laryngologii. tients Transplantation 72, 1032-1037, 2001
5. Cainelli F., Vento 9nfections and solid organ trans-
Perspektywy kontroli zakazehw transplantologii plant rejection: a cause-and-effect relationshipghcet In-
fect. Dis. 2, 539-549, 2002
Poste w profilaktyce i zwalczaniu zakel u biorcow 6. Cavallo R., Merlino C., Re D., Bollero C., Bergallo M.,

przeszczepdw wie siez wprowadzaniem nowych lekéw Lembo D.et al B19 virus infection in renal transplant

immunosupresyjnych oraz lekéw przeciwdrobnoustrojo-recipients J. Clin. Virol. 26, 361-368, 2003

wych, stosowaniem nowoczesnych technik operacyjnych 7. CDC. http://www.cdc.gov/ncidod/dvbid/westnilefin
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Obrazowanie magnetyczno-rezonansowe.
Zastosowanie kliniczne*

Prof. dr hab. Marek Golaowski
Kierownik | Zaktadu Radiologii Klinicznej AM

Abstract

Magnetic resonance (MR) imaging has become the leading cross-sectional imaging method in clinical practice. For almost 25
years continuous improvements in hardware and software have significantly broadened the scope of applications. At present
MR has become an invaluable diagnostic tool for cerebral, spine, musculoskeletal, abdominal, pelvic, cardiac, breast and
vascular imaging. The place of new techniques and innovations in diagnostic approach is emphasized.

Key words: magnetic resonance, imaging methods.

Pierwsze obrazy naydéw i struktur ciata ludzkiego me- krétkim czasie akwizycji. Zostaty one wprowadzoné yuz
todatomografii magnetycznego rezonansu uzyskat i opubli-1977 roku pracami Petera Mansfielda. [Bzieim modiwe
kowat w 1973 roku Paul Lauterbur z Uniwersytetu Nowojor- jest skrocenie akwizycji warstwy do 30-100 milisekund. Da-
skiego. Zainteresowanie taetodaspowodowato w naste je to doskonataozdzielcz6é czasowatrudnado uzyskania
pnych latach dynamiczny rozwdj techniczny pozwahajaa  innymi metodami. Moliwe jest wykonanie badania w cza-
pogiebienie i rozszerzenie jej zastosowdimicznych. sie jednego wdechu pacjenta. Alternatywteehnikaredu-

W obrazowaniu metodmdrowego rezonansu magnety- kcji artefaktéw ruchowych (oddechowych) jest stosowanie
cznego (MR) wykorzystywane sdasciwo&i magnetyczne  bramkowania oddechowego polegaggo na automatycz-
protonéw — jaler najbardziej rozpowszechnionego w z nym zbieraniu danych w tej samej fazie oddechu (najcze
wych organizmach atomu — wodoru. Technika MR wymagasciej wydechu). Innarzadziej stosowananetodajest tzw.
umieszczenia pacjenta w silnym polu magnetycznym o indutazowe kodowanie oddechu. Polega ona na badasiadsa
kcji pola podstawowego nie przekraczaggo 3.0 Tesla. Za- jacych ze sobéinii obrazu w zblionej fazie oddechowe;j.
sada badania opiera sia wykorzystaniu zmian magnetyza-  Maksymalne skrécenie obrazowania do czasu rzeczywiste-
cji tkanek, ktére umieszczone w statym polu magnetycznyngo umodiwia miedzy innymi wykonywanie zabiegéw diagno-
sapobudzane falalektromagnetyczna czestotliwosi ra-  styczno-terapeutycznych pod kontriM&. | tak dzidi sroédza-
diowej, zgodnej z catotliwoxia (precesji) protonéw wodo-  biegowej hawigacji MR wykonywane sgymagajae milime-
ru znajdujgych siew wodzie, ktére ulegajaelektywnemu  trowej dokladnési biopsje, sddoperacyjne procedury lokali-
pobudzeniu. Stosyjardézne sekwencje impulséw miea od-  zacyjne, a tal@terapeutyczne zabiegi termoablacyjne.
czytacaktualny stan magnetyzacji protonéw wodoru w wy- W poréwnaniu z rentgenowskamografiagkomputerowa
branych ptaszczyznach warstw. Nastisvem rezonansowe- MR cechuje sidepszym kontrastem rrdey tkankami i nie-
go pochtaniania impulsu fali jest powstanie wetvnavar-  co gorszaozdzielczdsia przestrzennalednak nowoczesne
stwy wirujacego pola magnetycznego, ktére mdm/cwy- aparaty MR pozwalajaa uzyskiwanie wzajemnie przylega-
kryte przez cewki otaczgja cialo pacjenta. Bezfy@sinio  jacych warstw o grub@s do 1mm.Badanie MR pozwala na
mierzonawielkoxia sasygnaty echa z danej warstwy, czyli bardzo doktadne, zazwyczaj trojptaszczyznowe, zobrazowa-
sygnaty prdu zmiennego indukowane w cewkach po pew-nie struktur ciata ze szczegélnym uwztjieeniem narzadw
nym czasie od zadziatania lkeego impulsu pobudzgjago.  miazszowych, wetdéw chltonnych i naczynAngiografia re-

Na podstawie sygnatéw echa komputer oblicza rozktad sygzonansu magnetycznego (MRA) opiera s okrékeniu
natu w ptaszczizie badanej warstwy, przedstawi@mjgo w  réznicy wartogi pomigdzy magnetyzacjrwi wpltywajacej
oparciu na skali szarois do naczyna magnetyzagjatacjonarnych tkanek. Mimo iz

Szeroko wykorzystywane, ssekwencje o maksymalnie MRA zasadniczo nie wymaga dgmego podanidrsdka

*Wyktad wygtoszony na Sesji Noblowskiej w grudniu 2003 r.
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kontrastowego, to jego wykorzystanie bardzo znacznie pokszoi pozostatych technik obrazowania. Dotychczas nie
prawia diagnostyk®R naczyn Wspotczénie wykonywa-  stwierdzono szkodliwych nagtstw krétkiego przebywania
na ultraszybka trojwymiarowa MRA po podaniodka kon-  ludzi w stosowanych w aparatach MR polach magnetycz-
trastowego pozwala uwidocZnigtnice o ‘sednicy 1,5-2  nych. Potencjalne zagremia pacjenta ma&zstanowigedy-
mm, ze zdolntda rozdzielczacoraz bliszzej cyfrowej an-  nie oddziatywanie pola magnetycznego na przedmioty ferro-
giografii subtrakcyjnej. Ponadto za pomogRA moma  magnetyczne znajduge siew ciele lub bliskim otoczeniu
okredi¢ predko<i przeptywu w wybranych naczyniach. pacjenta. Mogébyt to niektére klipsy metalowe, protezy

Celem wprowadzeniaadkow kontrastowych do badan ortopedyczne i zwe, metalowe implanty, odtamki poci-
MR sa poprawa skutecznosdiagnostycznej, a w tym sa- skow, kul i’'sutu. Przedmioty te wskutek dziatania statego i
mym lepsza charakterystyka badanych tkanek, ksgienie =~ zmiennego pola magnetycznego megnagrzewag prze-
réznic w ich czasach relaksacji, ocena unaczynienia guzéwnieszczac Pole magnetyczne mezaktdcacpracetakich
redukcja artefaktow, diagnostyka czynhciosva oraz MRA.  urzadzenelektronicznych, jak rozruszniki serca, pompy in-
Jako ‘sodki kontrastowe umvane sazwiazki zawierajge  fuzyjne i cz&E stymulatorow. Mimo braku jakichkolwiek
niesparowane elektrony o matym lokalnym polu magnetyczdowoddw na niekorzystne oddziatywania biologiczne wy-
nym, powodujae skrocenie czasow relaksacji (czyli powro- wotane zjawiskami fizycznymi w trakcie badania MR szcze-
tu do stanu wyjsiowego po zaprzestaniu wzbudzenia) pro- gélna ostréono< zalecana jest przy kwalifikacji pacjentek w
tonow otoczenia. Tkanka kumulegsodek kontrastowy w  pierwszym trymestrze ¢zg. Nadal istotnym ograniczeniem
zaleno<xi od stosowanej sekwencji pomiarowej raoay- metody jest catkowity czas niektorych badagyajecy nie-
kazdczmniejszenie lub zwileszenie intensywrigssygnatu.  kiedy (lecz coraz rzadziej) do 30-40 minut. Aparaty nowej
Umodiwia to uzyskanie obrazu z lepszym kontrastem po-generacji operyge juz bardzo szybkimi kilkunasto— lub
miedzy tkankami patologicznymi i prawidtowymi oraz przy nawet kilkusekundowymi sekwencjami ograniczajecz-
zastosowaniu specjalnych sekwencji wzbogaconych prograzie wystg@owanie artefaktéw ruchowych i uriioziajg ba-
mami rekonstrukcyjnymi-obrazéw MRA. Obecnie w pra- danie pacjentow gorzej wspotpraguyah. Okoto 2-5% pro-
ktyce Kklinicznej wykorzystuje sieazwyczaj paramagnetyki, cent pacjentéw le reaguje na ograniczormazestrzénwe-
ktorych podstawowym skiadnikiem jest gadolin, hatgz  wnarz aparatu. Nie prowadzi to nigdy do zagmoia ich
do lantanowcow pierwiastek ziem rzadkich. Zzkiate po  zdrowia. W stosunku do tych os6b mazpodj& czynndsi
podaniu déglnym wypetniajauktad naczyniowy i dyfundu- psychoterapeutyczne, niekiedy pédeki uspokajajee lub
jac z naczyrwitosowatych do przestrzeni zeytrekomoérko-  wreszcie wykonabadanie w tzw. systemie otwartym. Para-
wych narzadw migzszowych oraz zmienigjdch czas rela- magnetycznérsdki kontrastowe stosowane ‘gtrzie w ob-
ksacji dajeefekt wzmocnienia lub ostabienia kontrastowegorazowaniu MR sgreparatami znacznie bezpieczniejszymi
Ponadto, dodatkowo w diagnostyce chorélrelay znajdu-  niz wodne jodoweéradki cieniujae stosowane w TK. Obja-
ja zastosowanie preparaty hepatrotropowetaSaybidérczo  wy niepoadane towarzysze podaniu sédardzo rzadkie i
wychwytywane przez hepatocyty zwid manganu oraz prawie zawsze fagodne, 8azazwyczaj bol glowy i uczucie
niektére sodki kontrastowe, w sktad ktérych wechodzi gado- gorgeca u 1-2% pacjentéw. Reakcje anafilaktoidalne stwier-
lina (Gd-EOB-DTPA, Gd-BOPTA). Niekiedy stosuje, sie dza sjeu 0,01% badanych.
réwniezwychwytywane przez komaorki uktadu siateczkowo-  Rezonans magnetyczny jest podstawowym badaniem ob-
&r6dbtonkowego superparamagnetyki skladajaiez tlen-
kow zelaza, najczeiej potezonych z dekstranem (SPIO—
superparamagnetic iron oxijleProwadzone smtensywne
prace nadre@dkami tkankowo swoistymi.

