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Prof. dr hab. Aleksander A. Kubis

Przedruk z czasopisma ,,Farmacja Polska”
wylacznie za zgoda wydawnictwa

Wspomnienie o magister farmacji
Janinie Samsonowicz

Pamie¢ o Pani magister Janinie Samsonowicz jest nadal bardzo zywa. Srodo-
wisko farmaceutyczne wspomina Pania Magister jako osobg bardzo mita, sympatyczna,
zyczliwg zawsze gotowa do pomocy innym. Do otoczenia wnosita duzag dawke sub-
telnego humoru, co utatwialto wspoélprace.

Apteka nie stanowita tylko jej jedynego miejsca codziennej pracy, ale rowniez
duzo czasu poswiecata dziatalno$ci spotecznej dla zawodu farmaceutycznego. Byla
réwniez zawsze gotowa by wiaczy¢ sig do wspolpracy na rzecz Polskiego Towarzystwa
Farmaceutycznego.

Odejécie Pani magister Janiny Samsonowicz, osoby bardzo cenionej i powsze-
chnie powazanej w §rodowisku jak i Czlonka naszego Oddziatlu Towarzystwa bardzo
poruszylo Srodowisko farmaceutyczne naszego regionu. Dowodem tego byli liczni far-
maceuci towarzyszacy w Jej ostatnicj drodze.

W obecnoéci rodziny i bliskich, wiadz Dolnoslaskiej Izby Aptekarskiej i Zarzadu
Oddziatu Polskiego Towarzystwa Farmaceutycznego spoczgla na cmentarzu $w. Rodziny
przy ul. Smetnej we Wroclawiu. Jakze czgsto mozna tu spotka¢ migocace plomyki
pamigci.

Magister Janina Samsonowicz z domu Budnicka urodzita sig 15 wrzes$nia 1922 1.
w Pinsku na Podlasiu. Z naszego $rodowiska farmaceutycznego we Wroclawiu odeszia
nazawsze w dniu 7 pazdziernika 2011 r.

W 1950 1. ukoficzyla studia na Wydziale Farmaceutycznym AM we Wroclawiu.

Prace zawodowa rozpoczgla zgodnie z nakazem pracy w przedsigbiorstwie
zarzadzajacym aptekami na Dolnym Slasku. Poczatkowo pracowata w kilku aptekach
otwartych zdobywajac do§wiadczenie zawodowe. W 1956 roku podjeta sig organizacji
Apteki Lekoéw Zagranicznych dokonujacej skupu lekoéw od ludnosci otrzymujacej je
7z zachodu, kt6rg prowadzita do momentu jej przemianowania w 1978 r. na Apteke Lekoéw
Gotowych. Kierujac nia nadal jako nowa jednostka do zakonczenia dzialalno$ci zawo-
dowejw 1990r.

Pracujac w utworzonej Aptece Lekow Zagranicznych Pani mgr Janina Samsono-
wicz data sie poznaé jako doskonaly organizator i spotecznik. Dzieki Jej staraniom i zaan-
gazowaniu w dystrybucji lekow szczegblnie potrzebnych a nieosiagalnych w kraju przy-
czynila sig do ratowania zdrowia i zycia wielu chorym. Organizowala spotkania z leka-




rzami w celu ich zapoznania z asortymentem dostepnych specyfikow i mozliwoscig ich
stosowania. Spotkalo sig to z duzym zainteresowaniem wérod lekarzy, czgsto zasiggajac
porad u Pani Magister. Jej praca stanowila znaczaca pomoc dla chorych w tamtym
okresie.

Dobro zawodu farmaceutycznego i jego przyszio$¢ stanowito zawsze jej stala
troske. Nie unikata trudnych zadan, podej mowala je z pelnym zaangazowaniem i odpo-
wiedzialno$cia.

Minister Zdrowia i Opieki Spotecznej powotat Ja do pelnienia funkcji zastgpey
Rzecznika Dobra Shuzby Zdrowia Okregowej Komisji Kontroli Zawodowej Urzedu
Miasta i 6wezesnego Wojewodztwa Wroctawskiego.

Pani magister Janina Samsonowicz byla w pelni przygotowana do pelnienia
podejmowanych obowiazkow pod wzgledem merytorycznym dzigki stalemu poglebia-
niu i poszerzaniu swej wiedzy z zakresu wielu dziedzin zwiazanych z farmacja. Dzigki
zdobytej wiedzy oraz pracowitosci uzyskata II stopien specjalizacji z zakresu farmacji
aptecznej. Zdobyta wiedzg nie zachowywata tylko dla sicbie, dziclita si¢ nig chetnie
z mlodym pokoleniem aptekarzy zachgcajac ich swym przyktadem do doskonalenia swoich
umiejetnoéci zawodowych.

Duzo energii wkiadata w dziatalno$¢ na rzecz Wroctawskiego Oddziatu Polskiego
Towarzystwa Farmaceutycznego. Byla jego aktywnym czlonkiem, zasiadajac w jego Za-
rzadzie Oddziatu petnita dodatkowo funkejg Skarbnika Oddzialu. Wielokrotnie reprezen-
towala Oddziat jako delegat na Walnym Zgromadzeniu Delegatow Zarzadu Giownego
Towarzystwa. Brata udziat w egzaminach specjalizacyjnych jako cztonek komisji z ra-
mienia Towarzystwa Farmaceutycznego. Do dzi$ pamigtaja Ja farmaceuci jako osobg
obiektywna i zyczliwa w trakcie egzaminu.

Z Jej inicjatywy jak i rowniez Jej staraf zostata przy Wroclawskim Oddziale
Towarzystwa powolana Sekcja Aptek Otwartych. Biorac pod uwagg Jej wkiad pracy
w organizacje Sekcji powierzano Jej kolejno przez wiele kadencji funkcjg przewo-
dniczacej

W ramach Sekcji organizowata spotkania i konferencje. Propagowanie na forum
Sekcji najnowszej wiedzy z zakresu nowych lekéw i nowych terapii wplynelo niewat-
pliwie mobilizujaco na wielu praktykéw i na ich udziat w kursach doksztatcenia pody-
plomowego oraz na podejmowanie postgpowania specjalizacyjnego.

Pelna energii i zapatu do pracy, byta bardzo zaangazowana spotecznie. Udzielata
sic bezinteresownie na wielu ptaszczyznach zawodu farmaceutycznego. Pomimo przej$cia
na emeryturg nadal prowadzita bardzo aktywna dziatalno$¢ spoteczna.

Po reaktywacji samorzadu aptekarskiego przez dwie kadencje wykonywata obo-
wiazki Rzecznika Odpowiedzialnosci Zawodowej Dolnoslaskiej Izby Aptekarskiej, co
byto dowodem zaufania farmaceutéw dlaJ ej rzetelnodci i etycznego postgpowania.

Doceniajac Jej obiektywizm i odpowiedzialnosé powierzono Jej réwniez w cza-
sic jednej kadencji funkcje przewodniczacej Okregowego Sadu Aptekarskiego.

Byla cztonkiem Zarzadu Klubu Seniora Dolnoélaskicj Izby Aptekarskiej wlaczajac
sie w petni w jego dziatalno$¢ organizacyjna i spoteczna.

W ramach dziatalnoéci Klubu uczestniczyta w organizowaniu Kontaktow Wsparcia
potrzebujacym kolezankom i kolegom. Ta dziatalno$¢ zapisata sig trwale w pamigci nie




tylko 0séb potrzebujacych pomocy rzeczowej, ale zwlaszcza wsparcia psychicznego
w szczegOlnosci u 0sob samotnych.

Jako ceniona i niezwykle popularna farmaceutka otrzymata szereg nagrod, wy-
réznieniodznaczen.

W uznaniu zastug Pani mgr Janiny Samsonowicz dla Wroctawskiego Oddziatu
Towarzystwa jak rowniez Zawodu Farmaceutycznego oraz rozwoju mtodej kadry apte-
karskiej zostata uhonorowana Medalem im. mgr Ignacego Lukasiewicza, ktory otrzy-
mataw 1980r.

W wyniku przeprowadzonej ankiety wérod farmaceutow przez redakcje ,,Farmacja
Polska” w 1979 r. Pani Magister zostala wyr6zniona tytutem ,,Farmaceutki Roku”.

Za zastugi dla Zawodu i Samorzadu Farmaceutycznego przyznano J ej Medal
im. prof. Bronistawa Koskowskiego. Samorzad Aptekarski wyrdznit Jg Ztota Odznaka
Dolno$laskiej Izby Aptekarskie;.

Z posréd wyrdznien i odznaczen panstwowych otrzymata Krzyz Kawalerski
Orderu Odrodzenia Polski, Ztoty i Srebrny Krzyz Zastugi oraz Odznak¢ za Wzorowa
Prace w Stuzbie Zdrowia i Odznakg Budowniczy Wroctawia.

Pani mgr Janina Samsonowicz pozostanie w naszej pamigci jako wzor praco-
witosci, sumiennoéci, uczciwosci, zyczliwosci oraz petnego oddania pracy zawodowej
i spoteczne;j.




Prof. dr hab. Halina Milnerowicz

Katedra i zaklad Biomedycznych Analiz Srodowiskowych
Uniwersytet Medyczny im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu

Dopalacze — czy rzeczywiscie bezpieczne?

Dopalacze to termin (potoczny), okreslajacy substancje badz ich mieszanki
0 dziataniu psychoaktywnym, znajdujace sig na liscie produktéw kontrolowanych prze-
pisami ustawy o przeciwdzialaniu narkomanii. Spozycie ich ma na celu wywolanie
Ww organizmie jak najwierniejszego efektu narkotycznego substancji zdelegalizowanych.
Dopalacze sa nierozerwalnie polaczone z terminem ,,dopingu”. Praktyki, majace na celu
wzmozZenie sily, pokonanie uczucia zmeczenia sa tak stare, jak ludzko$é. Juz w czasach
prehistorycznych, stosowano rdzne uzywki aby poprawié swoja sprawno$¢ fizyczna.
Problem ,,dopingu” obecny byt réwniez w starozytnej Grecji. Atleci bardzo czesto positkowali
sig specjalng dieta i grzybami halucynogennymi w celu poprawienia wydolno$ci fizycznej.
Rozliczne dziatania wojenne i zwiazana z tym konieczno§é wykazywania sprawnosci
bojowej, fizycznej i odpornosci psychicznej, dostarczaja takze wielu dowodéw stosowania
wszelkiego rodzaju srodkéw pobudzajacych. Kroniki wojenne notuja wiele metod pobu-
dzania waleczno$ci zolnierzy, a takze uémierzania bélu. Pomimo, iz problem ,,dopingu”
istnieje od zarania dziejéw to dopiero w latach 1963-65 powstaly pierwsze regulacje
antydopingowe. Problem tzw. dopalaczy ma charakter ogodlnoswiatowy (1). Borykaja sie
z nim co najmniej od potowy lat 70. XX w. Stany Zjednoczone, Kanada, Australia
1 wigkszo$¢ krajow Unii Europejskiej. Do 2008 roku dopalacze w Polsce wystgpowaty
sporadycznie w sklepach internetowych ze sprzedaza wysytkowa. Zjawisko miato ogra-
niczony charakter. Pierwszy stacjonarny sklep zostat otwarty w Lodzi w roku 2008, nale-
zaey do sieci sklepéw firmy Word Wide Suplements Importer z siedziba w Manchesterze
(2). Fakt ten wywolat szeroka debate spoleczng i wzbudzil zainteresowanie mediow,
spolecznosci lokalnej oraz whadz. Okazalo sig, ze nie ma prawnych instrumentéw pozwa-
lajacych na zamkniecie sklepu. Oferowane’ produkty sprzedawane byly pod szyldem
wyrobow kolekcjonerskich. Do korica 2008 roku otwarto juz ponad 40 stacjonarnych
sklep6w. Dopalacze staly si¢ problemem na skalg kraju, stad zaistniala pilna konieczno$é
legislacji tego zjawiska. Konsekwencja byt nowelizacja ustawy o przeciwdziataniu nar-
komanii, w ktérej poszerzono liczbg substancji kontrolowanych i na liste wprowadzono
17 roslin i ich produktéw najczesciej wystepujacych w skladzie dopalaczy oraz synte-
tyczny kanabinoid JWH-018 (3) . Nowelizacja weszla w zycie w dniu 8 maja 2009 roku.
Jej celem bylo ograniczenie handlu dopalaczami. Niestety w miejsce zakazanych subs-
tancji pojawily si¢ nowe. W roku 2009 liczba sklepow oferujacych w sprzedazy dopala-
cze wzrosta do 264. W 2010 r. zidentyfikowano 170 internetowych sklepéw z narkoty-
kami ,w ktorych oferowano zaréwno ,,legalne dopalacze”, jak i grzyby halucynogenne.
Obréy hurtowy i detaliczny dopalaczy prowadzony jest i/lub byt za po$rednictwem
wyspecjalizowanych sklepow typu ,,smart shop” lub na specjalnie utworzonych stronach

internetowych adresowanych do mfodych odbiorcow.




Okreslenie ,smart shop” wywodzi sig od nazwy oferowanych produktow ,.smart
drugs” — definiowanych jako inteligentne leki, ktére maja wplyw na rozszerzenie funkcji
poznawczych. Jednakze pod ta nazwa kryja sig $rodki o szkodliwym dzialaniu na orga-
nizm. Okre§lenie .smart” przed nazwa rzekomo ma odnosi¢ si¢ do wzmacniania funkcji
poznawczych po zazyciu dopalaczy. W specjalistycznych sklepach - . smart shops™ — do
kupienia sa poza nimi rozmaite akcesoria (fajki, fajki wodne etc.), literatura. Substancje
te sa reklamowane czy nawet promowane, jako bezpieczna (?!) alternatywa dla nar-
kotykéw.