Technika MR, dodatkowo poprzez spektroskdpgoro-
wa lub protonowaumoziwia przyzyciowaoceneprocesow
biochemicznych, zachodagch w wybranym, zazwyczaj
mierzgcym ok. 1cnt tkanki. Jest to moive, dzigi pomia-
rom przesurnjieia chemicznego ¢atotliwoxi rezonansowej
wykrywajecych obecnds i stezenie rénych zwigkdw,
okredajacych rodzaj przemian metabolicznych w badanej
strukturze. WspotcZese wykonywane sidadania spektro-
skopowe mdzgu, rzadziej wvaby lub innych narziow.

Badanie MR jest badaniem bezpiecznym. Jego zista
brak promieniowania jonizyj2go wystpujacego w wie Ryc. 1a, b. MR mézgu. Glejak wielopostaciowy prawej

potkuli
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razujgcym w neuroradiologii. Dotyczy to zaréwno choréb od stopnia jej utlenowania oraz zwika pomigzy miejsco-
moézgu, jak i rdzenia kgowego. W pordwnaniu do TK wym pobudzeniem kory mozgowej, a lokalnym zegiee-
dostarcza dokladniejszych informacji, znacznie lepiej ujaw-niem przeptywu krwi. Hemoglobina, w zate¥ci od sto-
niajac réamice pomjelzy tkanka zdrowaa patologiczna  pnia utlenowania staje siaturalnym’sodkiem kontrasto-
Szczegolnie dotyczy to istoty biatej. Ponadto MR jest badawym, powoduja lokalne zmiany jednorodnhcispola mag-
niem z wyboru w ocenie struktur tylnej jamy czaszki, obsza-hetycznego uwidaczniane jako zmiany zatéa sygnatu w
ru sodkowego oraz podstawy czaszki, a zwlaszcza nerwdéwbrazach silnie T2 zalagch. Pozwala to na oKiesie
czaszkowych. Dzid MR moZiwe jest obrazowanie rdzenia wzmoznej aktywnési regionéw mézgu bioych udziat w
kregowego w dowolnej plaszczgie z 1-2mm zdolnasa realizacji konkretnych procesow korowych. Wyniki pomia-
rozdzielcza Dotyczy to zarébwno zmian nowotworowych, réw sazintegrowane z obrazem mézgu. Mapowari®ds
jak niedokrwiennych, demielinizacyjnych czy zapalnych kéw korowych za pomoc#IR jest obecnie przede wszy-
(ryc 1). Istotne znacznie diagnostyczne w ocenie stanu mistkim metodadosviadczalnawykorzystywanaprzez neu-
krokrazenia mbézgowego ma metoda perfuzyjnego MR. Po+ofizjologéw i psychologéw (ryc 2). Oprécz funkcji po-
zwala ona na okfémnie przeptywu tkankowego krwi w znawczych obrazowanie czynmimwve znajduje zastosowa-
mdbzgu. Najcz&ciej stosowana technika wykorzystuje zmia- nie kliniczne przy okrdaniu stosunku ogniskowych zmian
ny sygnatu wywolywane przeplywajm przez widsiczki chorobowych do wybranych’ aslkéw korowych. Utatwia
paramagnatykiem. Mdizva jest réwniézocena mikrokyze- to planowanie zabiegu neurochirurgicznego poprzez .ocene
nia bez stosowaniaaka kontrastowego. Obrazowanie w potencjalnych deficytow pooperacyjnych.
MR dyfuzji opiera sjena pomiarach dyfundyjsich w prze- W diagnostyce serca MR jest badaniem z wyboru, w
strzeni pozakomoérkowej c¢gteczek wody. W obszarze, sytuacjach gdy echokardiografia nie daje pewnej odpowie-
gdzie ruch tych caeczek jest szybki, intensywiiosygna-  dzi. Dotyczy to zwlaszcza nabytych wad wielozastawko-
tu jest niska. Ogniskowy obrkeytotoksyczny, wystaujecy wych czy wad wrodzonych.Ponadto, steebadania MR wy-
np. w przebiegu niedokrwienia, powoduje ograniczeniakonuje sjeu chorych z guzami serca, kardiomiopatia-
przestrzeni zewpiezkomérkowej, zwalniaja ruch czate-  strzeniowa przerostowakoarktacjaaorty czy téxhoroba-
czek wody i prowadzado wzmoenia sygnatu z tego obsza- mi osierdzia. Stosygaodpowiednie techniki catkowicie nie-
ru. Dyfuzyjna technika MR pozwala na wykrycie zmian inwazyjnie mona ocenicwszystkie parametry hemodyna-
niedokrwiennych znacznie wczesj nizdotychczasowe te- miczne, dotychczas ogjane w echokardiografii lub droga
chniki obrazowania, traktowane do niedawna jako metody inwazyjnego cewnikowania serca. Okres intensywnego roz-
wyboru, tzn. TK, MR czy nawet scyntygrafia mézgu wyko- woju technicznego dotyczy szczego6lnie obrazowartracte
nywana technik&PECT. wiehcowych. Moziwos¢ dokladnej oceny ich drob<i w
Czynndsiowe obrazowanie MR mdzgu opierag, sia  pofaczeniu z okrédeniem miejscowych zaburzeyerfuzji i
stwierdzonej zalem<i wlasiwosxi magnetycznych krwi  metabolizmu komérek méaia sercowego wydaje siaiec

Ryc. 2. Badanie czynfmewe moézgu. Reakcja na bodz Ryc. 3. Cholangiografia MR. Obraz prawidtowy
werbalne
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ogromne znaczenie w diagnostyce choroby niedokrwiennejl

Diagnostyka obrazowa raby prowadzona jest najcze
&ciej przy uzciu metod najpowszechniej dpgtg/ch — ultra-
sonografii i tomografii komputerowej. MR jest zarezerwo-
wany zazwyczaj dla przypadkdéw niejednoznacznych w
USG i TK. Uwaa sie ze MR przewysza pozostate niein-
wazyjne techniki zarbwno w rozpoznawaniu, jak iniéo-
waniu guzéw waoby. Dotyczy to szczegdblnie naczyniakow
i nowotworow ztdswych. Badanie MR uzupetnione cholan-
giopankreatografidR jest optymalnanetodaw diagnosty-
ce pierwotnego raka z komoérek nabtonka dréfginwych
pozwalajgauzyskdezarowno przekroje trojptaszczyznowe,
jak i obrazy cholangiograficzne przypominagacholangio-
grafiekontrastowdprzezskornawsteczn(ryc 3). W przy-  Ryc. 6. MR krgostupa |elaviowego. Przepuklina gira
padku guzéw wrké moZiwe jest nie tylko okrdenie nacie- Mmiazizystego
kania obu gtéwnych przewoddéw wabowych i przewodoéw MRA w poréwnaniu do TK sanoZiwos¢ prezentaciji tia-
segmentalnych, lecz ta&zdziki MR, bezpdsednie uwido- ka w dowolnej plaszcZyide, bez konieczrias wtdrnych
cznienie guza oraz ocena jego zaawansowania i operacyjnoekonstrukcji oraz znikoma szkodliwbkadania (brak nara-
&ci (naciekanie nacZynnarzalow sgiednich, przerzuty do zenia na promieniowanie jonizuge) i bardzo niska toksycz-
watroby i weztdéw chionnych). Ponadto MRCP pozwala na no &odka kontrastowego (umbbaiajgca m.in. badanie
dokfadngocenestopnia zweenia drog adiciowych, zarbwno  chorych z niewydolnasa nerek) (ryc. 4).Przydatho$MRA
wewngrz— jak i zewntrzwarobowych, wykazuja dua  znajduje szczegOlne zastosowanie w badaniach rozwar-
przydatnéé w rdOmicowaniu ditaczek miaszowych i me-  stwiehaorty, zwtaszcza przewleklych. Angiografia MR co-
chanicznych. raz czéciej uwaana jest teza metode wyboru u chorych

W wykrywaniu kamicy przewodowej skutecZgdgRCP Z nadcigieniem téniczym i podejrzeniem zyeenia ténic
jest wyzsza nizUSG i TK. Wysoka wartdsMRCP w diag-  nerkowych (ryc. 5). Metoda pozwala nie tylko skutecznie
nostyce przewodowaciowych i trzustkowych w odniesie- rozpoznazwezenie, lecz réwniedzigki pomiarom parame-
niu do endoskopowej cholangiopankreatografii wstecznejrow przeptywu krwi oraz ocenie czynmbserki ocenic
wynika z niszych kosztow badania, nieinwazyjopdraku  jego skutki hemodynamiczne.
konieczndsi premedykacji i podawania niekiedy toksycz- Badanie MR nerek jest zalecane u chorych ze zmianami
nych ‘sodkéw cieniujgych oraz moliwosci poszerzenia o ogniskowymi, u ktérych inne metody nie byly skuteczne w
obrazowanie MR w@oby, trzustki i innych struktur jamy okredeniu charakteru zmian i ich stopnia zaawansowania.
brzuszne;j

Jednym z gldwnych wskazalo MR jamy brzusznej jest
przedoperacyjna kwalifikacja chorych zrtimkami aorty
brzusznej. Obrazy uzyskiwane technikami tomografii MR i
MRA po dozlnym podaniu’sodka kontrastowego ,seo
najmniej porownywalne z wynikami TK. Dymi zaletami

Ryc. 4 a, b. Angiografia MR Mnogigr&ki tgnic bio-  Ryc. 5. Angiografia MR aorty brzusznej
drowych
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Podobne wskazania dotycdemgnostyki nowotwordw jajni- Wprowadzone do praktyki klinicznej przed prawie trzy-
kow, czy tézoceny wetdw chionnych jamy brzusznej i dziestu laty obrazowanie MR, stalqQ sieecnie jedna pod-
miednicy malej. stawowych technik diagnostycznych. Wedtug danyefaS

W diagnostyce uktadu kostno-stawowego badanie MRowego Towarzystwa Rezonansu Magnetycznego w 2001
jest jedynametodapozwalaj@a na bezpa®dnig nieinwa-  roku wykonano ponad 31 milionéw bddstR. Szacuje sie
zyjng, jednoczasowa wieloptaszczyznowaocene wszy- iz w 2005 roku diagnostyka MR wykorzystanalbe u 60
stkich elementéw stawdw i to zaréwno, sd@emigkkich, jak ~ miliondw chorych. Miarauzyteczndsi diagnostycznej me-

i kostnych. MR pozwala wykrfyoawet kilkumilimetrowe tody jest take réwniezej wykorzystanie w Polsce. Obecnie
zmiany w stawach, Kegach, miéniach i ‘€ieggnach. Bada- w naszym kraju jest okoto 50 pracowni MR#aie wykonu-
nie MR jest niezastaone przy okré8aniu zmian w szpiku jacych ponad 1000 badaiziennie. W najbligzych latach
kostnym, wykrywaniu zapalnych lub martwiczych ognisk nalez spodziewéacsie jeszcze wikszego wykorzystania
kostnych oraz zmian nowotworowych. Badanie stawdwmetody. Poszerzeniu ulegnskazania lekarskie i mbao-
umodiwia uwidocznienie ognisk chorobowych w chyza &cidiagnostyczne, zwieszy siedostgno< metody, zasvy-
stkach stawowych, méaiach i powijegiach, podskérnej niki baddanMR znaczao wptynana ekonomizagjeostgo-
tkance tluszczowej, uktadzie naczyniowym, strukturach wewania leczniczego. Istotne w znaczenie w popularyzacji me-
wnarzstawowych, np. Jeotkach, wigadtach czy w stawach tody bglzie miato wigzenie MR do sieci teleradiologi-
kregostupa. W wielu chorobach uktadu kostno-#niewego  czych.

metoda MR stata sieadaniem z wyboru (ryc 6).