W dopalaczach zawarte sa substancje pochodzenia naturalnego (ziotowe) lub
Joraz syntetyczne — ,,party pills”( stymulanty, relaksanty, psychodeliki, halucynogeny.
Mieszanki ziolowe wystepuja jako susz roslinny czgsto w postaci skretow. Niektore
mieszanki ziolowe maja w swoim skladzie nawet do 10 r6znych roélin zawierajacych
rézne alkaloidy o dziataniu psychoaktywnym. Palac mieszankg ziotowa wprowadzamy
do organizmu wiele réznych substancji oraz blizej nieokreslone produkty spalania.
Jednoczesne oddziatywanie na organizm i na umyst substancji o réznym lub wrecz
przeciwnym dziataniu moze by¢ niebezpieczne i nieprzewidywalne w skutkach. Mie-
szanki ziolowe mozna latwo przedawkowal. Sklad mieszanek ziotowych jest rozny
w kazdym produkcie. Producenci mieszanek ziolowych staraja si¢ wzmocni¢ ich
dziatanie nie biorac pod uwagi bezpieczenistwa i szkodliwosciich zazywania .

Rosliny wystepujace w dopalaczach ziolowych

Szalwia wieszcza (Salvia divinorum) — gatunek byliny z rodziny jasnotowatych
(Lamiaceae Lindl). Jej gtowny skladnik aktywny to salwinorina A (Rys.1.) diterpen -
stanowiacy ok. 96% skladnikéw psychoaktywnych, zawarty gtéwnie w lisciach (4).
Salwinoryna A jest jedna z najsilniej dzialajacych substancji psychoaktywnych, ktore
wystgpuja w przyrodzie (5). Dziala az 400 razy silniej od meskaliny. W przypadku
zazywania jako dopalacz ma bardzo silne dzialanie psychoaktywne i halucynogenne,
prowadzace do zaburzen rownowagi, utrata kontaktu z rzeczywistoscia, realistyczne
wizje, sny na jawie. Nie jest wykluczone, ze podobnie jak inne halucynogeny (np. LSD)
moze indukowa¢ choroby psychiczne. W badaniach eksperymentalnych na zwierzgtach
wykazano jej dzialanie przeciwbolowe, obnizajace temperaturg ciata oraz antydepre-
syjne u zwierzat i ludzi. Sa doniesienia literaturowe o mozliwosci zastosowania w
leczeniu AIDS i w chorobie Alzheimera, schizofrenii i przewlektych zespotow bélowych.

Rys. 1. Salwinorina A
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Mgczennica cielista (Mitragyna speciosa)-kratom to powszechna nazwa liscia-
stego drzewa. Mitragyina i jej hydroksylowe pochodne zawarte w kratomie sa sprzeda-
wane w sklepach z dopalaczami. Z kratomu wyizolowano do tej pory ponad 25 alkalo-
idow z ktorych najwigkszy procent stanowi mitragyina(Rys.2.) (6). Mechanizm dziata-
nia tego alkaloidu jest zblizony do salwinoryna A. Preparat ten wystgpuje w formie wysu-
szonych, sproszkowanych li§ci lub brunatnego, sproszkowanego ekstraktu w postaci
kapsutek, ktéry ma 30 razy silniejsze dziatanie niz susz. Kratom, uwazany za tagodniejsza
forme opium, wykazuje stymulujace i depresyjne dzialanie na o§rodkowy uktad nerwowy
(7). Przy czgstym stosowaniu moga wystapi¢ konsekwencje réwnowazne z przyjmo-
waniem opium facznie z uzaleznieniem. Potgguje dziatanie innych srodkéw psychoakty-
wnych (7,8). Obniza sprawno$¢ psychomotoryczna co ma duze znaczenie przy kiero-
waniu pojazdem.

N
H
Rys. 2. Mitragynina

Powaéj hawajski (Argyreia nervosa) z rodziny powojowatych Convolvulaceae.
Roslina ro$nie w Afryce, Ameryce Srodkowej, Azji poludniowej. Gtéwnymi sktadnikami
aktywnymi wystgpujacymi w nasionach tej roliny sa pochodne kwasu lizergowego
—ergina (Rys.3.) zwana LSA-amid kwasu D-lizergowego. Syntetycznym odpowiednikiem
LSA jest LSD. Dziatanie LSA jest 10-15 razy slabsze od LSD. W powoju hawajskim
wystepujq takze inne alkaloidy (9). Dziatanie jest nieprzewidywalne i poszczegdlne osoby
moga w bardzo odmienny sposob reagowaé na te same dawki powoju, a nawet dwie
kolejne dawki przyjete przez t¢ sama osobg moga wywola¢ diametralnie rézne objawy
dziatania(10). W miarg nasilania si¢ dziatania psychodelicznego pojawia si¢ nad-wra-
zliwo$¢ na $wiatto. Silne halucynacje wzrokowe zwiazane sa glownie z odbiorem barw
i zaburzeniami w postrzeganiu kontrastu, moze tez pojawié sie do§wiadczenie oso-bliwej
umiejgtnosci widzenia przez skérg pod strukturg tkanek. Wystepuja tez halucynacje stuchowe,
bezsenno§¢, silna potrzeba masowania swoich migéni. Efekty odurzajace nasilaja sig po
ok. 2 godzinach od zazycia nasion i trwaja od 4 do 14 godzin. Istnicja doniesienia o
wystapieniu ostrych stanéw psychotycznych a nawet uporczywych mysli i dziatan samo-
bojezych (11) Toksyczno$é nasion jest zwigzana z obecnoscia glikozydéw cyjanoge-
nowych, ktore podczas zucia moga uwalniaé cyjanowodér.
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Rys.3. Ergina9LSA, Amid kwasu lizergowego)

San Pedro (Echinopsis pachanoi) gatunek szybko rosnacego kaktusa kolum-
nowego wystepujacy naturalnie w Peru i Ekwadorze. Gtéwnymi sktadnikami aktywnymi
s alkaloidy, pochodne fenyloaminy, gtéwny z nich to meskalina (Rys.4.), a w mniej-
szych ilosciach wystepuje takze 3,4-dimetoksyfenyloetyloamina, 4-hydroksyl-3-meto-
ksyfenyloetyloamina, 3-hydroksyl-4,5dimetoksyfenyloetyloamina, hordeina, a z innych
biologicznie czynnych zwiazkow - tyramina. Meskalina dziata halucynogennie poprzez
powodowanie wzrostu aktywnosci 5-hydroksytryptaminy i prawdopodobnie dopaminy
wmobzgu (2,12).

@) NH,
H,C”

Hsc\O

o)
H,C”

Rys.4. Meskalina (2-(3,4,5-trimetoksyfenylo)-etyloamina)

Pieprz metystynowy (Piper methysticum) znany tez jako Kavakava - to
ro$lina z rodziny pieprzowatych. Kava jest podobna do czarnego pieprzu, podobnie jak
on posiada sercowate li§cie oraz kwiaty podobne do anturium. W smaku rowniez przy-
pomina nieco pieprz. Spozywana jest na 0got jako herbata ziolowa. Susz zawiera ponad
sze$¢ nierozpuszcezalnych w wodzie styrylopironéw, tzw kawalakton6w (m.in. mety-
stycyng, jangoning, kavaing i ich dihydropochodne (2). Dziatanie psychotropowe i spaz-
molityczne zwiazane jest z obecno$cia kawalaktonéw. W odr6znieniu od alkoholu
pieprz metystynowy wyzwala stan beztroski i szczgécia oraz obniza sktonno$¢ do
agresji, gniewu i hatasowania. W mniejszych ilo§ciach pobudza elokwencje i podnosi
wrazliwo$é na dzwieki, a w wigkszych - stan podobny do zamroczenia alkoholowego,
zaburzajac chdéd. W bardzo duzych ilo$ciach rozszerza Zrenice oraz powoduje zaburzenia
wzroku i shuchu. W wielu krajach Kava-kava jest stosowana jako rosliny produkt lecz-
niczy i jako $rodek relaksujacy. Wykazuje znikome dzialanie niepozadane i korzystny
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wpltyw na czas reakcji procesy myslowe. W dawkach terapeutycznych (niskich) nie
wywotuje tolerancji i nie dziata uzalezniajaco. Mimo ze uwaza sig, ze preparaty Kava-
kava to substancje o znikomej hepatotoksycznoéci odnotowano kilkadziesiat przypad-
kow uszkodzenia watroby (13,14,15).

Lion (Leontis leonorus) tradycyjnie zwana (Dzika Dagga, Ogon Lwa, Ucho Lwa )
jest ro$ling z rodzaju wargowatych (Lamiaceae) ro$nie w Afryce Poludniowej i Wscho-
dniej gdzie traktowana jest jako substytut konopi indyjskich. Charakteryzuje sig czerwo-
nymi lub pomaraficzowymi kwiatami. Gléwnymi czynnymi skiadnikami aktywnymi sa
lakton sekskwiterpenowe z grupy germanokranilidéw (4). Dotychczas wyodrebniono
alkaloidy: leontyng i leenuryne (Rys.5.) oraz z6lciopgdny di terpen - marubine. Najcze-
Sciej wystgpuje w postaci suszu lub ekstraktu z lisci i/lub kwiatdw. Wystepuje jako jeden
ze skladnikéw mieszanek ziolowych. Dzialanie psychoaktywne ujawnia si¢ podczas
palenia lisci, kwiatéw czy zazywania ekstraktu. Najczesciej odczuwa sig euforie, stymu-
lacj¢ oraz efekty empatogenne. Lion posiada dzialanie uzalezniajace podobne do uzalez-
nienia nikotynowego. Zaburza §wiadomo$¢ i percepcje, z tego powodu nie jest wskazane
prowadzenie pojazdéw ani obstugiwanie maszyn po zazyciu tej roéliny. Po przyjeciu
wigkszych dawek moga pojawi¢ si¢ nudno$ci i wymioty, czasami takze napigcie migéni.
W badaniach eksperymentalnych wykazano hepato - i neurotoksyczno$¢ preparatow(17).

O
|
NH,
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Rys. 5. Leonuryna (4-Hydroksy-3,5-dimethoxybenzoic acid 4-guanidinobutyl ester)

Kaleja trojkrotnie listna (Calea ternifolia, C. zacatechichi) rolina wieloletnia
z rodziny astrowatych (Astraceae). Wystepuje w niektorych rejonach Meksyku oraz
Ameryki Srodkowej. Okreslana jest mianem Drem Herb, lisci bogow lub gorzka trawa.
Gléwnymi zwigzkami aktywnymi tej ro§liny sa laktony sekswiterpenowe. Najwazniej-
szym jest caleicyna bgdaca produktem kondensacji kwasu p-hydroksyl-amino-cynamo-
nowego ijuneolu. Inne zwiazki posiadajace aktywno$¢ biologiczna to: calaksyna, ciliaryna,
1-beta-acetoksyzakatechhinolid, 1-oksyzakatechinolid,caleokromeny AiB, CalinaAiB,
caleicynalill, aka cetyna, O-metyloakacetyna. Calea zacatechichi ma dziatanie zblizone
do marihuany, lekko euforyzujace oraz wptywa na nasilenie aktywnosci mézgu podczas
snu. Moze wywotywac rozne reakcje alergiczne. Symptomy moga obejmowaé ogdlne
ostabienie fizyczne, zawroty glowy, senno$é, mdloéci, wymioty, wysypke, puchniecie,
podraznienie skory (2,18).

Krasnodrzew pospolity (Erythroxylon coca) nalezy do rodziny krasnodrzewo-
watych Erythroxydaceae. Sktadnikiem czynnym jest kokaina pozyskiwana z lici réznych
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gatunkow. Kokaina pobudza o$rodki kory mozgowej powodujac wzrost pobudliwosci
psychoruchowej z pozorna poprawa samopoczucia. Pojawiaja si¢ rozne stany euforii
oraz omamy z towarzyszacym wytrzeszczem galek i rozszerzeniem zrenic. Objawy te
przechodza w napady szalu lub drgawki. Poprawa samopoczucia, a takze pobudzenie
seksualne prowadzi do wyczerpania psychicznego, depresji, zaburzen snu oraz objawow
uszkodzenia toksycznego OUN. Stosowanie wziewne tzw. “crack” prowadzi do bardzo
silnego uzaleznienia z szybko pojawiajacymi sig stanami lgkowymi, podejrzliwoscia,
mania prze§ladowcza i agresja (9). U tych osob obserwuje sig zaburzenia czynnosciowe
w ukladzie sercowo-naczyniowym jak arytmia, niedokrwienie mig$nia sercowego,
zawaluiniedotlenienia mozgu.

Fly agaric (dmanita muscarina) -muchomor czerwony lub plamisty grzyb z
rodziny muchomorowa tych Amanitaceae. NajczeSciej wystgpuje w postaci suszu kape-
lusza grzyba o réznym rozdrobnieniu. Zucie §wiezych lub wysuszonych owocnikéw oraz
wypijanie z nich wywarow wywoluje stan odurzenia, ktory poczatkowo przypomina stan
upojenia alkoholowego. Nastepnie wystgpuja halucynacje wzrokowe i sluchowe. Czasem
pojawia sig rowniez pobudzenie psychomotoryczne, ktére przechodzi w napady szatu,
charakteryzujace si¢ nadmiernym rozdraznieniem i wéciekloécia. Moze wystgpowac
nadmierna wrazliwo$¢ wszystkich zmystow (2). Wszystkie wymienione objawy nalezy
uznaé za objawy zatrucia substancjami czynnymi muchomora czyli muskaryna (Rys.6.) i
muskardyna oraz zwiazkami o dziataniu przeciwstawnym - kwasem ibotenowym i muscy-
molem (Rys.7.). Inny skladnik - bufotenin odpowiedzialny jest za dziatanie halucynogenne
grzyba. W cigzkich zatruciach moga wystapi¢ skurcze, gleboka $piaczka z obnizeniem
ci$nienia krwi i zaburzeniami oddechu (9).

OG)
ol ¢
HC N~ o CH, I\
H3C \O
OH o'
Rys. 6. Muskaryna Rys. 7. Muscymol

_ Banisteria kapi (Malpighiaceae) rolina z rodziny gwiazdkowatych, wystgpuje
w polnocnej czesci Amerykt Potudniowej, Ameryk1 Srodkowej i Antyli. W jezyku ludéw
zamieszkujacych te tereny jej nazwa oznacza “‘pnacze $mierci”, “pnacze duchow”. Giéwnymi
sktadnikami biologicznie czynnymi tej ro§liny sa N,N-dimetylotryptamina (DMT), tetra-
hydroharmina (THN), harmalina i harmina (19,20,2). Dimetylotryptamina (Rys.8.) jest
pochodna tryptaminy o dziataniu halucynogennym podobnym do LSD. Nasiona mozna
zwyczajnie pogryz¢ i zje§é, kiedy powoduje olbrzymie dolegliwosci zoladkowe (8). Po
spozyciu wystepuja: barwne wizje i sny, akustyczne omamy, epileptyczne skurcze, wymioty,
biegunka. Wykazuje dziatanie psychoaktywne po wstrzyknigciu, wdychaniu dymu, podaniu
donosowym i po podaniu doustnym ale tylko wtedy, gdy przyjmowana jest lacznie z inhi-
bitorami monoaminooksydazy. DMT powoduje: intensywne efekty wizualne, wyrazne
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zmiany percepcyjne, euforig, zaburzenie odczuwania uptywu czasu, halucynacje stuchowe,
wrazenia erotyczne.

|

HN
Rys. 8. Dimetylotryptamina (DMT)

Czuwaliczka jadalna (Catha edulis) kata jest zimozielona ro$ling z rodziny
dlawiszowatych (Celastraceae), wystepuje w Afryce Wschodniej i na potwyspie Arab-
skim. Licie tego gatunku sg stosowane jako $rodek pobudzajacy i dopingujacy w krajach
arabskich, glownie w Jemenie (9). Zawiera katyne -D-norpseudoefedryng (Rys.9.)
(inhibitor MAO o dziataniu podobnym do amfetaminy) oraz katynonopodobne, lecz
silniejsze dziatanie od katyny (22). Zwigksza poziom dopaminy w moézgu poprzez
oddzialywanie na synapsy adrenergiczne (23,24). Zucie liéci czuwaliczki moze zwigkszaé
ryzyko zawatu serca szczeg6lnie u os6b podatnych na to schorzenie, jak rowniez moze
prowadzi¢ do niedotlenienia migénia sercowego. Odnotowano przypadki udaru mézgu u
0s6b zujacych liscie. Katynon cathinonum to tzw. herbata abisynska, ktéra powoduje
gadatliwod¢ i eufori¢, wywoluje uczucie egzaltacji i wrazenie wyzwolenia z uplywu
czasu i przestrzeni, hamuje faknienie i prowadzi do uzaleznienia psychicznego (9).

QH

“_NH,
m 3
Rys. 9. Katyna (D-norpseudoefedryna)

Mimosa tenuiflora znana tez jako Mimosa hostilis to wieloletni zimozielony
krzew, naturalnie wystgpujacy na péinocnowschodnich terenach Ameryki Potudniowej
i Meksyku. R6zne produkty z kory tego krzewu sq uzywane w Ameryce Srodkowej do
leczenia ran i oparzen skéry oraz owrzodzen noég (26,2). Stosowana zewngtrznie nie
powoduje zadnych dziatan niepozadanych. Glownym sktadnikiem zawartym w korze sq
taniny(27). Za dziatanie psychoaktywne odpowiada alkaloid fitoindolowy - yuremamina
izolowany z kory tego krzewu, W poinocnowschodniej Brazylii wytwarza sig nap6j
yurema stosowany w celach medycznych i religijnych oraz DMT (dimetylowa pochodna
tryptaminy, psychodeliczna substancja psychoaktywna) zawarte w korzeniu w ilosci do
1%. Roslina ta nie zawiera inhibitoréw MAO, dlatego podawana jest facznie np. z har-
maling (28). W badaniach eksperymentalnych na zwierzetach obserwowano pewne dziatania
teratogenne nasion Mimosa Tenuiflora (25).
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Nymphaea caerulea (Nymphaea caerulea), zwana egipska niebieska lilia od
starozytnosci stosowana byla do produkcji perfum, jak rowniez w aromaterapii. Produkty
z kwiatéw tej roliny byly wykorzystywane w obrzgdach religijnych przez Egipcjan
iMajow (29). Obecnie wykazano, Ze ma ona dziatanie psychoaktywne. 5-10 gram kwia-
toéw powoduje: lekkie pobudzenie, przyspieszenie proceséw mys§lowych i spotegowanie
percepcji wzrokowej, lekkie wizje przy zamknigtych oczach. Za dziatanie to odpowie-
dzialna jest lucyferyna i porfina. Z kwiatéw Nymphaea caerulea wyizolowano 8 zwigzkow
chemicznych o potwierdzonym dzialaniu antyoksydacyjnym (2).

Rivea corymbesa gatunek pnacza wystgpujacy naturalnie w Ameryce Potud-
niowej i Meksyku. Zawiera on w znacznym stgzeniu alkaloid ergo linowy. Erging (LSA)
(Rys.3.), substancj¢ halucynogenng zblizong w budowie i dziataniu do LSD. LSA nie
powoduje takich halucynacji jak LSD, dziala raczej nasennie i powoduje marzenia senne.
Osoby spozywajace alkaloidy z tej ro§liny czuja sig depresyjnie, smutnie. U kobiet cie-
zarnych spozywajacych preparaty z tej rosliny moze zachodzi¢ do zaburzen rozwoju
plodu. U os6b z historig schizofrenii w rodzinie, spozywanie Rivea corymbosa moze
prowadzi¢ do wystapienia tego schorzenia (2,30).

Ruta stepowa (Peganum harmala), sukulent z rodziny parolistowatych (Zygo-
phyllaceae). Roénie w Pénocnej Afryce, na Bliskim Wschodzie oraz w Basenie Morza
Srédziemnego. Nasiona oraz korzenie zawieraja alkaloidy harmalina, harmina, harmalol,
harman, a takZe isopeganina, dipegen oraz §ladowe ilosci tetra-hydro-harmaliny (31,32,33).
Glownym skladnikiem psychoaktywnym ruty stepowej jest harmalina (Rys. 10.) dziala-
jaca jako inhibitor monoaminooksydazy (IMAQ). Po wypiciu wywaru obserwuje sig
zaburzenia pamigci( szczego6lnie krotkoterminowej), euforia i lekkie zmiany w polu
widzenia, abstrakcyjne mysli, przy zamknigtych oczach wizje. Badania kliniczne pacjentéw
przyjmujacych duze iloSci wywaru z ruty stepowej wskazuja na jej dzialanie neuroto-
ksyczne i hepatotoksyczne (34). Preparaty z nasion ruty stepowej wykazuja dzialanie
rozkurczowe, przeciwbdlowe i przeciwmiazdzycowe kiedy wynika z przeciwutlenia-
jacych wlasciwosci alkaloidow w niej zawartych (35).

\o \ N

Iz

Rys. 10. Harmalina

Psychotria virdis (psychodoria virdis) znana tez jako Chacrunato krzew z ro-
dziny marzanowatych (Rubiaceae Juss). Zawiera indolowe alkaloidy o dziataniu psycho-
aktywnym: DMT w stezeniu do 0,61% oraz harming i harmaling (36,37). Psychotria
virdis jest glownym sktadnikiem napoju Ayahuasca w potudniowej i centralnej czesci
Ameryki Potudniowe;j. Palenie, wstrzykiwanie, wciaganie przez nos czy zazywanie doustnie
z MAOI powoduje silne enteogeniczne doznania, ktére obejmuje intensywne efekty
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wizualne, wyrazne zmiany percepcyjne, euforig, a nawet halucynacje, mogace przedsta-
wiac rzeczywiste obrazy. Brak kontroli nad wlasnym ciatem stwarza powazne zagrozenia
dla os6éb przyjmujacych DMT.

Mieszanki ziolowe typu spice

Spice jest nazwa firmowa dla mieszanin aromatycznych, psychoaktywnych zi6t
sprzedawanych w tzw. “smart shopach” w Europie, Kanadzie i w innych czesciach wiata
od 2004 jako kadzidto, jak réwniez przez Internet jako “ziotowa mieszanka do palenia”.
Chociaz producenci oficjalnie ostrzegaja przed spozywaniem “Spice” przez ludzi, to
zwykle SA one palone, ze wzgledu na ich dzialanie zblizone do konopi indyjskich (Canabis
sativa L.) - kiedy zwykle powodowane jest gléwnie przez dodatek syntetycznych alka-
loidéw kanabinoidowych.

Wiele z tzw. Mieszanek ziolowych ma dodatek syntetycznych substancji psy-
choaktywnych, kleje, soda kaustyczna (sktadnik “kreta” do udrazniania rur), trutka na
szczury, rozpuszczalniki, aceton. Nie zbadane jeszcze reakcje z innymi substancjami
chemicznymi, w tym lekami, stanowia potencjalne zagrozenie dla zdrowia i Zycia uzyt-
kownika. Istnieja doniesienia o nasileniu/indukcji choréb psychicznych czy napadéw
drgawkowych po uzyciu dopalaczy.

Substancje syntetyczne wystgpujace w dopalaczach.

W dopalaczach najczgsciej stosowanymi substancjami syntetycznymi sa BZP (N-bezylo-
piperazyna), TFMPP (3-fluorometylofenylpiperazyna), JWH-O18 (naftalen-1-yl-1-
pentylindol-3-yl), mefedron (4-metylometkatynon)

Benzylopiperazyna i pochodne

BZP-N - bezylopiperazyna (Rys. 11.) - stymulant OUN dziata podobnie do
amfetaminy) - zostata zsyntetyzowana w 1944 rok w Wielkiej Brytanii jako potencjalny
Srodek zwalczajacy pasozyty u zwierzat. Od 2004 roku “moda” na ich uzywanie - jako
tzw. legalnych substancji psychotropowych (“legal highs™) - zaczela sie nasilaé. BZP
wystepuje w dwoch formach chemicznych: chlorowodorku (biaty proszek) lub wolnej
zasady (jasna Z6tto-zielona ciecz). Jest legalnie dostepna w sklepach internetowych oraz
w fabrykach chemicznych. Grupy przestepcze ograniczaja sig do przystosowania jej do
potrzeb uZytkownikéw narkotykéw poprzez tabletkowanie lub kapsulkowanie. Dziatania
niepozadane: bole brzucha, glowy, nudnoéci, wymioty, kotatanie serca, napady drgaw-
kowe (padaczkowe), brak apetytu, zmiany nastroju, rozdraznienie, stany lgkowe, dziwne
mys$li, bezsenno$é, dezorientacja (38).
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Rys. 11. Benzylopiperazyna

TFMPP-3-fluorometylofenylpiperazyna (Rys.12.) - substancja psychoaktywna
z grupy pochodnych piperazyny, o dzialaniu stymulujacym. Wystepuje jako biaty proszek.
NajczgSciej jednak wystepuje w polaczeniu BZP pod postacia kapsutek lub tabletek,

Dzialania niepozadane: migreny, béle glowy, utrata apetytu, bezsenno$é, wymioty,
przyspieszenie t¢tna, odwodnienie organizmu. Moze uzalezniag.

Efekty dziatania piperazyn sa bardzo podobne do amfetaminy i odejmuja; pobu-
dzenie, euforig, zwigkszenie koncentracji oraz ogdlne uczucie przyjemnosci,

Odbiér bodZcéw zewngtrznych, Jak dotyk czy muzyka moze by zintensy-
fikowany pod wplywem tych zwigzkéw. Czas dziatania waha sig zaleznie od przyjete;
dawki ale zwykle mieci sig w granicach 6-10 godzin,

NH

Rys. 12. TFMPP (3-fluorometylofenylpiperazyna)

Dzialanie BZP w polaczeniu z TFMPP moze przypomina¢ MDMA, istnieja
Jjednak pewne roznice. Piperazyny zwykle maja wigceej efektéw ubocznych niz pochodne
fenyloetyloaminy, w przypadku BZP sq to: drgawki, podniesienie temperatury ciata,
uczucie zagubienia, psychozy, bezsennosé (czasem mogace trwaé nawet 3 doby po przy-
Jeciudawki), tachykardia, mdtoéci, wymioty i bole glowy.

_ W literaturze naukowe;j opisano przypadek uszkodzenia nerek po spozyciu 5
tabletek BZP, a takze zgon6w po spozyciu BZP w polaczeniu z;

*  MDMA (pigutki ecstasy, X TC) -polsyntetyczna substancja psychoaktywna o dziataniu
euforycznym, pochodna amfetaminy

MDA (empatogenna substancja psychoaktywna z grupy fenetylamin) i alkoholem.

Z powodu tak duzej ilogci efektow ubocznych piperazyny SA duzo mniej popularne,
jak amfetamina czy met amfetamina (Rys.13.).
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Rys. 13. Pochodne amfetaminy.