Obrony prac doktorskich

Dziekan | Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie uprzejmie zawiadamiadaiu 29 stycznia 2004
roku w sali Senatu w Gmachu Akademii Medycznej przy wlirki i Wigury 61 w Warszawie odbyty sipubliczneobrony
rozpraw doktorskich:

g0dz.10.05 godz.12.35
Mgr GraZ yny Gromadzkiej pt. ,Kinetyka ekspresji mR- Lek. Ireny Sergiej pt. ,Ocena czasu przewodzenia w
NA i biatka TNF i IL10 w krwi obwodowej pacjentéw z drodze korowo-rdzeniowej w cukrzycy typu 1"
udarem niedokrwiennym mézgu” promotor — prof. dr hab. Waldemar Karnafel
promotor — prof. dr hab. Andrzej Cztonkowski recenzencidr hab. Katarzyna Rowaka-Marcirska
recenzencidr hab. Urszula Fiszer, prof. nadzw. w CMKP prof. dr hab. Jerzy topatski

prof. dr hab. Marek Jakobisiak

g0dz.13.30
g0dz.11.00 Lek. Urszuli Makowskiej pt. ,,Poréwnanie dwoch réz

Mgr ElZbiety Magdaleny Stefaniuk pt. ,Charaktery- nych metod leczenia nadczyhcidarczycy w
styka fenotypowa i genotypowa Acinetobacter spp. izolowa- przebiegu choroby Gravesa-Basedowa”

nych z zakah szpitalnych” promotor — prof. dr hab. Janusz Nauman
promotor — prof. dr hab. Waleria Hryniewicz recenzenci: prof. dr hab. Ida Kinalska
recenzenci: prof. dr hab. Anna Przondo-Mordarska prof. dr hab. Andrzej Cztonkowski

dr hab. Gajane Martirosian
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Dziekanat Il Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie uprzejmie zawiadawajriu 30 stycznia 2004
roku w sali Senatu, Rektorat Akademii Medycznej w Warszawie, wirkZ i Wigury 61 odbyly sjepubliczneobrony
rozpraw doktorskich:

90dz.12.00 g0dz.13.45
Lek. Agnieszka Tomik — ,Zaburzenia rytmu i przewo- Lek. Marek Chmielewski — ,Znaczenie kliniczne para-
dzenia u noworodkéw.” metréw odsfeu QT w wybranych zespofach kardiologicz-
promotor: Prof. dr hab. Maria Wréblewska-Kakwska nych.”
recenzenci: Prof. dr hab. Maciej Karolczak promotor: Prof. dr hab. Jerzy Kuch
Prof. dr hab. Jacek Biatkowski recenzenci: Prof. dr hab. Wojciech tada

Prof. dr hab. Zdzistawa Kornacewicz-Jach

g0dz.13.00
Lek. Patryk KrzyZ ak — ,Obraz kliniczny oraz zaburze-

nia biochemiczno — humoralne u pacjentéw z zespotem wy-
padania ptatka zastawki mitralnej.”
promotor: Prof. dr hab. Mirostaw Dludewski
recenzenci: Prof. dr hab. Grzegorz Opolski
Prof. dr hab. Zdzistawa Kornacewicz — Jach

Dziekan | Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie uprzejmie zawiadawalrau 19 lutego 2004 roku
w sali Senatu w Gmachu Akademii Medycznej przy wiirkKi i Wigury 61 w Warszawie odbyly sipubliczneobrony
rozpraw doktorskich:

g0dz.12.15 g0dz.13.45
Lek. Waldemara Saramakapt. ,Czynniki prognostycz- Lek. Edwarda Mickielewicza pt. ,Wyniki operacyjnego
no-terapeutyczne w ropniaku optucnej” leczenia jatowej martwicy glowy krisidowej u dorostych”
promotor — prof. dr hab. Marek Krawczyk promotor — prof. dr hab. Andrzej Gérecki
recenzenci: dr hab. Tadeusz Przystasz, prof. nadzw. WIM recenzencidr hab. Pawel Maldyk
dr hab. Maciej Skorski dr hab. Jarostaw Desz¢ajn
90dz.13.00 90dz.14.30

Lek. Marcina Zgody pt. ,llos ciowa ocena wybranych Lek. Tomasza tozirskiegopt. ,Wpltyw wewngrzwero-
cytokin i enzyméw proteolitycznych macierzy kostnejddiz  bowej cholestazy czarnych na przebieg ¢ig, poréd i stan
go korta kosi udowej u chorych po ztamaniu szyjki ¢gios noworodka u kobiet z Podkarpacia w latach 1998-2002"

udowej” promotor — dr hab. Roman Smolarczyk
promotor — prof. dr hab. Andrzej Gorecki recenzenci: prof. dr hab. Grzegorz Jakiel
recenzenci: prof. dr hab. Wojciech Marézgln dr hab. Maciej Jéuk

dr habPawetl Maldyk

Prace doktorskie sado wgladu w Bibliotece Akademii Medycznej przy ul. Oczki 1 w Warszawie.
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Mgr Elzbieta Magdalena Stefaniuk*

Zaktad Epidemiologii i Mikrobiologii Klinicznej Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego
w Warszawie

Promotor: prof. dr hab. Waleria Hryniewicz

Charakterystyka fenotypowa i genotypowa  Acinetobacter spp.

izolowanych z zakaz " en szpitalnych

Phenotypic and genotypic characteristics oAcinetobacterspp. strains isolated from hospital infections

Acinetobacter sppgGram-negative nonfermentive rods, are responsible for an increasing number of nosocomial infections.
The main aim of this study was to perform phenotypic and genotypic characterisibosetbbactespp. strains isolated from

hospital infections in Poland between 1995-2001 involving and epidemiological analystinefobacterinfections in

selected centres.

Five hundred and thirty six environmental and clinisahetobacter spsolates were collected mainly from respiratory tract
infections, urinary tract infections and blood of patients hospitalised in intensive care units, surgical, and medical wards.

The analysed strains were identified by the molecular ARDRA method aaulnannii— genomic species 2 (n=511),
Acinetobactergenomic species 3 (n=3), haemolyticus- genomic species 4 (n=8), junii — genomic species 5 (n=%,

Iwoffii — genomic species 8/9 (n=5). The concordance of results obtained by automatic methods of identification (ATB
Expression, Vitek, Phoenix) with reference genetic method was about 95%.

MostA. baumanniistrains were multidrug-resistant. Ninety six percent of these isolates were susceptible to carbapenems. The
IEF approach demonstrated a high diversity of -lactamases produced by the isolates revealing enzymes with pls of about 5.4,
5.6, 6.3, 6.5, 8.8 and more than 9.0. These enzymes probably included carbapenemases. The metalo--lacdamases in
baumanniiandA. Iwoffii and the integrons in 80% Atinetobactespp.strains were for the first time demonstrated in Poland.
There was a correlation between multidrug-resistance and the presence of integrons.

The RAPD- and PFGE-analysis indicated the clonal spread of epidebacmannibetween different Polish hospitals. On

the basis of epidemiological investigations performed in selected Polish hospitals an algorithm for outbreak investigation was
proposed, which later was verified with success in practice.

Paleczki z rodzajécinetobacteraliczane sabecnie do  tunek 4 (n=8)A. junii — genogatunek 5 (n=94. Iwoffii —
najczestszych czynnikéw etiologicznych zakdwszpital-  genogatunek 8/9 (n=5). Zgodosrynikdéw identyfikacii

nych. metodami automatycznymi (ATB Expression, Vitek, Phoe-
Gléwnym celem pracy byta charakterystyka fenotypowa inix) z metodagenetycznavynosita blisko 95%.
genotypowa szczepowcinetobacterspp. izolowanych z Wiegkszog izolatébw A. baumanniicharakteryzowato sie

zakazehszpitalnych w latach 1995-2001 oraz analiza epidewielooporndsia na leki przeciwbakteryjne. Najykeza
miologiczna zakaan Acinetobacterw wybranych szpita- wraZiwoS¢ badane izolatyAcinetobacterwykazywaty na
lach. karbapenemy (96%). U szczepédwbaumannimetodaog-
Kolekcje stanowito 536 mdowiskowych i klinicznych  niskowania w polu elektrycznym wykazano wytwarzanie
izolatow Acinetobacterspp. pochodzaych przede wszy- zrémicowanych -laktamaz, o puntach izoelektrycznych 5.4,
stkim z zakaenh dolnych drég oddechowych, drég moczo- 5.6, 6.3, 6.5, 8.8 i wisszym od 9.0, wed ktorych prawdo-
wych oraz togska krwi pacjentéw hospitalizowanych w pobnie byly karbapenemazy. W gatunkackaumannii A.
oddziatach intensywnej terapii, zabiegowych i zachowaw4woffii stwierdzono po raz pierwszy w Polsce wytwarzanie

czych. karbapenemaz o charakterze metaloenzyméw. .€lpkzaz
Metoda genetycznaARDRA badane izolaty zidentyfi- pierwszy u okoto 80% polskich izolatécinetobactespp
kowano jako: Abaumannii- genogatunek 2 (n=511Aci- stwierdzono wystegowanie integronéw i stwierdzono kore-

netobacteigenogatunek 3 (n=3}. haemolyticus- genoga- lacjemiedzy ich wyst@owaniem, a wieloopornosana leki.

*Streszczenie pracy doktorskiej
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Analiza RAPD i PFGE wykazataeav Polsce dochodzi do stgpowania w przypadku podejrzenia ogniska epidemiczne-

przenoszenia szczepdéw epidemicznychbaumanniimie- go Acinetobacter ktéry zostat pomytaie zweryfikowany

dzy rénymi szpitalami. podczas wygaszania ognisk epidemicznych w poszczegdl-
Na podstawie dociekaepidemiologicznych fukecych nych szpitalach na terenie Polski.

przedmiotem niniejszej pracy, zaproponowano schemat po-

Lek. Marek Chmielewski*

Katedra i Klinika Kardiologii Il WL

Promotor: Prof. dr hab. med. Jerzy Kuch

Recenzenci: Prof. dr hab. med. Zdzistawa Kornacewicz-Jach
Prof. dr hab. med. Wojciech tada

Znaczenie kliniczne parametrow odste ,pu QT w wybranych zespotach
kardiologicznych

Clinical significance of QT parameters in different cardiological syndromes.

182 males were investigated and observed in Department of CardioloBS’/ fedulty of Warsaw Medical School in the

period of 1992-1998. There were 3 investigated subgroups: pts after myocardial infarction (Ml), pts with diabetes type 2 (DM)
and healthy subjects. The aim of the study was to establish factors modyfying QT interval and dispersion and prognostic value
of abnormal QT parameters. Longest QT interval (mean 436 ms) and QT dispersion (mean 62,3 ms) were observed in Ml
group. Prognostic value of prolonged QT interval (mean 475 ms) for predicting sudden cardiac death was superior to QT
dispersion. Both — QT interval and dispersion were prognostic factors for heart failure onset or progression.

W latach 1992-1998 w Katedrze i Klinice Kardiologii Il QT (3. 436 ms) oraz najwieza dyspersja QT (62,3 ms)
Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie wystgowaty w grupie po zawale serca. W grupie 0so6b, u
zbadano i poddano obserwacji odlegtej 18Zemgzn w 3 ktérych w obserwacji odlegtej doszto do nagtego zgonu
podgrupach: po zawale serca z zalamkiem Q, z cukrzycstwierdzano wydtuenie odstpu QTc (8. wynosit 475 ms)
typu 2 bez choroby wierowej oraz zdrowych z grupy kon- przy niezmienionej dyspersji QT. Wykazane,adste QT i
trolnej. Celem pracy byta identyfikacja czynnikédw modyfi- dyspersja QT niezale® prognozujavystgienie lub pro-
kujacych czas trwania i dyspersjelstepu QT oraz ustalenie gresjeniewydolndsi serca w badanej populaciji.
wartoi prognostycznej zaburzeQT. Najdiuzszy odstp

*Streszczenie pracy doktorskiej
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Lek. Patryk Marcin Krzyek*

Katedra i Klinika Kardiologii [l WL

Promotor: Prof. dr hab. n. med. Mirostaw Dhizwski

Recenzenci: Prof. dr hab. n. med. Zdzistawa Kornacewicz-Jach
Prof. dr hab. n. med. Grzegorz Opolski

Obraz kliniczny oraz zaburzenia biochemiczno-humoralne u pacjentéw

z zespotem wypadania ptatka zastawki mitralnej

Clinical symptoms and biochemical and humoral disorders in patients with mitral valve prolapse syndrome

From 1996 to 2001, in Cardiology Department of the Medical University of Warsaw, 185 patient with clinical and echocardio-
graphical diagnosis of mitral valve prolapse (MVP) were examined and enrolled to 4-year follow-up. The aim of the study was
estimation of clinical symptoms, arrhythmias, mitral regurgitation, magnesium disorders and assessment of mitral valve
function in long-term observation. Conclusions: The main MVP symptoms are chest pain, skeleton deformations, magnesium
disorders (low serum concentration and high urine secretion), arrhythmias and mitral regurgitation. Arrhythmias and repolari-
zation changes in ECG could be connected with exercise stimulated intensification of mitral leaflet prolapse and mitral
regurgitation. Exercise is safe in patients with MVP (not impending severe arrhythmias). MVP is benign anomaly which has
plenty symptoms (often weighty for patients) but is not pressing for their life and health.

W latach 1996-2001 w Katedrze i Klinice Kardiologii Il nalezadolegliwogi w klatce piersiowej, deformacje szkiele-
Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie towe, hipomagnezemia i hipermagnezuria, zaburzenia rytmu
zbadano i ohj® czteroletnjaobserwacjal85 pacjentéw z serca oraz szmer fali zwrotnej przez zastamitealna Po-
rozpoznanym klinicznie i potwierdzonym echokardiografi- jawienie sjearytmii i zaburzérrepolaryzacji w EKG maz
cznie zespotem wypadania ptatka zastawki mitralnej (MVP) miet zwigzek ze stymulowanym wysitkiem, nasileniem wy-
Celem pracy byla ocena objawdéw klinicznych, zaburzerpadania i fali zwrotnej przez zastawkdatralna Wysitek
rytmu serca, niedomykalhciszastawki mitralnej oraz go- fizyczny nie stwarza istotnego zagemia grona arytmia
spodarki magnezowej, jak réwnieznian w morfologii i  Na podstawie obserwacji odlegtej ngletwierdzic iz MVP
funkcji zastawki mitralnej w obserwacji odlegte;. jest fagodnaanomalia ktéra chdaucigliwa dla pacjentéw,

Whioski: do dominujaych objawdéw klinicznych MVP  nie stwarza istotnego zagesza dla ich zdrowia iycia.

*Streszczenie pracy doktorskiej
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Lek. Anna Zaleskardijewska*

Promotor: Prof. dr hab. Jerzy Szaflik
Recenzenci: Prof. dr hab. Andrzej Stankiewicz
Prof. dr hab. Olgierd Palacz

Zastosowanie mitomycyny ¢ w operacyjnym leczeniu jaskry — ocena
skutecznos’ci i dziatan” ubocznych preparatu stosowanego s “rodoperacyjnie

miejscowo

Intraoperative use of mitomycin in glaucoma filtering surgery — indications, results and complications

In one-year-follow up patients after trabeculectomies, with or without topical use of mitomycin C, were controlled for early
and late complications, and levels of intraocular pressure. The influence of MMC on the cornea, especially on the corneal
endothelium and thickness were checked. The progression of glaucomatous neuropathy was obtained by comparing the cup to
disc ratio and some parameters of static visual field testing (MD, PSD) progressions after one year observations. Patients were
divided into three groups:

Group A (control) — with diagnosed and pharmacologically treated primary glaucoma, without any intraocular surgery or laser
procedures done before. There were 27 patients in whom primary trabeculectomies were performed.

Group B counted 13 patients in whom intraoperative application of 0,1 ml of mitomycin C 0,5 mg/ ml for 3 minutes was done
during trabeculectomies, because of high risk of filtering failure. There were 1 patient with congenital glaucoma, 3 with
juvenile glaucoma, and patients with primary or secondary glaucoma: pigment, pseudo— exfoliating and associated with uveitis
after others failed glaucomatous procedures.

Group C where we used the same, as in g. B, application of MMC during primary trabeculectomies in 17 patients with
diagnosed and pharmacologically treated primary glaucoma, without any intraocular surgery or laser procedures done before
(asing. A).

Results intraocular pressures were stable and at lower levels in the group of patients after primary trabeculectomies (group C)
then in the control group (group A). We obtained good, statistically significant decrease in IOP in all groups during one year
follow-up. Hypotony, it means: IOP =6 mmHg was more often and longer observed in groups B and C, with the application of
MMC. We didn't find any toxic effects of MMC, given during trabeculectomy on a sponge, on the morphology and physiology

of the corneal endothelium and the central corneal thickness. We also haven't noticed any differences between groups in the
progression of glaucomatous optic nerve damaged and cataract after 1 year observation.

Jedynym jak do tej pory sposobem leczenia jaskry jesfaskrze wtérnej, u oséb miodych z silnymi zddlciami
obnizanie cisienia wewntrizgatkowego. Trabekulektomia regeneracyjnymi, a takzu osob z zaawansowanymi zmia-
jest najczéciej wykonywana operacja przeciwjaskrowa  namijaskrowymi, czgo juzpo innych zabiegach przeciwja-
Stwierdzono, @ im wyzze jest wyjsiowe cisiienie we-  skrowych lub obcjzonych chorobami naczyniowymi. Obe-
wnarzgatkowe, tym wiksze jest ryzyko rozwoju neuropatii cnie coraz powszechniej sae stosowane ta&av pierwot-
jaskrowej. Natomiast obrgnie cimienia wewn&rzgatko-  nych trabekulektomiach, u oséb bez ghoizego wywiadu
wego o ok. 30% od wartoswyjsciowej, wptywa na obri- okulistycznego.
nie tempa progresji zmian w polu widzenia. Celem powyzgzej pracy bylo: okrésnie efektywnosi i

Skutecznd§zabiegow przetokowych znacznie zikdey-  bezpieczéstwa miejscowegérédoperacyjnego stosowania
ta sig gdy zacze stosowadeki hamujge czasowo lub mitomycyny C w utrzymywaniu niskiego’dienia’sédgat-
trwale namnaanie sjefibroblastow. Sdo leki z grupy anty-  kowego w pierwotnych trabekulektomiach w poréwnaniu do
metabolitow: mitomycyna C i 5— fluorouracyl. Do niedawna grupy kontrolnej pierwotnych trabekulektomii bezycia
stosowanie antymetabolitow byto zarezerwowane dla grumitomycyny C oraz okrdsnie skutecznas &édoperacyj-
wysokiego ryzyka niepowodzenia trabekulektomii, np. wnego stosowania mitomycyny C w obaiigu cisiienia’sod-

*Streszczenie pracy doktorskiej
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gatkowego u pacjentéw z grupy ryzyka niepowodzenia za-

biegu filtracyjnego w rocznej obserwaciji.

Grupe C — pacjenci, u ktoérych wykonano pierwotna
trabekulektomie ze ‘s6doperacyjnym podaniem 0,1 ml

Z wzglgdu na znany toksyczny wpltyw antymetabolitow roztworu mitomycyny C o stezeniu 0,5 mg/ ml przez 3

na struktury gatki ocznej przy beZpednim podaniu do

minuty na spongostanie z rozpoznangaskra pierwotna

komory przedniej czy ciala szklistego, analizie poddanazamykajacego sjdub otwartego kgta. Sktadala sieona z
wplyw mitomycyny C podanéjrédoperacyjnie na wybrane 17 osob: 9 kobiet i 8 meczyzn; ‘sednia wieku— 62,35 lat.

parametry morfologii komérekr&dblonka oraz na grubéds
centralnej cz&ei rogowki.

W celu oceny wplywu zabiegu trabekulektomii,dba
wspomaganego podaniem cytostatykyjziaie, na progre-
sje zmian w nerwie wzrokowym analizowano réwnigy-

Przydziat pacjentoéw do grup A lub C byt losowy.

Badania przeprowadzono w Seesokresach w rocznej
obserwaciji.

Ocenie poddane zostaly ngsigce parametry: ostfés
wzroku (najlepsza skorygowana do dalijnégsie ‘sédgat-

brane parametry pola widzenia (MD, PSD) oraz progresj&kowe, wybrane parametry statycznego pola widzenia w stra-
zagtéienia tarczy nerwu wzrokowego ¢/ d oka operowane-tegii threshold, stan rogéwki operowanego oka, ze szczegol-
go po roku obserwaciji. Zaréwno sama jaskra leczona farmatym uwzglelnieniem badania jako®mwego i ilogiowego

kologicznie jak i zabieg operacyjny moggc czynnikami
przyspieszajeymi rozwoj zamy. Dlatego téav niniejszej

&rodbtonka oraz grubes centralnej cz&i rogowki, stosu-
nek zagfbienia nerwu wzrokowego do tarczy nerwu wzro-

pracy dokonano, na podstawie najlepszej skorygowanej dkowego— ¢/ d.

dali ostrdsi wzroku i badania pacjenta w lampie szczelino-

wej, subiektywnej oceny pogte zmenieh soczewki oka
operowanego i wptywu stosowanego leczénbagperacyj-
nego po roku od trabekulektomii.

Badaniami obje 57 o0sob (34 kobiety i 23 rbezyzn),

W analizowaniu wybranych parametrow wpiedwniez
pod uwagewystgpowanie wczesnych i pagch powiktdn
pooperacyjnych, ktére oceniano badaniem w lampie szczeli-
nowej i we wziernikowaniu peednim. Progresjemgdnieh
soczewki oceniano na podstawie poréwnania Ositiesro-

Srednia wieku 61,85 lat, u ktérych wykonano zabieg tra-ku (najlepszej skorygowanej) do dali i opisu tniehsocze-
bekulektomii w Katedrze i Klinice Okulistyki Il Wydzialu wki po roku obserwacji.

Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie w okresie

od listopada 1999 roku do maja 2001 roku.
Zatozeniem badamyto utrzymywanie Cisienia'sddgat-

Wyniki
érédoperacyjne podanie mitomycyny C skutecznie obni-

kowego 21 mmHg w czasie kolejnych kontroli w rocznym zyto cisnienie 'sédgatkowe w grupie pacjentow o wysokim

okresie obserwacji.