Mefedron (Rys. 14.) - entaktogenny stymulant -sole do kapieli”, “biate proszki” -
-podkontrolaprawna 0d 25.08.2010, pochodzi z Izraela, sprzedawany jako legalna “ekstazy”.

T H
N\

Rys. 14. Mefedron 92-metyloamino-1-p-tolilopropan-1-on)

Mefedron jest czwartym najczg$ciej uzywanym w EU narkotykiem ( po
konopiach indyjskich, esctasy i kokainie). Badania potwierdzity, ze jest to niebezpieczna
substancja psychoaktywna, pobudzajaca, ktora prowadzi do uzaleznieni (9).

Dzialania niepozadane fizyczne mefedronu: kolatanie serca, podniesienie ci$nienia
tgtniczego krwi, zgrzytanie z¢bami, szczeko$cisk, oczoplas, podraznienie §luzéwek nosa,
bole i zawroty glowy, bole w klatce piersiowej, drzenie rak, nudnosci, drgawki, konwulsje,
rozszerzenie zrenic.
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Dziatania niepozadane psychiczne mefedronu: bardzo silna cheé zazywania
kolejnych dawek, gonitwa mygli, spadek koncentracji, rozdraznienie, bezsennos$¢, niepokdj
mogacy przej$¢ w stany paranoidalne, hustawka nastrojéw, stany depresyjne, halucyna-
cjeiomamy.

Mefedron powoduje tachykardig, oczoplas, zaburzenia pamieci, wymioty, halu-
cynacje, paranoje, pobudzenie i nadpobudliwo$é. Zazyciu mefedronu towarzyszy fatalne
samo-poczucie, uczucie pustki, bezradno$ci, a takze bezsennosé, szybkie bicie serca czy
drgawki. Zanotowano kilka przypadkéw zgonéw spowodowanych spozyciem mefedro-
nuw polaczeniu zalkoholem (2,9).

JWH-O18 (naftalen-1-yl-(1-pentylindolI3-yl)metanon) (Rys.15.) jest synte-
tycznym kanabinoidem o dziataniu zblizonym do tetrahydro-kanabinoli.9THC) ale krécej
trwajace. JWH-O18 jest agonista receptora kanabinoidowego CB2, a tylko w niewielkim
stopniu CB1. Jest on réwniez inhibitorem enzyméw cytochromu P-450), hamuje takie
izoformy cytochromu P-450 jak: CYP1A2,CYP2C9, CYP2C19. CYP3A4 9). Po
wehto-nigeiu (po podaniu doustnym lub naskérnym) lub podaniu dozylnym nie gro-
madzi si¢ w tkankach, ulega eliminacji na drodze biotransformacji i wydalania, a jego
biologiczny okres poltrwania jest stosunkowo krétki i wynosi okoto 2 godzin. Dotychczas
brak jest danych na temat jego toksyczno$ci. W badaniach na zwierzetach po podaniu
wysokich dawek (10 mg/kg) jest obserwowane porazenie oddychania, ktére moze pro-
wadzi¢ do $mierci ale mechanizm tego dziatania nie jest w pelni wyjasniony. JWH-018
moze powodowac uzaleznienie psychiczne oraz indukcje choréb psychicznych. Analo-
gicznie do THC przedawkowanie ze skutkiem $miertelnym jest niemozliwe. Brak jestna
razie danych na temat skutkéw krotkotrwalego lub dhugotrwalego zazywania w tym
uzaleznienia, toksycznoéci i interakcji z innymi substancjami (39). Byl on wykrywany
w kadzidetkach sprzedawanych pod nazwa ”Spice” po objeciu go kontrola prawna zostal
zastapiony przez inne analogi jak np. WH-073. JWH-O18 w Polsce jest objety kontrola
prawna.

Rys. 15. JWH-O18 (naftalen-1-ylo(1-pentylindol13-ylo)metanon)
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Podsumowanie

Glownym powodem siggania po “dopalacze” przez nieletnich jest silny wplyw
i presja rowiesnikéw, problemy osobiste, rodzinne czy tez w nauce, proba zwrdcenia na
siebie uwagi, brak samoakceptacji. Konflikty w domu lub szkole, wykluczenie z otoczenia
kolegdw, che¢ poczucia sig “dorostym”, problemy natury emocjonalnej, zaw6d mitosny,
poszukiwanie nienaturalnych wzmocnien.

Ludzi miodych nalezy u§wiadamia¢, ze dopalacze moga by¢ szkodliwe dla zdro-
wia: fizycznego, psychicznego i rozwoju mtodego organizmu. Moga powodowaé zachowania
przestepcze i konflikty z prawem. Obnizaja koncentracjg uwagi, zaburzaja procesy pamieci i
obnizaja wydolno$¢ umystowa. Moga powodowaé depresjg i inne nieprzyjemne stany
(np.. lgkowe). Wplywaja pogarszajaco na wyglad: pryszcze, matowe wilosy, ziemista
cera, wahania wagi. Negatywnie wptywaja na rozwdj seksualny. Powodujg poczucie
izolacji. Uzalezniaja.

Dopalacze to zto w czystej postaci, z ktorym nalezy walczyé, przed ktérym
nalezy chroni¢ przede wszystkim dzieci i mtodziez aby da¢ im mozliwoé¢ prawidtowego
rozwoju i normalnego zycia. Najwazniejszym narzgdziem walki z dopalaczami jest
edukacja nie tylko dzieci i mlodziezy ale rowniez rodzicéw i pedagogéw szkolnych.
Wazne jest aby uwrazliwi¢ oraz u§wiadomié cate spoteczefistwo jak wielkie zagrozenie
niesie za soba zazywanie “dopalaczy”.
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Zasady postgpowania w zakazeniach drég oddechowych

Streszczenie

Zakazenie ukladu oddechowego obejmuja narzady wchodzace z zakres gérnych
i dolnych drég oddechowych. Przebieg kliniczny tych zakazen moze mieé charakter
ostry, nawracajacy, lub przewlekly. Niekiedy naktadaja sig one na przewlekte choroby
pluc, takie jak astma i POChP, stwarzajac sytuacje szczeg6lne, zwiazane gtéwnie z zaostrze-
niem choroby przewlektej, do ktérego z reguty w takiej sytuaciji dochodzi. Rozpoznanie
zakazenia drog oddechowych opiera sig na badaniu fizykalnym, badaniach obrazowych
1 metodach inwazyjnych, ktore jednocze$nie pozwalaja na pobranie materiatu do badan
laboratoryjnych, gtéwnie bakteriologicznych. Leczenie zalezy od czynnika zakaznego
1powinno by¢ poczatkowo empiryczne. Identyfikacja patogenu umozliwia zastosowanie
antybiotykoterapii celowanej. Zapobieganie zakazeniom drég oddechowych polega na
stosowaniu szczepien przeciw grypie i najczestszym patogenom uktadu oddechowego.

Stowa kluczowe: infekcja drog oddechowych, identyfikacja patogenu, antybio-
tykoterapia empiryczna, antybiotykoterapia celowana, profilaktyka

Summary

Pulmonary infections occurs in upper and lower airways. Clinical course of these
infections may be acute, recurrent and chronic. In some cases airways infection is over
imposed on chronic pulmonary diseases like asthma and COPD, causing special clinical
situations connected with exacerbation of the disease. Diagnosis of infection is made
during physical examination, as well as taking samples for laboratory, mainly ba-
cteriological investigations. Empirical antibiotic therapy should be introduced at the
beginning. Identification of the pathogen allows apply target antibiotic therapy. Prevention
of airway infections consists of vaccination against influenza and other pulmonary
pathogens.

Key words: airways infection, pathogen identification, empirical antibiotic
therapy, target antibiotic therapy, prevention.
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Definicja i epidemiologia

Zakazenia uktadu oddechowego spowodowane sa kolonizacja bakterii, wiruséw
oraz grzybéw i odnosza si¢ do bardzo szerokiego zakresu probleméw, dotyczacych
etiologii, podziatu, rozpoznania, leczenia, zapobiegania oraz powiktan spowodowanych
tymi zakaZeniami. Najcz¢sciej pojawiaja sie takie rozpoznania, jak zapalenie gardta

imigdalkow, zapalenie nosa i zatok przynosowych, zapalenie oskrzeli i oskrzelikéw oraz |

zapalenie pluc[1]. Czasami przebieg zakazen ukladu oddechowego charakteryzuje duza
dynamika zmian i objawoéw klinicznych, ktére moga powodowaé zagrozenie zycia,

Z takiego powodu, opanowanie poszczegoélnych probleméw w szerokiej gamie tych |

zagadnien odgrywa podstawowe znaczenie w szybkim rozpoznaniu, wlaczeniu wlasciwej

terapii, zwykle empirycznej, ktora wpltywa z kolei, w sposob zasadniczy, na zmniejszenie |

umieralno$ci w tej grupie chorych [2].

Skalg epidemiologiczna, socjoekonomiczng i medyczna probleméw infekcji |
drog oddechowych podkresla dobitnie fakt, ze 50-60% porad ambulatoryjnych rocznie |

udziela sig chorym na zakazenie uktadu oddechowego. Szczegélnie uciazliwe sa nawra-
cajace infekcje drog oddechowych, ktore pojawiaja sig 3-4 razy w ciagu 6.miesiecy,
poniewaz czgsto przechodza w zapalenia przewlekle, powoduja zaostrzenie astmy

1 POChP oraz innych choréb przewlektych uktadu oddechowego. W niesprzyjajacych |

okolicznos$ciach, zwigzanych z reguty z obnizeniem odpornosci organizmu, moga by¢é
przyczyna wstrzasu septycznego obserwowanego czasami w przypadku infekcji pacior-
kowcowych, [3,4].

Etiologia '

Patogeny odpowiedzialne za infekcje drog oddechowych naleza do bakterii
zewnatrzkomorkowych (typowych), bakterii wewnatrzkomérkowych (atypowych), wiru-
sow, riketsji oraz grzybow, ktore powoduja nieswoiste zapalenia uktadu oddechowego |

[5,6,7]. Zakazenia grzybicze zdarzaja si¢ bardzo rzadko u 0séb zdrowych, jako powi- |

klanie antybiotykoterapii (Candida albicans), znacznie czeéciej spotyka sie¢ te infekcje na
oddziatach szpitalnych. Moga tez wystepowaé u pacjentéw z obnizona odpornoscia

spowodowana wieloma czynnikami m.in. lekami immunosupresyjnymi, podobnie jak
zakazenia pierwotniakowe wywotane przez Pneumocystis carini i Toxoplasma gondi.

Odrebnym zagadnieniem etiologicznym i klinicznym sg zakazenia wywotane
bakteriami z grupy Mycobacterium, ktére powoduja swoiste zapalenia drog oddecho-
wych, tkanki plucnej oraz optucnej, najczgsciej w postaci gruzlicy uktadu oddechowego
[8]. Spektrum mikrobiologiczne zakazen ukladu oddechowego, w duzym stopniu zalezy
od wieku pacjentéw (noworodki, dorosli, osoby w podesztym wieku) i §rodowiska
w ktérym doszto do kolonizacji drég oddechowych [9]. W ostatnim czasie duza wage
kliniczna przywiazuje si¢ do czynnikéw zakaznych, wystepujacych w okreslonych $ro-
dowiskach, ktére prognozuja rodzaj flory bakteryjnej odpowiedzialnej za zakazenie i daja
podstawg do bardzo praktycznego, z klinicznego punktu widzenia, podziatu zapalen drog
oddechowych na pozaszpitalne (§rodowiskowe) oraz szpitalne [10].
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Choroba Patogeny
Zapalenic nosa i gardia Rynowirusy, adenowirusy, RSV, wirusy
(choroba przezigbieniowa) Coxackie A, Herpes simplex, wirus

Eppstein - Barr, wirusy paragrypy Ci G
Ropne zapalenie migdatkéw podniebiennych | Streptococcus pyogenes beta - hemolizujacy z

i gardla grupy A,CiG
Zapalenie zatok przynosowych S. pneumoniae, H. inﬂuenzae, M. Catarrhalis,
S. aureus, beztlenowce, pateczki Gram (-,
rzyby.

Zapalenie ucha zewngtrznego i srodkowego | S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis,
S. pyogenes, S. aureus (90%), wirusy (10%)
Zapalenie naglo$ni H. influenzae

Zapalenie krtani Glownie wirusy pneumotropowe (grypy A
i B, paragrypy, RSV, rynowirusy,
adenpwirusy) rzadziej M. catarrhalis, S.
pyogenes

Zapalenie oskrzeli Ostre: wirusy pneumotropowe (90%), S.
pneumoniae, H. Influenzae. M catarrhalis
(10%)

Przewlekte: H. influenzae, S. pneumoniae,
M. catarrhalis, S. ureus

Zapalenie ptuc $rodowiskowe S.pneumoniae, H. influenzae, M. Catarrhalis,
S aureus, K. pneumoniae, M. pneumoniae. L.
pneumophila

Zapalenie phuc szpitalne Pseudomonas aeruginosa, Acinctobacter,

Enterobacteriacae (KI. pneumoniae, E. coli,
Enterobacter spp., Proteus spp. Seratia
marcescens)

Tab. 1. Etiologia zakazen gérnych i dolnych drog oddechowych.