W trakcie rocznego okresu kontroli z badaytaczono 15
0s0b, u ktorych zaistniata koniecZgostaczenia lekow
przeciwjaskrowych w celu utrzymanid gisnia ‘sédgatko-
wego poniezj 21 mmHg. Osbéb tych nie ydaono do grup
badanych.

Pacjentéw podzielono na 3 grupy:

Grupe kontrolng A — z rozpoznanajaskra pierwotna
zamykajacego sjekata lub otwartego kga, u ktérych
wykonano pierwotnatrabekulektomie; 27 pacjentow, 18
kobiet i 9 mezczyzn. Sednia wieku 69,8 lat.

Grupgebadand® — pacjenci z grupy zwieszonego ryzyka
niepowodzenia zabiegu filtracyjnego, ktorym podarims
operacyjnie 0,1 ml roztworu mitomycyny C g znriu 0,5

ryzyku niepowodzenia trabekulektomii oraz pozwolito na
utrzymanie znamiennie rizych cisieh §6dgatkowych po
pierwotnych trabekulektomiach w rocznej obserwacji. Naj-
czesciej wystgujecym powiktaniem zwjaanym z zastoso-
waniem ‘sédoperacyjnym mitomycyny C byta hypotonia,
czyli cisnienie’sddgatkowe 6 mmHg. Przewlekfa hypotonia
czesciej wystgowata u pacjentow z niskim ryzykiem niepo-
wodzenia operacji, po pierwotnych trabekulektomiach. Ana-
liza wybranych parametrow morfologii komorakdbtonka
rogowki oraz grubas centralnej cz&i rogéwki nie wyka-
zala toksycznego na nie wplywu mitomycyny C podanej
&r6doperacyjnie. U pacjentéw z petnym sukcesem operacji
przetokowej w rocznym okresie obserwacji nie doszio do
progresji zmian jaskrowych na tarczy nerwu wzrokowego

mg/ ml przez 3 minuty na spongostanie. Byto to 13 0s6b, voraz w polu widzenia w badanych parametrach MD i PSD.

tym 7 kobiet, 6 mizczyzn. Sednia wieku 44,69 lat.

érédoperacyjne podanie mitomycyny C nie spowodowato

Do tej grupy zostaly zakwalifikowane osoby: z jaskrazwigkszenia czstosi wystgowania zamy w poréwnaniu

wrodzonaz jaskrantodziertzg z jaskrgpierwotnaotwarte-
go kga oraz z jaskravtorng barwnikowa pseudoexfoliacyj-

ng pozapalnapo uprzednich zabiegach filtracyjnych z&kon

czonych niepowodzeniem

do samej trabekulektomii w rocznej obserwacji.
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DYDAKTYKA

Postrzeganie zawodu piele  gniarki z dos” wiadczen
studentow studiow licencjackich, kierunku
Piele gniarstwo

Barbara Susarska, Agnieszka Sadurska, Danuta Zarzycka
Samodzielna Pracownia Umjg@<i Pielggniarskich Wydziat Pietgniarstwa i Nauk o Zdrowiu AM w
Lublinie

Abstract

Students undertaking licenciate studies have certain presuppositions concerning nurses work. Those have been determined by
social stereotypes, parents influence, hitherto teaching and education, personal observations and evaluations.

The aim of the paper is to demonstrate how nursing is perceived by the adepts of this profession.

The study involved 95 students of nursing licenciate studies. Material for the analysis was collected by means of a test of
unfinished statements.

Key words: nurse profession, social standards

Streszczenie

Osoby podejmujee naukena licencjackich studiach pigjeiarskich posiadajmuz pewne wyobragnia o pracy pietmniarki.
Zostaly one zdeterminowane przez istréeja spoteczestwie stereotypy, wptyw rodzicéw, dotychczasowy proces hauczania
i wychowania, wtasne obserwacje i oceny.

Celem pracy byto ukazanie postrzegania zawoduygmédeki przez osoby przygotowugja siedo jego wykonywania.

Badaniami obj facznie 95 studentéw pigdaiarskich studiow licencjackich. Materiat do badagromadzono za pomgca
testu niedokéezonych zdan

Stowa kluczowe:zawdd pielgniarki, normy spoteczne.

Wstep nie zauwaa prof. Irena Wrbska jest dobrowolpatuzda
Zawdéd — wedlug stownika socjologicznego — to zbiér spoteczna powotaniem, gdzie przedmiotem, a jedndcies
umiejgno<i i zwiazany z nim zaséb wiedzy oraz kompeten- podmiotem dziatania jest drugi cztowiek. Pgéarka, ktora
cji zawodowych. Moe bycwykonywany stale lub okresowo nie rozumie tej prawdy i nie stosuje jej w codziennym swoim
i jest zazwyczaj gtdbwnymirddiem dochodu i utrzymania postgowaniu nie jest w petni pigimiarka[5].
jednostki [2]. Osoby, ktére zdecydowaly, siea podjeie nauki na licen-
Wybdr zawodu nie mezbycprzypadkowy. Mlode osoby cjackich studiach pietmiarskich, posiadajmz pewne wy-
stojece przed wyborem drogi zawodowej powinny pédja obraznie o pracy pielgniarki i oczekiwania wzgtem re-
Swiadomadecyzje majg ha uwadze,eraz podjga zaway alizacji planéw gciowych i zawodowych. Trégych wyob-
na ich losie, yciu rodzinnym i karierze zawodowe;. razeh i oczekiwdnzostat zdeterminowany w znacznej mie-
Zawdd pielgniarki jest jednym z bardzo wielu zawodéw. rze przez wpltyw rodzicéw, dotychczasowy proces hauczania
Moze go wykonywécosoba, ktéra posiada wyksztatcenie i wychowania, wlkasne obserwacje i oceny oraz isjoeja
okredone Ustawap zawodzie pielgniarki i potonejzdn. 5  spoleczéstwie stereotypy.
lipca 1996 roku i otrzyma prawo wykonywania zawodu wy- Jak zatem postrzegapawdd piejgniarki adepci tego
dawane na wniosek zainteresowanego przegjokvarade  zawodu? Jakie dah wyobraznia o zawodzie i na co zwra-

pielegniarek i potomych. cajaszczegollnaiwageosoby przygotowyjee siedo zawo-
Osoby podejmujee trud nauki na studiach pigldar-  du? Teiinne pytania staly sigspiracjgposzukiwarbadaw-
skich powinny U&/iadomicsobie wana prawde ze pielgy- czych autoréw pracy.

niarstwo jest nie tylko zawodem zarobkowym, ale jak stusz-
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Celem pracy jest ukazanie postrzegania zawodu giele Udzielone odpowiedzi zostaty poddane analizie jakns
niarki przez osoby przygotowga siedo jego wykonywania.  wej i jakoxiowej. W analizie ilésiowej odpowiedzi bada-
W ramach gtéwnego celu badawczego sformutowano nanych zaklasyfikowano do trzech kategorii:

stepujece pytania problemowe: — odpowiedzi pozytywnych,

1. Jak studenci postrzegajaohepielggniarki i jej prac@ — odpowiedzi obqjmych,

2. Jakim powaaniem spotecznym wedtug respondentéw  — odpowiedzi negatywnych.
cieszy zawdd pietgniarki w opinii badanych? Analiza jakdsiowa polegata na zapoznaniy gieoje-

3. Jakie obawy i niepokoje zyzane z wykonywaniem dynczymi wypowiedziami, pogrupowaniu i poréwnaniu z
zawodu zglaszajstudenci pielgniarstwa? powszechnie przyfgmi normami moralno — spotecznymi

4. W jakim stopniu badani studenci identyfikugée z oraz wynikami badanzyskanymi przez innych autorow.
wybranym zawodem pigdmiarki?

Wyniki badan
Charakterystyka badanej grupy Analizie badawczej poddano $zesastpujecych zdan
Badania przeprowadzono w 2001 i w 2002 roku. @bje niedokdrtzonych:
nimi tacznie 95 studentéw | i 1l roku pigdeiarskich studiow 1. Salzg ze idealna pielgniarka powinna...
licencjackich. Pierwszarupe badana(66 oséb) stanowili 2. W pracy pielgniarki najwaniejsze jest...

studenci Il roku, ktorzy w toku ksztatcenia zrealizowali 240 3. W zawodzie pielgniarki najbardziej cieszy mnie...
godzin praktycznej nauki zawodu w oddziatach szpitalnych, 4. W opinii innych praca piemiarki jest...

natomiast druggrupebadand29 oséb) stanowili studenci | 5. Bojesig ze jako pielgniarka...
roku, ktdrzy w praktycznym nauczaniu zawodu jeszcze nie 6. Gdybym jeszcze raz wybierata zawad...
uczestniczyli. Wyniki badadla obu tych grup przedstawio- Respondenci uzupehigjgierwsze z powyszych zdan

ne zostan&cznie, poniewanpinie nie romity siew sposob  udzielili 85 odpowiedzi, z ktérych 82 zaklasyfikowano do

znaczay (oprécz jednej, ktéra zostanie zasygnalizowana). pozytywnych, trzy do obgfaych, 9 oséb nie doKeoayto
Wiek badanych ksztaltowat sve przedziale od 19 do 32 rozpoczéego zdania. Studenci Kitgs obraz idealnej piete

lat. Najliczniejszagrupestanowili respondenci w wieku od niarki wyposaali ja w cechy psychofizyczne, postawy oraz

19.do 21 lat - 70 0s6b, 7 badanych miato 22-24 lata, pojedyrumiejgno<i niezb&lne w pracy zawodowe;j.

cze osoby: 27 i 32 lata. Spéd badanych az6 oséb nie Wedlug badanych, idealna pighéarka powinna lubic

udzielito informacji na temat swojego wieku. ¥Wid respon-  swoj zawdd i wykonywago jak najlepiej (15 odp.). Najlicz-

dentow byto 6 miczyzn i 89 kobiet. niejsza grupa respondentoéw (27 osob) charakteryzowata pie-
legniarkepoprzez wpisanie przymiotnika. Z tych wszystkich
Metodyka pracy odpowiedzi nakrd& moza obraz pielgniarki o nastpuja

Materiat do badarzgromadzono za pomodastu zdan cych cechach psychofizycznych: szczera, wyrozumiala,
niedokorczonych. Badanej grupie przedstawiono szereguSmiechniga, opiekteza, opanowana, pracowita, uczciwa,
rozpoczgych zddn ktére respondenci mieli za zadanie do- samokrytyczna, obowzkowa, odpowiedzialna, wytrwala,
kohczyt Zdania zostaly pogrupowane w dzie@vidszarow  cierpliwa, tolerancyjna, uprzejma, rzetelna, precyzyjna, pun-

tematycznych, tj.: ktualna, zorganizowana, wilaga, sumienna, nara, mfoda,
|. Postrzeganie przysZicis zadbana, inteligentna. Niektérzy wskazywali na uptieje
II. Dziatania pie|gniarskie i obowjaujace reguty. komunikacji z pacjentem (5 o0so6b), konieczanpssiadania
lll. Relacje student-piefgmiarka. powotania do zawodu (3 osoby), maecania sjedla pacjen-
IV. Relacje student-podopieczny, pacjent. ta (5 os6b), bycia przyjacielem dla pacjenta (3 osoby) oraz
V. Relacje student-nauczyciel. umiejeno< dostrzegania i analizowania probleméw pacjen-
VI. Doswiadczenia z zafepraktycznych. ta (3 osoby). ldealna pigjaiarka w opinii jedenastu oséb,
VII. Postrzeganie nauczania wiedzy teoretycznej i umiepowinna posiadaduz wiedzei doswviadczenie, natomiast
jetno<ci praktycznych. dziewigt wskazato na clteniesienia pomocy innym.
VIII. Ksztatcenie w zawodzie pigdmiarki — obawy, trud- Kolejne zdanie, ktére studenci mieli za zadanie dekon
NO<. czychbyto nastpujace: ,\W pracy pielgniarki najwaniejsze
IX. Postrzeganie zawodu pjeleiarki. jest...” Wszystkie odpowiedzi, jakie projektowali badani, zo-