Na podstawie wieloosrodkowych badan przeprowadzonych w Polsce wykazano, ze naj-
czgstszymi patogenami wywolujacymi pozaszpitalne zapalnie dolnych drég oddecho-
wych, zaostrzenie przewleklego zapalenia oskrzeli i zapalenia phuc sa w kolejnosci:
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis i Staphylo-
coccus ureus [11]. Z kolei, rodzaj najczesciej wystepujacych patogenéw zakazen szpi-
talnych zalezy nie tylko od typu oddziatu na ktérym doszto do kolonizacji drog odde-
chowych, jak np. pediatryczny, wewngtrzny, pulmonologiczny, czy intensywnej terapii.
Duza role w tym przypadku odgrywaja réwniez czynniki ryzyka wystegpujace u samego
pacjenta, do ktérych naleza choreby wspélistniejace, rodzaj terapii antybiotykowej, lub
przewleklej przed zakazeniem, intubacja ze wspomaganiem oddechu i szereg innych
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[12]. W zakazeniach pozaszpitalnych najczgsciej spotyka sig bakterie Gram (+) to jest S.
pneumoniae, S. pyogenes i S. aureus oraz bakterie Gram (-) do ktorych naleza H. infuenzae
i M. catarrhalis [11]. Najczestszymi drobnoustrojami chorobotworczymi szpitalnych
zakazeh ukfadu oddechowego sa Gram (-) enterokoki, do ktorych naleza P.. aeruginosa,
Acinetobacter oraz bakterie z rodziny Enterobacteriacae (Klebsiella pneumoniae, E. coli,
Enterobacter spp., Proteus spp. Seratia marcescens) [13]. Wirusy pneumotropowe takie
jak grypy A i B, paragrypy, RSV (respiratory syncitial virus) i rynowirusy, nalezace do
grupy RNA-wiruséw oraz adenowirusy, nalezace do grupy DNA-wirusow powoduja,
ostre (zimowe) infekcje drég oddechowych [14]. Z badan epidemiologicznych wynika,
ze ostre infekcje drog oddechowych maja sezonowy przebieg, a ich liczba znacznie
wzrasta jesienia i zima, przy czym zjawisko to dotyczy przede wszystkim infekcji
grypowych, ktére czasami wiklane sa nadkazeniami bakteryjnymi [15].

Niezwykle interesujacym z klinicznego punktu widzenia zagadnieniem, ostatnio
szeroko dyskutowanym, wokot ktdrego pojawiaja si¢ rowniez istotne i udokumentowane
kontrowersje, jest zjawisko internalizacji bakterii zewnatrzkomoérkowych, jako jednej
z przyczyn nawracajacych zakazen ukfadu oddechowego. Najwigcej danych o mozli-
woéci przemieszczenia sig bakterii do wnetrza komorki, celem ochrony przed dziataniem
antybiotyku, dostarczyty badania nad paciorkowcem ropnym (S. pyogenes). S.pyogenes
jest agresywnym drobnoustrojem, zidentyfikowanym od dawna i uznawanym za
modelowy zewnatrzkomérkowy czynnik zakazny, ktéry powoduje najczgdciej ropne
zapalenie gardta oraz migdatkéw podniebiennych, ale moze réwniez kolonizowaé wiele
innych tkanek i narzadéw [3]. Paciorkowiec ropny wzbudzit ponowne, powszechne
zainteresowanie po opublikowaniu wynik6w badafn Molinari i wsp.[16] oraz Osterlunda
i wsp.[17], ktérzy wykazali w eksperymencie in vitro oraz in vivo, ze patogen ten moze
wniknaé do wnetrza zywych komorek nablonka oddechowego, przezy¢ w tych warun-
kach 7 dni, a po odstawieniu antybiotyku i jego zniknigciu ze §rodowiska zewnatrzko-
moérkowego, moze byé ponownie zdolny i gotowy do wywotania infekcji (reinfekcja)
inawrotu choroby.

Objawy kliniczne

Infekcje drog oddechowych, w zaleznosci od czasu trwania objawow i dynamiki
zmian chorobowych, moga wystepowaé postaci klinicznej ostrej, nawracajacej albo
przewleklej. Nadal uzyteczny klinicznie jest topograficzny podziat zakazen uktadu odde-
chowego, wedhug ktorego wyrdznia sig zakazenia gornych i dolnych drég oddechowych.
Termin infekcji gornych drég oddechowych obejmuje zapalenie nosa i gardta (choroba
przeziebieniowa), ropne zapalenie migdatkéw podniebiennych i gardta, zapalenie zatok
przynosowanych, zapalenie ucha zewngtrznego i $rodkowego, zapalenie nagtosni, zapale-
nie krtani , natomiast zmiany zapalne w dolnych drogach oddechowych przebiegaja pod
postacia zapalenie oskrzeli oraz zapalenie piuc i/lub optucne;j [2].

W ostrym zapaleniu oskrzeli dominujacym objawem jest suchy, nieproduktywny
kaszel spowodowany uszkodzeniem nablonka drég oddechowych przez mediatory ko-
moérek zapalnych, odpowiedzialne za przejsciowo pojawiajaca sig nieswoista nadreakty-
wno$é oskrzeli. Z reguly wspoélistnieje ze zmianami zapalnymi gérmych drég oddecho-
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wych tj. nosa, zatok przynosowych, gardla i krtani, charakteryzujacymi si¢ objawami
typowymi dla choroby przezigbieniowe;j. Proces ten wykazuje sktonnoéé do samoograni-
czania sig, prawdopodobnie ze wzgledu na przewazajaca etiologig wirusowa, i ustgpuje
bez pozostawienia zmian strukturalnych albo czynnosciowych drég oddechowych.
Moze si¢ rOwniez nakladaé na wspolistniejace schorzenia przewlekte, powodujac
pogorszenie ich stanu klinicznego. W kazdym przypadku choroby obserwuje sie
podwyzszona cieplo-tg ciala. Ostuchiwaniem pol phucnych mozna stwierdzié zaostrzony
szmer pecherzykowy oraz rzezenia suche w postaci furczefi i §wistéw. Inne badania
dodatkowe nie sg ko-nieczne do ustalenia rozpoznania [1].

Przewlekle zapalenie oskrzeli charakteryzuje si¢ przewlektym kaszlem, utrzymu-
jacym si¢ przez co najmniej 3 miesigce w roku przez ostatnie dwa lata. W $luzowo-
ropnym zapaleniu oskrzeli kaszel potaczony jest z odkrztuszaniem wydzieliny zwlaszcza
w godzinach rannych. W zapaleniu prostym, ktore typowo wystepuje u nalogowych
palaczy papierosow, pacjent odkrztusza poczatkowo niewielka ilos¢ wydzieliny, albo
kaszel jest suchy [2].

Zapalenie phuc wystepuje w nastepstwie zaburzen rownowagi miedzy odpornoécia
organizmu, a zjadliwo$cia drobnoustrojow. W ten sposGb pokonane zostaja bariery
ochronne, zapobiegajace przedostaniu sig bakterii do dolnych drég oddechowych. Dro-
bnoustroje wnikaja do pluc poprzez mikroaspiracje wydzieliny z gornych drog odde-
chowych i jamy ustnej (najczestsza przyczyna zapalenia phuc), inhalacje aerozolu zawie-
rajacego drobnoustroje ( powietrze hal sportowych, szkét, przychodni, szpitali), poprzez
cigglo$¢ z ogniska zakazenia, znajdujacego si¢ w sasiedztwie pluc i aspiracje tresci
pokarmowej. W tabeli 1 przedstawione zostaly drobnoustroje, ktore najczeéciej wywo-
tuja zakazenia gornych i dolnych drég oddechowych w poszczegdlnych postaciach
choréb infekcyjnych [2].

Innym jakoSciowo spojrzeniem na zakazenia drog oddechowych sa szczegdlne
sytuacje kliniczne, kiedy kolonizacja drobnoustroju chorobotwoérczego naktada sig na
przewlekla chorobg uktadu oddechowego taka jak astma oskrzelowa, POChP, rozstrzenie
oskrzeli, mukowiscydoza oraz widknienie ptuc. Podobny problem wystepuje u 0sob
zniedoborami immunologicznymi i obnizeniem odpornosci, albo odnosi sig do okre$lo-
nego wieku (dzieci, osoby po 651.2.), czy jest zwiazany ze szczegdlna droga szerzenia sie
zakazenia, jak np. poprzez zachty$nigcie sig treScia pokarmowa [18]. Ostre zakazenie
drég oddechowych zawsze powoduje zaostrzenie astmy, mukowiscydozy, objawéw
rozstrzeni oskrzeli, wtdknienia phuc lub POChP, w ktorej ponadto przyspiesza typowe dla
tej choroby pogarszanie sig funkcji ptuc [19]. Niektore badania sugeruja zwiazek pomie-
dzy infekcja drég oddechowych, a ujawnieniem si¢ nadreaktywnosci oskrzeli i astmy,
czy rozwojem zapalenia typu POChP [20,21].Zakazenie wirusowe, uznawane za naj-
czgstsza przyczyng zmian infekcyjnych gornych i dolnych drog oddechowych, skutkuje
pobudzeniem komoérek nabtonka i komoérek immunologicznie aktywnych do produkcji
wielu mediatoré6w - zapalnych, ktére niszcza §luzéwkowa barierg ochronng, co nasila
charakterystyczng dla astmy nadreaktywno$é¢ oskrzeli [22,23]. Ostatecznym efektem
tych zmian zapalnych jest wielokrotny wzrost liczby zaostrzen astmy oskrzelowej,
spowodowanych infekcja wirusowa (RSV, rynowirusy) drog oddechowych, co obser-
wuje sig szczegolnie u dzieci i taczy sig ze wzrostem, lub ujawnieniem nadreaktywnosci
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oskrzeli w takim przypadku [24] Bakterie wewnatrzkomoérkowe, do ktorych naleza
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae i Legionella pneumophila czgsto
kolonizuja dolne drogi oddechowe chorych na astme [25]. Z kolei, przewlekla infekcja
C. pneumoniae moze odgrywag istotna rolg w przebiegu naturalnym astmy oraz wplywac
na zaostrzenia choroby poprzez immunogenny czynnik, nazywany bialkami szoku
cieplnego (hsp 60), ktére wystepuja w wewnatrzkomorkowej fazie cyklu zyciowego tej
bakterii [26]. W tym aspekcie warte odnotowania sg obserwacje wskazujace na wigkszy

roczny spadek FEV1 u chorych na astmg atopowa z objawami infekcji przewleklej C. |

pneumoniae [27].

Zakazenie typowymi bakteriami zewnatrzkomérkowymi rowniez oddziatywuje |

na przebieg i nadreaktywno$¢ oskrzeli w astmie, co potwierdzaja wyniki badafi, wskazu-
jace na reakcje bronchospastyczne po inhalacji H. influenzae oraz innych rodzajow
bakterii zewnatrzkomorkowych. Interesujacym zjawiskiem, przemawiajacym za istot-
noécia roli bakterii w przebiegu astmy jest wystgpowanie licznej flory bakteryjnej
w zaostrzeniu choroby, kiedy mozna wyizolowac z ptwociny u27% chorych S. pneumoniae, S.
pyogenes, S. aureus, M. catarrhalis i H. influenzae [28].

Rozpoznanie

Objawy podmiotowe obserwowane w zakazeniach uktadu oddechowego mozna
podzieli¢ na ogdlne (goraczka, oslabienie) oraz zwiazane z uktadem oddechowym, do
ktérych nalezy duszno$¢, kaszel i bol w klatce piersiowej. Z licznych objawéw przed-
miotowych fenomeny ostuchowe w postaci szmeru oskrzelowego, trzeszczefi, rzezen
drobno i §redniobankowych dzwiecznych oraz szmeru tarcia oplucnowego wydajg sig
by¢ najwazniejsze.

Nadal podstawowe i duze znaczenie maja proste badania obrazowe takie jak
zdjecia rentgenowskie, pozwalajace na wykrycie ptynu w zatokach, zaburzenia ich
powietrznosci oraz zgrubienia §luzowki, ponadto potwierdzajace i lokalizujace zmiany
zapalne w ptucach, jak réwniez charakteryzujace dynamike tych zmian [29]. Zastoso-
wanie metody ultrasonografii do diagnostyki zmian zapalnych potwierdza obecno$¢
ptynu zatokach, w obrgbie ulegajacej destrukcji tkanki phucnej, a przede wszystkim
w jamie oplucnowej [30]. Wyszczegblnione powyzej proste, nieinwazyjne i stosunkowo
tanie badania obrazowe moga by¢ uzupetnione badaniami obrazowymi, uzyskanymi za
pomoca tomografii komputerowej, albo rezonansu magnetycznego [29].

Podstawowa role w badafi inwazyjnych odgrywa bronchoskopia, poniewaz
zapewnia mozliwos¢ pobrania materiatu do oceny cytologicznej oraz mikrobiologiczne;j
poprzez aspiracj¢ wydzieliny, a takze za pomoca ptukania oskrzelowo-pgcherzykowego
i biopsji szczoteczkowej [31]. Naktucie optucnej i pobranie ptynu do badafi labora-
toryjnych moze okaza¢ sig rozstrzygajace w rozpoznaniu drobnoustroju chorobotwor-
czego, albo rodzaju toczacego sig w tkance ptucnej procesu zaplnego.