Dla celéw powyzgzego opracowania wybrano do analizy staty zaklasyfikowane do pozytywnych, 5 oséb nie dekon
wypowiedzi studentéw w obszarze tematycznym: ksztalceezylo powyzj cytowanego zdania. Wedtug respondentéw w
nie w zawodzie pietmiarki — obawy, trudnas oraz post- pracy pie|gniarki najwaniejsze jest opiekowanie s@u-
rzeganie zawodu pigdeiarki. gim cztowiekiem i ché niesienia pomocy innym (18 o0sab),
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posiadanie pewnych cech takich jak: odpowiedzi@dnses-  nie bglaw stanie zapewnhidostatniego yria rodzinie. Nie
miennds, wytrwato<, zaradnos doktadndsé, cierpliwo<, dokoiczyto powyzj cytowanego zdania 7 0s6b, wypowie-
serdecznds wraZiwosg, otwarto€ opanowanie, rzetelhids  dzi 3 respondentow zostaly zaklasyfikowane do odpowiedzi
oddanie, dobro€31 osdb). Ponadto Wway jest profesjona- obojgnych.
lizm (8 0sbb), dobry kontakt z pacjentem (12 osob)wiws Ostatnie poddane analizie zdanie brzmiato: ,Gdybym je-
cenie (6 oséb), powotanie do zawodu (2 osoby), wiedza azcze raz wybierata zawdd to...” odzwierciegdiajav jakim
takze dobro i zdrowie pacjenta (po 4 osoby). Pojedynczestopniu respondenci identyfikugae z wybranym zawodem.
osoby wskazywaly na pgaenie pomocy medycznej ze Zawdd pielgniarki wybratoby ponownie 54 respondentéw
wsparciem psychicznym, koniecZ@opokochania swojej (36 spdsdd 66 oséb z Il roku, 18 sfxdsl 29 oséb z | roku),
pracy i nie sprawiania pacjentom bélu oraz cierpienia. w tym 3 osoby zdobytoby ponadto dodatkowy zawdd. Po raz
Badani wskazali réwnigezco ich najbardziej cieszy w drugi nie wybratoby zawodu piglaiarki 30 oséb (25 bada-
zawodzie pielgniarki. Wszystkie odpowiedzi (91) zakla- nych z Il roku i 5 badanych z | roku).” @81 respondentow
syfikowane zostaly do kategorii pozytywne. Cztery osobynie udzielito odpowiedzi, a wypowiedzi 3 badanych zakla-
nie dokdrezyty rozpoczeego zdania. Najcatsze wskazania  syfikowano do kategorii obgijeych.
byly nastpujace:

— to, 2 mogepomac cierpjaym (34 osoby), Omowienie wynikéw badah

— kontakt z ludmi (17 oséb), Postrzeganie pracy pigjeiarki przez studentdw jest po-

—radds$ i wdziecznog pacjenta (24 osoby), zytywne, charakteryzyg® sie dojrzalogia spostrzéeh,

— poprawa samopoczucia pacjenta (8 0sob). humanistycznym podajem do podopiecznego. Wiszd€

Autorzy pracy chcieli pozriamwniez opinie studentdw wypowiedzi respondentéw koresponduje z nakazami kode-
na temat spotecznego odbioru roli zawodowej, ieirki. ksu etyki zawodowej, ogdlnie przyjeni normami spotecz-

Dlatego w badaniach wykorzystane zostato zdanie: ,W opinymi i oczekiwaniami pacjentéw w stosunku do pisie-

nii innych praca pielgniarki jest...” Respondenci projekto- rek. Badani charakteryzigadealngpielggniarkewyposaa-

wali czgciej odpowiedzi negatywne nigozytywne, przy jajaw umiejgno<i i cechy charakteru niezbee do spra-
czym odpowiedzi pozytywnych udzielili w przevaaaej  wowania holistycznej opieki pigimiarskiej nad podopiecz-
czesei studenci, ktérzy nie odbyli praktyk zawodowych. nym.

W&réd odpowiedzi pozytywnych (12 os6b) pojawity s Badania w tym zakresie prowadzili réwniemni autorzy.
stepujece: potrzebna, pima, z przysziosa, godna podzi- Zalewska-Puchata przeprowadzita badania w 1999/2000 ro-
wu, zaszczytna, dobra, bardzo'wagzbardzo potrzebna. Od- ku wadd 35 stuchaczy jednej z krakowskich szkét medycz-
powiedzi zaklasyfikowane do negatywnych byly npsje nych. Osobepielggniarki respondenci charakteryzowali w
ce: malo dochodowa i bardzo di@ (22 osoby), prosta, nast@ujacy sposob: ,0soba odpowiedzialna”, ,njosapo-
lekka, nie wymagajza wiedzy (12 osob), pordgca i matlo moc”, ,siostra prawdziwej mifas”, ktéra ,pielggnuje” pa-
waza (8 osob), trudna i dika (16 osbb), nie daga wie cjentéw a ,najwaaiejsze jest dla niej dobro drugiego czio-
kszych moliwosci kariery zawodowej, ¢igka psychiczniei  wieka” [6].

fizycznie (2 osoby), niepotrzebna, beznadziejna (po 2 oso- Badani studenci, zapytani o opinie innych oséb na temat
by), nieoptacalna i niewdziegna (po 4 osoby), praca salowej pracy pie|gniarki czéciej, projektowali odpowiedzi nega-

(2 osoby), gorsza od pracy lekarzy, marginalna (po 1 osoywne. Zdaniem wikszdgi respondentow, w opinii innych
bie). Odpowiedzi dwéch respondentéw zaklasyfikowano doosob praca pietiarki jest bardzo ¢igka, mato dochodowa,

odpowiedzi obaojych, 5 0s6b nie doKkeayto zdania. nie wymagajaa wiedzy i poniajgca, co ma swoje odzwier-
Nastgonie respondenci Kezge zdanie: ,Bojesig ze jako  ciedlenie w postrzeganiu prestizawodowego pietmiarki.
pielegniarka...” otrzymali maivost wypowiedzenia swo- Porownujg uzyskane odpowiedzi z innymi badaniami

ich obaw i niepokojow zwiganych z wykonywaniem pracy moza wskazacze podobne wyniki; wiadczge o niskim
pielggniarki. Tutaj ponownie znacznie &eej udzielane zdaniem respondentdw préstigpotecznym zawodu pigle
byly odpowiedzi zaklasyfikowane do kategorii negatyw- niarki, uzyskata w swoich badaniach Groma. Zdaniem
nych. 42 osoby wai w swoje umiejino<i i obawia sigze  91,2% badanych (populacfadanastanowity pielgniarki

nie sprosta wszystkim zadaniom i wyzwaniom zawodowym pracujge w oddziatach szpitalnych) zawdd pogiearki ma

20 oséb boi sieze bala niedoceniane i porgme, 7 oséb  jednaz najniszych pozycji w hierarchii zawodow végl 23
obawia sje ze popadnaw rutyngi przestanaeagowdma  ocenianych [1]. Badania w tym zakresie prowadzili réwniez
ludzkie cierpienie imierc kolejne 6 os6b martwi sige nie  Wrofnska i Maridiski. W opinii miodziéy szkét pielgniar-
bedzie potrafito poradZicsobie psychicznie oraz oddzielic skich zawdd pielgniarki w spoleczestwie posiada raczej
zycia zawodowego od osobistego, 4 osoby obavaigaze przecigne uznanie [5].
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Z kolei sondade CBOS wiadczg ze zawod pielgniarki
cieszy sjedo€ duzym spolecznym uznaniem. W sondaz
przeprowadzonym w 1999 roku zawdd pglarki zajh 6
pozycjew hierarchii zawodoéw wéd 26 ocenianych (57%
respondentow odpowiedziatoe zlarzy pielgniarki bardzo
duzym i duzm powaaniem)[3]. Jeszcze wgf cenione sa
pielegniarki za rzetelndsi uczciwd€ zawodowabowiem
zajmuja2 miejsce w hierarchii wéd 23 ocenianych zawo-
dow[4].

Respondenci wrazili takzswoje niepokoje zwrane z
wykonywaniem zawodu pigmiarki. Badani przede wszy-
stkim wgpia w swoje umiejenosci zawodowe i obawiaja
sig ze nie héa potrafili sprostacwszystkim zadaniom i
wyzwaniom zawodowym.

2. W opinii przewaajgcej czéci badanych zawod pige
niarki nie cieszy si@znaniem spotecznym, postrzegany jest
jako zawdd, ktéry daje znikopreatysfakcjemoralna finan-
sowai osobista

3. Ponad o0séb badanej grupy studentéw po raz drugi
wybrataby zawdd pietmniarki.

4. Na aktualnym etapie ksztalcenia (przed praktyceia
ukazawodu i po odbyciu pierwszego bloku praktyk zawodo-
wych) studenci wyrazili swoje obawy co do niepetnych
umiejgnoxi zawodowych i sprawdzania, sieroli zawodo-
wej pielegniarki.

Literatura
1. Groma M. Pielggniarek portret wlasnyMagazyn Pie-

Duza czé&t badanych nie wybrataby ponownie zawodu legniarki i Potonej, 2001, 7-8, s.67.

pielegniarki. Tanegatywnadeklaracjezgtosita jedna trzecia

2. Olechnicki K., Zajeki P.: Stownik socjologicznyTo-

respondentéw. Dla tej grupy badanych, dotychczasowyuh 1997, s.256.
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ty nie wplyna pozytywnie na identyfikagje wybranym za-
wodem.

Whioski

3. Prestiz zawodéw. Komunikat z badarCBOS.
BS/32/99. Warszawa 1999 s.1-2.

4. Uczciwdg i rzetelndg zawodowa. Komunikat z badan
CBOS. BS/7/7/98. Warszawa 1998, s.1-2

5. Wrorska |., Mariaski J.:Wartogi zyciowe mtodzigz

1. Badana grupa studentéw pozytywnie postrzega, osobaa przykladzie szkét pigjaiarskich Akademia Medyczna,

pielegniarki i jej praceprzypisujz jej cechy charakteru,

umiejgno<i i postawy zawodowe spéjne z oczekiwaniami

spotecznymi, obowizujacymi regulacjami prawnymi w za-
wodzie pie|gniarki.

Neutrocentrum, Lublin 1999.
6. Zalewska-Puchata Marzenia i rzeczywistésMaga-
zyn Pielgniarki i Potonej, 2001, 10, s.18-19.

Negatywne aspekty komputeryzacji

Mgr Jerzy Rudzik
Studium Wychowania Fizycznego i Sportu AM

Komputery saobecnie naraiziem powszechnego yiz
ku. Zawdzjezamy im mokwos¢ gromadzenia i przetwarza-
nia informacji z calegdvgiata. Staty sieone przedmiotem
zainteresowania wikszdgi grup zawodowych. Komputery-
zacja utatwia porozumiewanie, si@edzy ludzmi, ale — nie-
stety, niesie ze sqlpewne ucjaliwosci. Na temat negatyw-
nych stron pracy przy komputerze ukazajorgiede publika-
cji na’aviecie i w Polsce. Na ich podstawie Mig/narodowe
Biuro Pracy w roku 1994 ustalitogpraca przy kompute-
rze nie jest pracaszkodliwg, ale moe bycucigziwa. Ucig
zliwos¢ ta dotyczy: obcizenia miégniowo-szkieletowego,
obcigzenia psychicznego i zmeenia wzroku.

Obcigzenie miégniowo-szkieletowe dotyczy doleglivois
(boléw) kregostupa w odcinku szyjnym, w mniejszym sto-
pniu béléw kdrzyn gérnych (palce, nadgarstki), odcinka
krzyzowego krgostupa i ud. Przyczyngych dolegliwdsi
jest koniecznosciggtego przebywania w pozycji wymuszo-
nej (obcigenie statyczne), wykonywania doktadnych ru-
choéw o duej powtarzalnos.

Z badan(L. 1,4) wynika, B subiektywne odczuwanie
dolegliwoxi migsniowo-szkieletowych wysmowalo w
70% u kobiet, a w 50% u rpezyzn.

Zmeczenie psychiczne wynika z iz reagowania mie
dzy elektronicznym komputerem, a uktadem nerwowym
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cztowieka. Czas reakcji komputera jest staty i szybki, nato€do stanowiska nalgzpochylicciato do przodu przycgaje
miast czlowieka zmienny i wolniejszy. Przy wspotpracy zje regkami do podcjgnigego do gory kolana. Nagieie —
komputerem cztowiek musi podjawysitek w kierunku  wyprostowdcsig przecigngt, wygiat do tylu z wyprosto-
zmniejszenia tej rédcy, co pociga za sob&onieczn6é wanymi r&kami w gore
znacznej i ustawicznej koncentracji, a to prowadzi do uczu- — marsz w miejscu — w postawie sttBaz ugjégymi w
cia zmezenia i odczuwania régch symptoméw napiga  tokciach ramionami nalgzdotykaclewym kolanem do pra-
nerwowego, przykladowo: driaosci, obniznia koncen-  wego tokcia i przeciwnie (minimum 10 powt6fzen
tracji uwagi, ziewania, trudriosw skupieniu siesktonndsi — "bieganie palcami" — ujmujemy otéwek lub linjjkgka
do zapominania, uczucigkie. za jeden z jego Kadw, a palcami drugiej képrzebiegamy
Z baddn(L. 1,4) wynika, 2 obcigenie psychiczne (su- po wybranym przyborze z jednego kanna drugi tam i z
biektywne odczucie) wygt®wato u okoto 70% u kobiet, au powrotem. To samo po zmianigkra

mezczyzn — 60%. — "wycieraczki" — wychylamy opasta podiogepigte w
Zmeczenie wzroku mam podzielina (L.1): prawo i lewo. Mona aviczyt obiema pjeami jednoczésie
— oczne: zamazywanie obrazu lub czytanego tekstu, piedadz na przemian.

czenie, zaczerwienienie, bol oczu — "zwieranie kolan" — w siadzie na kileka prosty
— uktadowe: bdle i zawroty gtowy, zaburzeniatako- miedzy udem a podudziem, stopy w odl€giogtugoi

we, skurcze migni stopy, zwieramy mocno kolana. Wytrzymd#c sekund,

— czynnosiowe: ‘sviattowstrg, niemono< dilugiego  rozlumié, powtorzycé — 8 razy.
czytania przy braku jakichkolwiek zmian organicznychibez - rozluzianie miéni obreczy barkowej — w pozycji sie-
modiwosci uzyskania poprawy przy zastosowaniu korekcji dzgcej (w miaremoziwosci na krzéke bez porezy) uni€g
okularowej. Te dolegliwas majapodtoz psychogenne. wysoko prawy bark, po czym powoli ojmis go w dot

Oprdécz tych zasadniczych grup ol u uz/tkowni- (ponizej linii barkdw) i wrocicdo pozyciji wyjgiowej. Zmia-
kow komputeréw, w znikomym procencie (pagjiZZ0%) na barku. Czete wykonywanie tegowiczenia wyrobi u
wystgouja czasami zmiany skérne na twarzy w postaci za-twiczacych nawyk odruchowego roZlnizania obrezy bar-
czerwienienia, wysypek. kowej.

Z kolei jako przyczynezesto wyst@ujecych béléw glo- — "zaciemnienie" — diani zakrywamy oczy (palce na
wy moza przyj& zarowno trudnad w percepcji wzroku, czole, krawdzie dioni przylegajado nosa),nie dotykamy
jak i narastajeego zmezenia psychicznego, wzgleie  galek ocznych by nie ogranicz&h swobody. Zastonie
zmian zwyrodnieniowych kgostupa w odcinku szyjnym.  diofmi oczy otwieramy, rozgtiamy sjenie zraajac sie

Jednym ze sposobéw zapobiegania@msaiu przy pracy ciemndsia. Po 10 sekundach zdejmujemy dionie i poprzez
umystowej, a do takiej trzeba zaliczgcaceprzy kompute-  zamknige jeszcze powieki odczuwamy obeth&iatia.
rze, jest czynny odpoczynek. Podczas przerw w pracy, ktor€o cwiczenie naléy powtarzadlekrot odczuwamy podraz
sa szczegblnie zalecane podczas pracy przy komputerzejenie, pieczenie, bol oczu.
nalez wprowadzagroste ‘wiczenia ruchowe. Jua roku — "letni deszczyk" — czubkami 2-3-4 palcow delikatnie
1984 na konferencji "International Confederation of Freeopukujemy brwi. Naleg rozlumi¢ migsnie twarzy, skupia-
Trade Union" w Genewie ustalon@ przerwy w pracy maja jac siena odczuwaniu delikatnego uderzenia palcow (skoja-
trwac 15 minut co godziperzy pracach intensywnych, a 15 rzenie spadagych duych, cieptych, mikkich kropli na
minut co dwie godziny przy pracach wymagajeh mniej-  powieki). Nastpnie delikatnie opukujemy palcami skronie,
szej koncentracji. Z opracowania Instytutu Medycyny Pracycel — rozlunienie miéni twarzy.

im. Prof. J. Nofera pt. "Wymagania higieniczne na stanowi- — "wedrowka oczu" — co pewien czas odrywamy wzrok
sku pracy przy monitorach ekranowych" (L.3) wynike, z od ekranu. W tym celu nalgzrzenosicwzrok od punktu
nie ma przeciwwskazado okresowego wydhania czasu potozonego blisko oczu do lezego daleko (z drzewa przed

pracy. oknem ku chmurom)f‘&iczenie wykonujemy przemiennie
Ponizj przedstawimy kilka prostych, fatwych do wyko- jednym i drugim okiem, przy jednym oku zastdgia.
nania ¢wiczeh zapobiegajaych ucigzliwosciom pracy Podczas katej pracy siedzsj naléy pamigac o usta-

przy komputerze opracowanych przez Ch. Lippmana (L.4): wieniu nég: stopy powinny opietaie calaswojapowierz-
chniana podion, a ka miedzy udem i podudziem powinien
— masapalcow polegajey na ugniataniu calej ich powie- byt jak najwigkszy.
rzchni od opuszka do nasady Hago palca z osobna i roz- Przedstawionéwiczenia nalég do najprostszych, najta-
masowaniu ich w tej samej kolejrobs twiejszych do wykonania, skutecznych. W czasie przerwy
— przeciganie sje- siedza na krzéle przodem lub tylem  moza wykonaowszystkie wiczenia, mona dokonaavy-
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boru. Podczas czynnego odpoczynku, w czasiésdiuth  dobrego samopoczucia.

przerw, wskazane jest odejs od monitora, zmiana pozycji Literatura

na stoj@a spacer po pokoju (ewentualnie przy otwartym 1. Bugajska JKomputerowe stanowisko pradgentral-

oknie). ny Instytut Ochrony Pracy, Warszawa 1977, s.12-13
Pracujac przy komputerze korzystajmy z mofiwosci 2. Komeduta M, Komeduta T, Mikotajczyk Hymaga-

wykonywania innych czynndsi nie zwigzanych z obser-  nia higieniczne na stanowiskach pracy przy monitorach

wacja monitora. ekranowych Instytut Medycyny Pracy im. Prof. dr med.

Jedi uzytkownicy komputeréw zadbaja wymodelowa-  J.Nofera, 6421997, s.25
nie swojego stanowiska zgodnie z zasadami ergonomii i 3. Lippman Ch.Komputer a zdrowieWyd. Cedrus Pub-
kazdego dnia posiecakilka minut na aktywny wypoczynek lishing House, 1990 s. 43 — 115
stosuj& wybrane wiczenia, zapewnigobie zmniejszenie
ucigzliwosci zwigzanych z fgpraca zachowanie zdrowia i
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WYCHOWANIE

Obywatelu Redaktorze!
(K.I. Gatczyrski, koniec cytatu)

Po unicestwionym miege pozostajaylko nazwy i imio-  Wisle pienigdzy juzmu nie wystarczyto.
na. Tych pierwszych nie wolno zmiehiacone utrwalaja Pamigajec gest doktoréw Zieliskiego i Rauma, Ludwik
plan miasta zamienionego w powierzchriigch drugich, Paszkiewicz sptacat pgezkeinnym ludziom i Zaktadowi.
zyjacych i kiedystworzacych w miésie, trzeba przypomi-  Zycie sktada siez drobnostek, ale ptacenie za nie gaia
nac Czssto. tacznie sumy poware. Za zakupy potrzebne pracownikom i

Okoto roku 1908, w katym razie u poczlu tramwajéw  utatwiajece im pragepo cichu pfacit rzemidsikowi albo
elektrycznych, ludzi klieiacych siew poblizu Dworca Wie-  dostawcy bez zawracania glowy kwesturze,dvderka z
derskiego /skrzyawanie Marszatkowskiej i Jerozolimskich/ cieplarkaniemal na barkach poprzez Most Kierbedzia spta-
zainteresowat szczegdélny widok. Yid ludzi opuszczaja cat dr Paszkiewicz trybut biedniejszej Pradze od Zaiepz
cych pocig z Berlina zwracat uwagmtody pan obarczony szej siostrzycy spoza wody.
walizai cieplarkg nazywanawtedy termostatem. W roku 1945 rola siedmienita. Warszaywprzeksztatco-

Z przedmiotu tego korzystano w pracowniach medyczno w rumowisko, Pragecalit los. Wydziaty: Lekarski i
nych. Ogromne sktadniki bagaavygladaly na cjekie. Nie-  Farmaceutyczny pogdie pracena Grochowie, w ®dmie-
mniej jednak oferty dordarzy i tragarzy nie wywieraly &ciu krok za krokiem przywracano warunki do nauczania.
wrazenia na modziecu. Nie probowat tewsiaddaado tram-  taczniczka byla 6wczésie Pani Docentlanina Dabro-
waju. Wyrdnie zawierzyt sile, whasnej. Stawiat walira  wska, Kierowniczka Zaktadu Anatomii Patologicznej Szpi-
chodniku, przetaszczat termostat kilkadzjesietrow nie  tala Przemienienia Pakiego. Ona podija wedrowki w kie-
tracg z oczu walizki, wracat po ni&olejno przenosit cie- runku przeciwnym. Zabity nawet z nazWast Kierbedzia
plarkg z powrotem po walizkerzestawiat... | tak dalejitak zostal zasgiony przez drewniany Most Wysokowodny,
dale;. umodiwiajacy przepraweDziehw dziehdreptata nim doc.