DuzZe znaczenie kliniczne ma identyfikacja patogenu zapalnego, za pomoca
badan mikrobiologicznych, w materiale uzyskanym r6znymi sposobami z drég oddecho-
wych,. Barwienie rozmazéw metoda Grama jest przydatne w pierwszej fazie identy-
fikacji czynnika etiologicznego, pozwala na uzyskanie szybkiego wyniku, ale czutosc¢ tej
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metody jest niewielka oceniana na 10% przypadkéw infekciji drég oddechowych.
Hodowla drobnoustroju chorobotwérczego, poprzez wykonanie posiewu z materiatu
uzyskanego za pomoca wymazow, pobrania plwociny, bronchoaspiratu, poptuczyn
oskrzelowo-pecherzykowych, biopsji szczoteczkowej i naklucia oplucnej pozwala
zidentyfikowa¢ czynnik zakazny i okresli¢ jego wrazliwos¢ na antybiotyki. Inne metody
wykrywania patogenu takie jak badania serologiczne, okreslajace w surowicy miano
przeciwciat dla wiruséw i bakterii atypowych, immunoenzymatyczne z uzyciem przeciwciat
monoklonalnych (ELISA), czy polimerazowa reakcja amplifikacji (PCR) i sonda gene-
tyczna sq szczegélnie przydatne w identyfikacji drobnoustrojow, ktorych hodowla jest
bardzo trudna do wykonania [32]. PCR i sondy genetyczne cechuje duza czutoéé
i swoisto$¢, szybka identyfikacja drobnoustrojow, szczeg6lnie wiruséw, bakterii atypowych,
z grupy Mycobacterium oraz drozdzakéw (Candida) [7]. Nalezy podkreslié, ze w przy-
padkach zapalenia ptuc ztotym standardem diagnostycznym jest posiew krwi, ktérego
wysoka 100% swoisto$¢ nie przektada sig na zadawalajaca czuloéé metody, ktéra wynosi
zaledwie 30% dodatnich wynikow w takich przypadkach [33].

Leczenie

Mozliwosci leczenia zakazen wirusowych uktadu oddechowego charakteryzuje
ograniczona skutecznos¢, zwigzana mata aktywnoscia preparatéw przeciwwirusowych
wobec wigkszo$ci wirus6w pneumotropowych [34]. Lepsze wyniki mozna uzyskaé
w tym wzgledzie w przypadkach infekcji oportunistycznych u chorych z obnizong
odpornoscia zakazonych cytomegalowirusem, albo P. carini [35]. Stosowanie antybioty-
kéw w infekcjach wirusowych drég oddechowych jestbledem, do momentu podejrzenia
nadkazenia bakteryjnego, najczgéciej drobnoustrojami wewnatrzkomérkowymi (M.
pneumoniae, C. pneumoniae) lub pateczkami B. pertussis i B. parapertussis, albo rzad-
szymi patogenami takimi jak S. pneumoniae, H. influenzae i M. catarrhalis, ktére wyma-
gajapodania antybiotyku [15].

Antybiotykoterapi¢ powinny cechowaé zasady uwzgledniajace skutecznosé,
bezpieczefistwo, koszty, wygodg stosowania i niezbywalna pochodna powyzej wymie-
nionych regut tj. minimalizacjg selekcji i szerzenia sie lekoopornosci szczepdw bakte-
ryjnych [36]. Antybiotyk podaje si¢ w dawce odpowiednio wysokiej i stosuje sie go
odpowiednio dtugo, aby uzyskaé wyeliminowanie czynnika zakaZnego (eradykacjc)
1 nawrét zakazenia (reinfekcjg). W pierwszej fazie infekcji bakteryjnej stosuje si¢ anty-
biotykoterapig empiryczna, zwykle lekiem o szerokim spektrum dziatania, obejmujacych
wigkszo§¢ szczepow bakteryjnych przewidywanych w okreslonym typie zakazenia
z uwzglednieniem lokalnych uwarunkowan kolonizacji bakteryjnych [37]. Antybiotyk
zastosowany na tym etapie powinien by¢ zawsze skuteczny wobec S pneumoniae, ponadto
powinien wykazywac¢ skutecznos$¢ przeciw H. influenzae oraz M. catarrhalis i S. aureus.
Leczenie poczatkowe w tej fazie antybiotykoterapii lekiem skutecznym w 70-80%
zakazef, moze by¢ po 2. - 3. dobach braku poprawy skorygowane, albo zastapione
leczeniem alternatywnym. Identyfikacja szczepu bakteryjnego i okreslenie jego wrazli-
wosci na antybiotyki pozwala z reguly na wprowadzenie antybiotykoterapii celowanej.
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W zakresie antybiotykoterapii empirycznej miesci si¢ pojgcie antybiotykoterapii deeska-
lacyjnej polegajacej na zastosowaniu antybiotyku o bardzo szerokim spektrum dzialania,
zapewniajgcym réwnowagg pomiedzy skutecznoscia, a ryzykiem rozwoju opornosci,
ktora mozna stosowaé w zakazeniach szpitalnych, szczegolnie w szpitalnym zapaleniu
ptuc [10]. Istotng w aspekcie poprawy jako$ci zycia i zapewnienia oszczgdnoSci jest
antybiotykoterapia sekwencyjna, ktora polega na zmianie po 48-72 godzinach podawa-
nia antybiotyku droga dozylna na doustne podawanie leku w sprzyjajacych okolicz-
nosciach to jest zmniejszenia objawow takich jak wysoka temperatura i1 redukcji mar-
kerow, gtéwnie CRP, zapalenia. Duzym wyzwaniem terapeutycznym jest planowanie
antybiotykoterapii w grupach chorych zagrozonych zakazeniem mieszanej, opornej na
wiele antybiotykdw flory bateryjnej (MDR-multidrug resistant pathogens). Zagrozenie
MDR dotyczy gléwnie szpitalnych zapalen ptuc (HAP — hospital acquired pneumonia),
zapalenia pluc u chorych wentylowanych mechanicznie (VAP- ventilatory acquired
pneumonia) oraz zakazen uktadu oddechowego u pacjentéow domoéw opieki, czgsto
hospitalizowanych i leczonych antybiotykami dozylnymi (HCAP - health care associated
pneumonia) [10]. W takich przypadkach stosuje sig antybiotyki o szerokim spektrum
dziatania wykazujacych aktywno$é przeciw P. aeruginosa (ampicylina z sulbaktamem,
cefalosporyny, fluorochonilony, karbapenemy, ertapenem) oraz szczepom S. aureus
metycylinoopornym — MRSA (linezolid, vankomycyna), czgsto w terapii skojarzonej
[38].

Profilaktyka

W planowaniu terapii cigzkich zakazen uktadu oddechowego nalezy réwniez
uja¢ immunoterapig bierna, polegajaca na dozylnym podaniu duzych dawek immunoglo-
bulin (0,5g/kg m.c.) Tego typu kosztowna terapi¢ wprowadza sig¢ w przypadkach nawra-
cajacych zapalen pluc z niedoborem immunoglobulin, ponadto w cigzkich zapaleniach
pluc bez niedoboré6w immunologicznych, ale z bakteriemia oraz u dzieci z negatywnym
fenotypem G2m(n) odpowiedzi na szczepionkeg przeciw H. influenzae [39].

Najwigksze znaczenie w zapobieganiu zakazeniom uktadu oddechowego, zwlaszcza
nawracajacym majg szczepienia przeciwgrypowe, stosowane raz lub dwa razy do roku.
Takie dziatanie profilaktyczne wykazuje szczegdlng skutecznosc¢ u chorych na POChP,
gdzie zmniejsza czgstos¢ zaostrzen choroby, a takze ma istotny wptyw na umieralno$é w
tej grupie chorych [8]. Mniejsze znaczenie przypisuje si¢ szczepieniom przeciw S.
pneumoniae i H. influenzae, ktére jednak warto stosowac szczegdlnie w grupach chorych
z pewnymi czynnikami ryzyka nawracajacych cigzkich infekcji uktadu oddechowego,
takimi jak niedobory immunologiczne i stan po splenektomii [40,41]. Do dyspozycji
w dziataniach profilaktycznych pozostaje cala gama standardowych doustnych szczepio-
nek bakteryjnych, ktoére moga by¢ réwniez wykorzystane w zapobieganiu zakazeniom
ukladu oddechowego, a w polaczeniu z antybiotykiem zapobiegaja jego niekorzystnemu
dzialaniu na uktad immunologiczny i przyspieszaja czas eliminacji czynnika zakaZnego
[42].
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Choroba Alzheimera wyzwaniem medycyny XXI wieku

Fizjologiczne starzenie wiaze si¢ z upo§ledzeniem w pierwszej kolejnosci fun-
kcji fizycznych i w pdzniejszym okresie funkcji poznawczych. Badania wskazuja, Ze w pro-
cesie starzenia si¢ mézgu zaburzenia funkcji poznawczych zwiazane sa z zmniejszeniem
liczby neuronéw zwlaszcza w polu 8A kory przedczotowej (1) oraz zmiang sieci den-
drytycznej (2,3). Zmianie ulegaja rOwniez procesy regulujace poziom wapnia w neu-
ronach kory przedczotowej i w hipokampie (4,5), ekspresja genéw i innych czynnikéw
wptywajacych na plastyczno$é mézgu. Zmiany w procesie starzenia okazaty sig bardziej
selektywne i o niewielkim nasileniu (5) w por6wnaniu z innymi procesami przebiegajacymi
z otgpieniem. Odpowiedz na pytanie dlaczego w procesie fizjologicznego starzenia mamy
do czynienia z tak niewielkimi zmianami neuropatycznymi, uzyskano w badaniach wyka-
zujacych, ze w okolicy jadra zebatego hipokampa istnieje mozliwo§¢ odnowy starych
neurondéw na nowe. Proces neurogenezy w przebiegu starzenia ulega duzemu spowol—
nieniu w zwiazku z obnizonym pizeplywem krwi zwigzanym z mlazdzycq naczyf,
ograniczona anglogenezq oraz stabsza odpowiedzia proliferacyjna na naczyniowy czynmk
wzrostu (7,8). W procesie starzenia badania neuropatologiczne wykazuja obecno$¢ zmian
neurofibrylarnych oraz ptytek starczych zbudowanych z betamyloidu 42 (AB42),
charakterystycznych dla choroby Alzheimera ale o niewielkim nasileniu.

Obnizenie poziomu neuroprzekaznikoéw objawy
. Zaburzenia behawioralne, agresja,
Serotoniny .
odhamowanie seksualne
. Depresja, zaburzenia emocji, utrata
Dopaminy . ;
zainteresowarn
Acetylocholiny Ostabienie pamigci, otgpienie

Tab.1. Rolaneuroprzekaznikéw w fizjologicznym procesie starzenia

Z procesem starzenia zwiazany jest spadek neuroprzekaznikéw (tab.1) powodujacy
szereg objawOw charakterystycznych dla tego okresu. Szybka degradacja neuronalna
potaczona z glgbokimi zaburzeniami funkcji poznawczych jest charakterystyczna dla zespo-
16w otgpiennych a zwlaszcza choroby Alzheimera (AD). AD stata si¢ schorzeniem
budzacym duze zainteresowanie badaczy ze wzgledu na zachorowalno$¢ w starzejacym
sig spoteczenstwie i olbrzymie skutki spoteczne. AD nalezy do postgpujacych schorzen
neurozwyrodnieniowych wystgpujacych najcze$ciej sporadycznie po 65 roku zycia.
Weczesniejsze zachorowania wystgpuja rodzinnie. Znamienna cechg neuropatologiczng
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w AD sa plytki starcze z nagromadzonym [-amyloidem (9). p -amyloid pochodzi
z biatka prekursorowego amyloidu BAPP (B-amyloid prekursor protein) wchodzacy
w sklad blony komoérkowej. W miejscu lokalizacji moze zapoczatkowa¢ samopoli-
meryzacje (wlasciwosci prionowe) rozpuszczalnych biatek, tworzac w ten sposéb nowe
agregaty B-amyloidu (10). Biatko prekursorowe jest kodowane na chromosomie 21
i dzielone jest przez sekretazy a, B, y. Efektem proteolizy biatka prekurosorowego sg 2
typy amyloidu tworzace ptytki starcze. Jeden amyloid sklada sig z 1-40 aminokwasow
(B1-40) tworzy rdzen plytki starczej, oraz drugi amyloid 1-42 aminokwasow (B1-42)
tworzy tzw. ptytki dyfuzyjne (amorficzne). Uwaza sig je za prekursora klasycznej blaszki
starczej, ktorarozpoczyna proces neuronalnej dysfunkcjiiapoptozy neuronéw (11) (Ryc. 1).
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@ Cholinergic drugs Leki cholinergiczne

O Others Tnne

Ryec. I Przeglad badaf nad nowymi preparatami w AD (Mangialasche F. et al. Alzheimer's disease:clinical and
drug development. Lancet Neurology 2010;9:712-716)
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Inna cecha neuropatologiczng AD jest zwyrodnienie neuro-wiokienkowe. Jest
ono skutkiem nieprawidtowej fosforylacji biatka tau. Biatko tau nalezy do grupy biatek
MAP (Microtubule Associated Protein). Nadmierna fosforylacja biatka MAP-tau prowadzi
do dysfunkeji odnowy mikrotubul.

Patologiczny proces doprowadza do $mierci neuronu na drodze apoptozy irozwoju
otepienia AD (12,13). W AD stwierdza sig réwniez angiopati¢ amyloidowa (14). Jest
efektem odktadania sie amyloidu w §cianach naczyfi wlosowatych, $rednich naczyn kory
moézgu i opon co prowadzi do zwezenia $wiatla naczynia, a w pézniejszym okresie do
jego zamknigcia. Opisany proces neuropatologiczny powoduje uwolnienie prozapalnych
cytokin takie jak interleukina IL-1B, [I-1a.i11-6 (15).

W AD po 65 roku zycia okreslono zwiazek tej choroby z mutacja genow zloka-
lizowanych na chromosomie 19 kodujacych apolipoproteing E (ApoE) (16,1 7). ApoE jest
biatkiem wystepujacym w 3 izoformach, homo lub-hetrezygotycznie tworzac 6 réznych
genotypéw. Fenotyp ApoE jest dziedziczony jako cecha dominujgca. Obecnosc
homozygotycznego allelu e4 zwigksza wielokrotnie ryzyko wystapienia otepienia alzhei-
merowskiego (17, 18, 19). W AD obecnoé¢ jednego alleu ApoE4 stwierdzono u 40-80%
chorych. (20). Inne zaburzenia genetyczne odgrywajace rolg w patogenezie AD przeds-
tawia tabela 2. Wéréd najwazniejszych czynnikéw ryzyka na plan pierwszy wysuwaja sig
wiek, czynniki genetyczne oraz obecnos¢ allelu 4 apolipoproteiny E.

Procent chorych na
Chromosom gen Wiek zachorowania
AD
APP (biatko
2 prekurosorwe 45 - 60 Ok. 1%
amyloidu
_ APOE Powyzej 65 roku
19 50 - 60%
(apolipoproteina E) zycia
14 PS-1 (f)resenilina 1) 30 - 60 od 1.d0 5%
1 PS - 2 (presenilina 2) PoniZej 1% 50 - 65%

Tab. 2. Czynniki genetyczne wAD
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Badania epidemiologiczne wykazaly, ze wystepowanie AD w populacji powyzej
65 roku Zycia podwaja sig co 5 lat. W okresie pomigdzy 65-69 rokiem zycia rozpowsze-
chnienie AD wynosi w populacji 1,4%. W wieku 85-89 lat szacuje sig¢ wystgpowanie AD
na poziomie ok.21% (21). Wedtug raportu ADI (Alzheimer Disease International) liczba
chorujacych na AD w 2030 roku ulegnie podwojeniu i bedzie liczyta na $wiecie okoto 66
mil. chorych. W 2050 r liczba chorych na AD w §wiecie przekroczy 115 mil. pacjentow,

Wg ogélnych danych (brak dokfadnych badan epidemiologicznych) w Polsce
liczbg chorych na AD szacuje sig na 250 tys. chorych. AD jest najezedciej wystepujacym
otgpieniem (50-80%) wéréd wszystkich zespolow przebiegajacych z zaburzeniami funkcji
poznawczych. Objawy kliniczne wystepuja podstepnie, najczesciej sq zauwazane przez
najblizszych po 2 latach trwania choroby, kiedy chory staje si¢ ,,zapominalski”. W celu
rozpoznania AD nalezy stwierdzi¢ wg DSM IV (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, Fourth Edition), ze wystgpuja zaburzenia pamigei §wiezej, oslabiona
zdolno$¢ do uczenia i zapamigtywania nowych faktéw, zaburzenia dziatan wykona-
wezych jak planowanie, organizacja i myslenie abstrakcyjne oraz jedno z zaburzen czyn-
nosci wyzszych jak zaburzenia mowy (afazja), zaburzenia celowej aktywnosci ruchowej
(apraksja) lub zaburzenia postrzegania (agnozja). U wigkszosci chorych w pozZniejszym
okresie wystepujq zaburzenia sfery psychicznej takie jak zaburzenia nastroju, w tym
apatia u 90% pacjentéw, objawy depresji (20-40%) lub zaburzenia euforyczne (ul5%).
Chory moze zglasza¢ urojenia prze$ladowcze, zdrady lub halucynacje wzrokowe i stuchowe.
Zaburzenia zachowania chorego (zaburzenia emocjonalne, agresja fizyczna i stowna,
bezcelowa aktywnos§é ruchowa) moga staé si¢ przyczyna szukania pomocy psychia-
trycznej lub umieszczenia pacjenta w placéwkach pomocy spotecznej. U blisko potowy
chorych wystepuje odwrécenie rytmu dobowego z nasilaniem si¢ ,,zmacenia” w godzinach
wieczornych. Chorzy z postepem choroby tracq apetyt lub maja nadmierne laknienie.
Dalszy rozwéj schorzenia powoduje zaburzenia zwieraczy, moze pojawi¢ si¢ sztywnosé
pozapiramidowa i mioklonie, napady padaczkowe, utrata zdolno$ci poruszania sie.
W koncowej fazie choroby pojawiajg si¢ zaburzenia $wiadomosci. Sredni okres przezycia
wynosi od okoto 6 do 9 lat. Rozpoznanie choroby Alzheimera opiera sie na badaniu
neuropsychologicznym (test zegara, test MMSE) oraz badaniach obrazowych w ktorych
przede wszystkim MRI spelnia podstawowa funkcjg diagnostyczna, wykazujac zmniej-
szenie objgtosci hipokampa juz we wezesnej fazie choroby. Bezbledne wykonanie testu
Mini-Mental State Examination (MMSE) odpowiada 30 punktom. Wynik ponizej 26
punktéw sugeruje obecnosé zespoltu otgpiennego. Chorzy ci powinni by¢ skonsultowani
przez specjalistg (neurologa, psychiatre, psychogeriatre) w celu potwierdzenia diagnozy
1 wprowadzenia leczenia. Szczegolng nadzieje wiaze sie z wprowadzeniem badan przy
pomocy pozytronowej emisyjnej tomografii (PET) z uzyciem PIB —fluorescencyjnego
analogu thioflaviny T, shuzacego w PET do obrazowania blaszek starczych z beta-amyloidem
w tkance nerwowej (PET - Pittsburgh PIB) (22, 23). Wéréd badan biochemicznych
rutynowo powinno sig okresli¢ poziom hormonu TSH, poziom wit. B12 oraz testy
serologiczne w celu wykluczenia tzw. odwracalnych postaci ot¢pienia. Aktualnie brak
Jest swoistych i specyficznych markeréw biologicznych AD. Odkrycie specyficznego
1 czutego parametru w AD we wezesnej fazie choroby, stworzyloby nadzieje na szybka
diagnostykeiroznicowanie zespoléw otgpiennych orazzastosowanie wezesnego leczenia,
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Aktualnie badanymi biomarkerami w AD jest catkowite biatko tau (T-tau), fosfo-
ryzowane biatko tau (P-tau) oraz f-amyloid 42 (AB42) (24). W badaniach u chorych
z AD $redni poziom bialka T-tau wzrastat kilkakrotnie w plynie m-rdz (26) i byt wskaz-
nikiem zmian degeneracyjnych neuronéw i aksonéw w moézgu ale niespecyficznym.
AP42 w wigkszodci badan wykazywat obnizenie poziomu w ptynie mézgowo-rdzeniowym
wAD w poréwnaniu z grupa kontrolna (26, 27). Spadek poziomu AP42 wigze sie z odkla-
daniem sig AB42 w plytkach starczych i réwniez nie okazat sie specyficznym w AD.
W laboratoriach w Polsce wprowadzono oceng poziomu biatka T-tau i AB42 w plynie
mozgowo-rdzeniowymi. Wyniki badan taczy sig z oceng kliniczna, radiologiczna i neuro-
psychologiczna. Wérdd potencjalnych markerow biologicznych w AD bedacych w trakcie
badan, na uwagg zastuguje ubiquityna, biatko neurofilamentéw i neuromodulina (28,29,
30). Inne badania wskazuja na obecno$é izoprostanow (F2-iPs) bedacych efektem per-
oksydacji lipidow w mézgu ktérych poziom korelu je z biatkiem tau a odwrotnie propor-
cjonalniezAp42.

Aktualnie nie ma skutecznego leczenia AD. Wszystkie dotad stosowane leki
pozwalaja na spowolnienie postgpu choroby o okoto 3 lata oraz zmniejszajg obciazenie
opiekunéw chorychna AD. Obecne rekomendacje EFNS, Amerykanskiej Akademii Neuro-
logicznej (AAN) oraz polskiej grupy ekspertéw IGERO sq zgodne i zalecaja w lekkim
i umiarkowanym stadium AD inhibitory o$rodkowej chol inesterazy acetylocholiny (tabela 3).
Pacjenci z pierwszym rozpoznaniem umiarkowanej postaci AD (ok. 50%) powinni by¢
leczeni inhibitorami cholinesterazy i memantyna. Memantyne w umiarkowanym stadium
choroby nalezy doda¢, po osiagnigeiu optymalnej dawki i minimalnych objawéw ubocznych
W 2 miesigeu po wigczeniu inhibitora cholinesterazy

Czas
maksymalnego Dawka
Nazwa leku Inhibitor Metabolizm
stezenia w dobowa
surowicy
CYP2D6 0d5- 10mg
Donepezil acetylocholineaterazy | 3- 5 godzin wieczorem,
: CYP3A4
jedna dawka
CYP2D6
Galantamina acetylocholinesterazy | 30 - 60 min 8-24mg
CYP3A4
acetylochlinesterazy, _ 3-12mg, dwie
Rivastygmina 30 - 120min | pozawatrobowy
butyrolochlinesterazy dawki

Tab. 3. Inhibitory cholinesterazy stosowane w leczeniu AD
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Dodanie memantyny nie powoduje redukcji dawki inhibitora. Eksperci rekomendujg
w tym stadium stosowanie monoterapii memantyna w przypadku nietolerancji inhibitora
cholinesterazy. FDA rekomenduje tylko memantyne w zaawansownym stopniu otgpienia

AD. Terapia powinna by¢ kontynuowana do glebokiego stopnia otgpienia tak dhugo jak |
wykazuje korzysci. Stosowanie tych lekéw powoduje odtozenie decyzji opiekuna o umie- |

szczeniu chorego w domu opieki. Wsrdd terapii przyszioéci nalezy wymienié badania
w fazie przedklinicznej i klinicznej nowych lekéw o dziataniu antycholinesterazowym:;
Phenserine - redukuje poziom APP i koncentracj¢ AP, Talsaclidine, AF-102B, AF-267B-
agoni$ci muskarynowego receptora M 1, obnizajace poziom AP w plynie uchorychzAD,
Ispronicline - selektywny agonista receptora nikotynowego 04P2 poprawawiajacy funkcje
poznawcze w AD, inhibitoréw beta i gamma-sekretazy hamujacych ciecie biatka prekur-
sorowego beta-amyloidu w miejscu tworzacym nierozpuszczalny amyloid (Thiazoli-
dinedion, Rosiglitazon, Pioglitazon). Wér6d inhibitorow gamma-sekretazy kilka osiagneto
poziom badan klinicznych (Semagacestat —-LY-4501139,MK-0752, E-20 12, BMS-708163,

PF-3084014) wykazujac zmniejszenie poziomu AB w surowicy i jego produkcj¢ w mozgu. |

Na uwagg zastuguje pozytywny wplyw na funkcje poznawcze inhibitora gamma-sekre-
tazy NICS5-15 naturalnie wystepujacego monosacharydu w skladniku pozywienia,
Podejmuje sig¢ proby zastosowania immunoterapii biernej przy pomocy szczepionki
anty-Af u chorych z umiarkowanym stadium AD. Pacjenci na immunizacj¢ z AB1-42
reagowali wzrostem poziomu p/cial AB chociaz nie wszyscy. Aktualnie stosowana szcze-
pionka z uzyciem nowych adjuwantéw, takich jak adenowirusy, DNA i pojedyncze
tancuchy p/ciat nie wywoluje aseptycznego zapalenia opon i moézgu, jest dobrze tolero-
wana (w II fazie badan). Immunoterapia bierna opiera sie na p/cialach monoklonalnych
lub poliklonalnych wycelowanych w AP, ktére zapobiegaja powstawaniu oligomerow,
redukuja zlogi amyloidu w mozgu i poprawiaja funkcje poznawcze (Bapinezumab -
AAB-001 IT faza, Solanezumab). Solanezumab ma site usuwania AB1-42 z plytek starczych
i moc normalizowania poziomu AB1-42 w CSF u chorych. Bierna immunoterapia przy
pomocy dozylnej infuzji immunoglobulin z poliklonalnymi p/cialami AB jest dobrze
tolerowana i powoduje spadek poziomu Af w ptynie mézgowo-rdzeniowym oraz

stabilizacjg zaburzen funkcji poznawczych. Aktualnie trwa 11T faza badat. Ze wzgledu, |

ze AD zaliczana jest do tzw. taupatii, trwaja poszukiwania skutecznych lekéw

skierowany przeciwko biatku tau. Na przykiad jak kwas walproinowy (ADCS) i sole litu, |

inhibitory kinazy GSK3 (Glykogen-Synthase-Kinase 3) zmniejszaja fosforylacje biatka
tau. Przeglad aktualnych kierunkéw badan przedstawia ryc. 1 (31).
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Zaklad Dietetyki WNoZ
Uniwersytet Medyczny im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu

Postepowanie dietetyczne w reumatoidalnym
zapaleniu stawow

Celem leczenia zywieniowego chorych z reumatoidalnym zapaleniem stawow
(RZS) jest zapobieganie niedoborom pokarmowym, wspomaganie proceséw regeneracji
oraz zmniejszenie negatywnych skutkow stosowanej przewlekle farmakoterapii. Mozna
to uzyska¢ poprzez identyfikacjg i eliminacj¢ produktow, ktore moga wyzwalaé i za-
ostrza¢ dolegliwosci u chorych, poprzez zmiang ztych nawykéw zywieniowych i dobér
dobrze tolerowanych i wspomagajacych farmakoterapig produktow spozywczych oraz
poprzez redukcjg czynnikow stresogennych, ktore obnizaja odporno$é organizmu, ogra-
niczaja jego zdolnosci do wchfaniania, metabolizowania i wykorzystywania sktadnikow
pokarmowych.