Mingt Marszatkowska Krélewska Krakowskie Przed- Dabrowska objuczona wiaderkami lub stojami i zanosita na
mie<ie, Wielki Zjazd, Most Kierbedzia i dotart do Szpitala wyktady do Anatomicum fragmenty zmienionych narza
Przemienienia Pakiego, plus minus 5 kilometrow. doéw, aby studenci jak najydej zobaczyli i simauczyli. Nie

Cztowiekiem tym byt lekardudwik Paszkiewicz W wiem, czy oddawata jakidtug z mtoddsi czy nie, prawdo-
roku 1904 ukoéozyt on Wydziat Lekarski Uniwersytetu w podobnie nie. Jej diugiem byto zawsze przekazywanie swo-
Warszawie, podjpracew Szpitalu na Pradze jako internista jej wiedzy, dowiadczenia i arliwo&ci.

i anatomopatolog. Szybko zwrdcit na siebie uywagedza Ani Pan Profesor Paszkiewicz, ani Pani Profesdir®a
pracowitdsiai rzetelndsia Starsi lekarze Zielski i Raum,  wska nie mieli nigdy samochodu, neomawet nie korzystali
zebrali pewnasumei podarowali jadr Paszkiewiczowi na z taksowki. Ale tacy, jakimi Ich pokazatem, oni Wwigs
jednoroczny pobyt w Berlinie, w Szpitalu Charite. Ofiaro- nam, przetreonemu pokoleniu okotowojennemu, zaste
dawcy nie oczekiwali zwrotu pierdey. W takich warun-  wali rodzicéw, nauczycieli, prostolinijnych przyjaciét, po
kach obdarowany postanowit zwrdcit &zekwoty praskie-  prostu prawych ludzi.

mu Szpitalowi. Mora sobie wyobrazjgak oszczdzat w

Berlinie. Zyk: jadl, mieszkat, odtogt na pocig do lewo- 9 listopada 2002

stronnej Warszawy. Na wyprawgrzez cate miasto i za Stefan Krus
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Uroczyste posiedzenie Oddziatu Warszawskiego
Towarzystwa Chirurgdéw Polskich dedykowane
Profesorowi Jerzemu Szczerbaniowi

Dr hab. Mariusz Frazek
Warszawskie Towarzystwo Chirurgéw Polskich

15 stycznia 2004 roku odbylo sigoczyste spotkanie rych z zlakami przetyku, zakrzepicyyk watrobowych.
Oddziatu Warszawskiego Towarzystwa Chirurgéw PolskichOstatnia cz& programu posiecona byla nowym metodom
dedykowane Profesorowi Jerzemu Szczerbaniowi — bylemieczenia chorych z nadcigniem wrotnym za pomqase-
Rektorowi Warszawskiej Akademii Medycznej, Kierowni- wnarzwarobowego zespolenia wrotno-systemowego i
kowi Kliniki Chirurgii Ogolnej i Choréb Waoby, Prezeso- przede wszystkim za pomoppeazeszczepiania waby. Nie-
wi Oddzialu Warszawskiego Towarzystwa Chirurgébw Pol-watpliwie ta ostatnia metoda zmienita ¢éitazofie postgo-
skich w latach 1999 — 2002. (&enaukowaposiedzenia, wania terapeutycznego u chorego z malrsigowaroby,
zorganizowanagrzez bylych wspotpracownikéw profesora zast@ujac romego rodzaju metody objawowe — leczeniem
Szczerbania — pracownikow Kliniki Chirurgii Ogolnej, przyczynowym.

Transplantacyjnej i Weoby, pdsviecono problematyce
nadcisienia wrotnego — w ktdrej profesor Szczérlimm
zawsze niekwestionowanym autorytetem.

Tego dnia trudno byto zndlézvolne miejsce w sali im.
prof. B. Koskowskiego w gmachu Farmaciji AM w Warsza-
wie, gdzie odbywaly siebrady. W czgci wstgonej spotka-
nia sylwetke profesora Jerzego Szczerbania przedstawi
prof. Marek Krawczyk. Jubilat — prof. Szczerbarobcho-
dzacy w tym roku 50-lecie pracy zawodowej zaprezentowa
referat dotyczey problemdw i dylematéw leczenia nadcis
nienia wrotnego. Kolejne prezentacje dotyczyly: ewolucji
pogladéw na leczenie operacyjne chorych z nadeisiem
wrotnym, rénych metod pospmwania zabiegowego u cho-

Prof. Jerzy Szczerban
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0DDZIAL WARSZAWSKI TOWARZYSTWA CHIRURGOW POLSKICH

Certyfikat Uznania
Jirﬁl
Profesora Jerzego Szczerbania

wieloletniego prezesa
'I-i'rrrn'.:uwsif_ir:f;u Oddziafu Towarzystwa f'lffr'.rurﬁm:' Polskich
za szczegolne zastugi dia chirurgow srodowisKa mazowiecKiego
i i i = =

Lol s | i e e LMD
S S B
Hokdrmmr Noateuis

Tirrsene A0

Liczba uczestnikbw zebraniaviadczy o popularnas Autorzy i wspébtautorzy przedstawianych referatéw —
przestawionego w sposéb niezwykle kompetentny tematuwvspétpracownicy Profesora Jerzego Szczerbania:
Jednoczeasie nie sposob bylo nie zauwdzspecyficznej Profesorowie: M. Krawczyk, B. Michatowicz, P. Nycko-
atmosfery spotkania, w ktorej ,magia wspomhiprzeplatata  wski
siez informacjami o najnowszych qgigieciach chirurgii. Doktorzy habilitowani: A. Szczepanik, R.Paluszkiewicz,

K Zieniewicz, P. Matkowski, J. Pawlak, T. Wréblewski, W.
Jeszcze raz dA@jemy Naszemu Mistrzowi i Nauczycie- Otto, M. Frazek,
lowi oraz zczymy Panu Profesorowi dalszych sukcesow. Doktorzy med.: D. Suchowera, B. Najnigier, W. Patko-
wski, A.Alsharabi, J. Arakowski, |. Grzelak.
W imieniu Zarzau Oddzialu Warszawskiego Towarzy-
stwa Chirurgéw Polskich
Dr hab. Mariusz Erzk
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Targi edukacyjne w Norwegii

Irena Bielicka, Jolanta Kaczorowska
Dziekanat Il Wydziatu Lekarskiego

W dniach 4-7.02.2004 w Lillestrom k. Oslo odbyly sie  Na targach byt réwniebbecny ParArne Lundemo —
targi edukacyjndobb & Utdanning 2003 (Kariera i Edu- przedstawiciel Sonans InterStudies — zajoyjsierekruta-
kacja) — najwigksza europejska impreza dotycaamoti- cja kandydatéw na studia w Zgku angielskim z pasiw
wo<gi ksztatcenia na wyszych uczelniach. skandynawskich.

W imprezie tej uczestniczyto ponad 400 instytucji eduka-
cyjnych, w tym okoto 100 spoza Norwegii reprezertyén
ponad 20 pastw z categdwiata, stoiska targowe odwiedzi-
to blisko 30.000 oséb.

Oprécz stoiska naszej Uczelni, Pqlskeprezentowata
Pomorska Akademia Medyczna w Szczecinie oraz Colle-
gium Medicum Uniwersytetu Jagiellskiego. Byto réwniéz
stoisko Akademii Medycznej w Biatymstoku, ktéra rozpocz-
nie nauczanie w_jyku angielskim w roku akademickim
2004/05.

Mozliwos¢ studiowania medycyny w 2gku angielskim
w polskich uczelniach budzita deizainteresowanie. W&d
0s0b odwiedzafych byta mtodziézplanujga swojaprzy-
szto<, rodzice oraz przedstawiciele myzh szkoéf sednich,
tzw. doradcy zbieraf@y materiaty dla swoich uczniow.

W stoisku gositySmy Pana Andrzeja Jaroszkiego,
Ambasadora R. P. w Krolestwie Norwegii oraz Pafiam-
sul DanuteSzostak.

Konsul Danuta Szostek rozmawia z Iy&ielicka

Ambasador RP w Kroélestwie Norwegii - 'gasaszego J. Kaczorowska udziela informacji kandydatowi na studia
stoiska

Med. Dydak. Wychow., Vol. XXXVI (2), 2004 65



Komunikaty

OFERTA REKLAMOWA

Cennik reklam w Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie
Koszty zamieszczenia reklamy w formacie A-4 wynosza

Miejsce zamieszczenia reklamy Cenaza miesia
Oktadka strona 2 lub 3 500 zt*
Wkiadka wewn&zna 350 z#*
Wkiadka w suplemencie 350 z*
Suplement 2 i 3 str. okfadki 1000 zt

*Przy oplacie za pot roku z gondzielamy 25%rabatu, a za catoroczpaeklame25% rabatu + dodatkowo jedna reklama
gratis!

Bezpdsedni kontakt w powyzzej sprawie prosimy kierowalo Pani mgr Ewy Kgeskiej , tel. (22) 5720-109, faks 5720-169.

W sprawach zwizanych z wystawieniem faktury proskentaktowdacsie z Paniamgr MagdalenaZielonkg tel. (22)
824-37-88, faks 824-38-18.

WARUNKI PRENUMERATY

Uprzejmie informujemy; € przyjmujemy zamdéwienia na Otrzymanie przedptaty potwierdzimy fakiudezli Panr
prenumerateniesigznika Akademii Medycznej w Warsza- stwo nie mogalokondcprzedptaty prosimy o sktadanie za-

wie Medycyna-Dydaktyka-Wychowamia rok 2004. moéwiehna adres :

Nasze pismo jest zwolnione z podatku VAT (stawka 0%).

Cena rocznej prenumeraty 1 egzemplarza nigsika .Medycyna.Dydaktyka.Wychowanie” Redakcja
wynosi 159, — zt. Akademia Medyczna w Warszawie

Ul. Zwirki | Wigury 61
Uprzejmie prosimy o przekazywanie tej kwoty lub jej  02-091 Warszawa

wielokrotndgi na nasze konto:
Prosimy o podanie w zaméwieniu humeru NIP i adresu

BPH PBK S.A. Oddziat Warszawa ptatnika. Po otrzymaniu zamowienia piessy fakture
Nr konta: 5110600076000040103000-1849 Gwarantujemy terminowdostawesgzemplarzy.
Z dopiskiem: ,Medycyna.Dydaktyka.Wychowanie” Istnieje motiwosE zamawiania numerdéw archiwalnych

czasopisma w cenie 20,-zt (wersja na CD).
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