Reumatoidalne zapalenie stawow (gosciec przewlekly, choroba reumatyczna)
jest choroba o podtozu autoimmunologicznym o nieznanej etiologii. Charakteryzuje sig
nieswoistym i symetrycznym zapaleniem staw6w, zmianami pozastawowymi i powikta-
niami uktadowymi. Przebiega z okresami remisji i zaostrzen. Stanowi 97 % przypadkéw
wszystkich choréb autoimmunologicznych wraz ze stwardnieniem rozsianym, toczniem,
cukrzyca typy 1, chorobg Gravesa-Basedowa, Hashimoto i Addisona-Biermera, bielac-
twem nabytym, przewleklym zespolem zapalenia nerek [1]. Wszystkie wymienione
choroby charakteryzuja si¢ podobnym ttem klinicznym, tylko umiejscowione sa w 16z-
nych czesciach ciata [2,3]. Zdarza sig, ze u danej osoby pojawia sig wigcej niz jedno
z wymienionych schorzen. Zaobserwowano czgstsze wystgpowanie kilku jednocze$nie
w okreslonej populacji [1]. Choroby autoimmunologiczne wystepuja tym czeéciej im jest
dalej od réwnika. Z podobng czgstoscia na tych samych terenach rozmieszczone sa
reumatoidalne zapalenie stawdw, cukrzyca typu 1 oraz stwardnienie rozsiane [4,5,6].
Proces autoagresji jest wspolny dla wszystkich chordb autoimmunologicznych i polega
na braku umiejgtnosci odréznienia obeych biatek od bialek wtasnego organizmu przez
uktad odpornosciowy.

Rheumatoid arthritis jest uktadowa chorobg tkanki acznej. Procesy zapalne
rozpoczynaja si¢ od ognisk zapalnych w blonie maziowej stawu, stopniowo obejmujac
obszar catego stawu, kaletek maziowych i pochewek §ciegnistych [7].

Choroba wystepuje w populacji ludno$ci Europy i USA, powyzej 15 1.7, u okoto
0,52 %. Czgsciej, 2-4 razy, dotyczy kobiet niz mezczyzn. Wérdd kobiet zachorowalnosé
osiaga plateau pomiedzy 45, a 75. r.z. [7]. Powiklania RZS sa przyczyna niepetno-
sprawnosci, inwalidztwa i przedwczesnej $mierci.
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Wirod czynnikéw etiologicznych tego schorzenia wymieniane sa genetyczne 1
srodowiskowe. Czynnikiem dominujacym jest nieodpowiednia aktywacja uktadu immu-
nologicznego. Istotne znaczenie wydaja si¢ mie¢ takze: styl Zycia, ciagly stres, przew-
lekle narazenie organizmu na réznego rodzaju zakazenia zewngtrzne, alergie i nietole-
rancje pokarmowe oraz dieta. Dieta, rozne jej sktadniki, moze stanowi¢ zaréwno czynnik
patogenny jak i wspomagajacy leczenie.

Wplyw lekéw stosowanych w RZS na sposéb zywienia
i stan odzywienia

Reumatoidalne zapalenie staw6éw jest choroba przewlekta i nieuleczalng o licz-
nych ogélnoustrojowych objawach, dlatego w jej leczeniu stosowane sg r6znorodne
skojarzone metody, takie jak terapia farmakologiczna, niefarmakologiczna (fizykote-
rapia, modyfikacja diety, masaz, kinezyterapia, krioterapia, kapiele solankowe, psycho-
terapia) oraz zabiegi chirurgiczne. Celem takiego kompleksowego postgpowania jest
ztagodzenie objawow choroby oraz opoznienie jej postgpu. Wrod wymienionych metod
farmakoterapia stanowi podstawowy i staly element, stosowany przez cale zycie.
W zaleznoséci od ciezkosci przebiegu schorzenia, zalecane sa leki modyfikujace przebieg
choroby oraz leki przeciwzapalne. Leki modyfikujace przebieg choroby spowalniajg
postep uszkodzenia stawow, jednak nie maja bezposredniego dziatania przeciwbolo-
wego. Dlatego pacjenci z RZS czgsto przyjmuja jednoczesnie niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne lub/i leki przeciwbélowe. Najczesciej stosowane sa: metotreksat, sulfasa-
lazyna, leflunomid, cyklosporyna, d-penicylamina, chlorochina, azatiopryna i inne. Dlu-
gotrwata farmakoterapia wymaga jednoczesnego przeciwdzialania skutkom ubocznym
leczenia niesteroidowymi i steroidowymi $rodkami przeciwzapalnymi poprzez odpo-
wiednio dobrana dietoterapig [8].

Farmakoterapia wptywa zaréwno na sposob zywienia jak i stan odzywienia
pacjenta. Leki zmniejszaja apetyt, zmieniaja odczuwanie smaku, nasilaja dysfunkcje
przewodu pokarmowego, determinuja wchtanianie, metabolizm i wydalanie sktadnikow
pokarmowych. Zwlaszcza niesteroidowe leki przeciwzapalne wplywaja na funkcje
i strukture przewodu pokarmowego zwiekszajac jego przepuszczalno$é i stan zapalny
naczyn. Powoduja takze wtérna niedokrwistos¢ z powodu mikrokrwawiefi oraz nadmierng
utrate albumin. Steroidy natomiast przyczyniaja si¢ do dysfunkcji uktadu kostno-szkie-
letowego. U czeéci chorych steroidy stosowane sa w matych dawkach i mozliwie krotkim
czasie tak, by nie doprowadzaé do licznych dziatan niepozadanych tej grupy lekow.
Skuteczna i coraz czgéciej stosowana w chorobie reumatycznej jest terapia biologiczna.
W Polsce dostepne sa inhibitory TNF alfa: adalimumab, etanercept i infliksymab, leki
dziatajace na limfocyty T lub na limfocyty B (rytuksymab) oraz inhibitor interleukiny-6
[9, 10].

Wisrod skutkéw ubocznych stosowania kortykosteroidow (np. encortonu, feni-
kortu) metotreksatu i sulfonamidéw (np. salazosulfapirydyny, sulfasalazyny) wymienic
nalezy przede wszystkim zmniejszanie wchtaniania kwasu foliowego i witaminy B6.
Metotreksat zaburza ponadto aktywny transport witaminy B,, z jelita cienkiego do krwi.
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Niedobory witaminy B,, poglebiaja deficyt folianow zmniejszajac ich retencje przez
komorki. Do tego stanu przyczyniaé sig tez moze wspétistniejacy deficyt witaminy C
w diecie, zmniejszajac zdolnos¢ organizmu do utrzymania folianéw w stanie zreduko-
wanym czyli aktywnym metabolicznie. Z powodu ograniczenia wchtaniania i zaburzeti
w metabolizmie krwiotwérczych sktadnikow diety, podczas stosowania wymienionych
grup lekéw wymagane jest okresowe badanie obrazu krwi oraz zbilansowanie sktadu
catodziennych racji pokarmowych, szczegdlnie w odniesieniu do folianéw i witamin: B,
iB,, 1C, lub, w razie koniecznosci, suplementacja diety tymi skfadnikami odzywczymi.
Suplementacja witaminami krwiotwo6rczymi powinna by¢ stosowana poza dniem przyje-
ciadawkileku[8, 11].

Obfitym zrédtem folianéw w diecie sa liSciaste warzywa oraz wszystkie inne
surowe lub krétko gotowane, takze owoce, nasiona ro$lin straczkowych, podroby, otreby
pszenne i jaja. Witamina B, wystgpuje w migsie, rybach, nasionach roslin straczkowych,
produktach zbozowych i drozdzach oraz w warzywach i owocach. Nognikiem kobala-
miny sa wylacznie produkty pochodzenia zwierzgcego. Istotnym zrédtem witaminy C sq
warzywa i owoce. Wéréd nich szczegélnie polecane sa: zielona pietruszka, kiwi, owoce
iprzetwory z dzikiej rozy i glogu, porzeczki, maliny, agrest i niektére odmiany jabtek [12].

Glikokortykosteroidy takie jak: kortyzon, hydrokortyzon, predizon, predizolon,
hamuja wchlanianie wapnia z przewodu pokarmowego i zwigkszaja jego wydalanie [11].
Aby zapobiec powiktaniom ze strony ukladu kostnego nalezy zwiekszyé spozycie pro-
duktéw bogatych w wapn i witaming D Iub stosowaé suplementacje diety tymi sktadni-
kami. Wapfi jest najlepiej przyswajalny w postaci kazeinianu wapnia z produktéw mlecz-
nych. Polecane sa szczeg6lnie fermentowane, odtluszczone produkty mleczne, poniewaz
sq one lepiej tolerowane przez chorych. Biodostgpnoéé wapnia jest duza takze z wod
wysoko wodoroweglanowych i wysokomineralizowanych takich jak Muszyna i Muszy-
nianka. Za alternatywne zrédto wapnia mozna uznaé: suszone owoce, nasiona (np. mak
i ro$liny straczkowe), orzechy, drobne ryby spozywane z oé¢mi, glony morskie (hijiki
1'wakami). Przy niewielkim asortymencie pokarmowych zrodet witaminy D szczegdlnie
nalezy podkresli¢ znaczenie, jako nosnika tego sktadnika, thistych ryb oraz margaryn
igrzybow. Witamina D pochodzaca z preparatow farmaceutycznych ma silniejszy wplyw
na organizm anizeli ta naturalna, dostarczana zdieta. Zwigkszona zawarto§¢ witaminy D,
immunomodulatora i regulatora gospodarki wapniowej w diecie, koreluje ze zmniejszo-
nymryzykiemrozwojuRZS [12].

Metotreksat w leczeniu kombinacyjnym potaczonym z sulfazalzyna zwicksza
stezenie homocysteiny w surowicy, co podnosi ryzyko wystapienia choroby niedokrwiennej
serca (ChNS) i wzrost §miertelnosci z powodu incydentéw sercowo - naczyniowych.
Dlatego przy stosowaniu tego typu leczenia istotna jest dietoprofilaktyka ChNS pole-
gajaca migdzy innymi na stosowaniu zbilansowanej diety obfitujacej w wielonienasy-
cone kwasy thuszczowe (WNKT) omega-3, antyoksydanty, blonnik i trudno przyswajalne
weglowodany o niskich indeksach glikemicznych. Unikanie za$ nasyconych kwaséw
thuszczowych obecnych w produktach pochodzacych od zwierzat ladowych, przemysto-
wych wyroboéw ciastkarskich, zywnosci wygodnej i typu ,.fast food” oraz produktow
ipotraw wysoko przetworzonych.
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Stwierdzono, Ze suplementacja diety kwasami tluszczowymi omega-3 dziala
zardwno prewencyjnie jak tez w przypadku wystapienia choroby tagodzi objawy, moze
przynie$¢ korzySci w postaci zmniejszenia sztywno$ci porannej i bolu stawdéw oraz |
pozwala na zmniejszenie dawek niesterydowych lekéw przeciwzapalnych [13, 14].

W odniesieniu do reumatoidalnego zapalenia stawéw kwasy omega-3 obnizaja
rowniez aktywno$¢ enzymow bioracych udziat w degradacji kolagenu, zapobiegajac
w ten sposob niszczeniu tkanki chrzgstnej, a w konsekwencji uszkodzeniu stawow [15].

Kwasy omega — 3 sa korzystne nie ze wzglgdu na specyficzne dzialanie w RZS,
ale ze wzgledu na redukcje stanu zapalnego, takze w schorzeniach sercowo-naczynio- |
wych, poprzez modulujacy wplyw na eikozanoidy z rodziny n-6, wtedy gdy w diecie
zachowany jest odpowiedni stosunek n-6/n-3, tj. nie jest on wigkszy niz 4-5/1. Kwasy
omega-3 wykazuja wlasnosci przeciwzapalne ze wzgledu na ich udziat w wytwarzaniu
przeciwzapalnych prostaglandyn typu PG1 i PG3 oraz obnizaniu produkcji prozapalnych|
prostaglandyn PG2 jak rowniez prozapalnych leukotrienéw LTB4. Inhibujg one takze!
synteze i uwalnianie prozapalnych cytokin takich jak IL-1, IL-2 i TNF. Schorzenia|
autoimmunologiczne charakteryzuja si¢ wysokim poziomem interleukiny IL-1 oraz pro-|
zapalnego leukotrienu LTB4, wytwarzanych z kwas6w omega-6. Kwasy omega-3 hamujy;
takze proliferacje autoprzeciwciat i limfocytow T, wzmagaja apoptozg limfocytow auto-
odczynowych [16]. |

Z tego powodu wskazane sa w diecie produkty zawierajace kwasy omega — 3,|
takie jak: thuste ryby morskie (§ledz, makrela, tosos$, szprotka, halibut, sardynka, tunczyk),|
skorupiaki, olej Iniany i rzepakowy, orzechy wloskie i nasiona dyni. Réwnoczesnie
z powodu duzej powszechno$ci pokarmowych Zrodet kwasow omega-6 i dla zachowania
odpowiedniego stosunku omega-6/omega-3, konieczne wydaje si¢ wykluczenie z diety|
obfitych no$nikoéw omega-6, tj. olejow: stonecznikowego, kukurydzianego, z pestek
winogronisojowego [12,17].

Postulowane jest wilaczenie do standardu terapeutycznego RZS suplementacji
WNKT n-3, wilosci 3-6 g/dzien.

Pacjenci moga rowniez odnies¢ korzysci ze stosowania preparatow z wiesiotka i ogérecz-||
nika, obfitujacych w kwas y- linolenowy (GLA). Wprawdzie nalezy on do grupy kwasow
omega-6, jednak w polaczeniu z odpowiednia podaza kwasow omega-3 nie nasila pro-j
cesOw zapalnych, lecz dziata na nie hamujaco [16].

Alergia i nietolerancja pokarmowa a RZS

Alergie i nietolerancje pokarmowe czgsto wspotwystepuja z RZS lub tez scho-
rzenie to moze by¢ efektem alergii lub nietolerancji pokarmowej u 0s6b predyspono-
wanych genetycznie [18, 19]. Zwlaszcza wtedy gdy sa zle lub nie leczone staja si¢ w wielu
przypadkach przyczyna rozwoju choréb przewlektych. Wskazuje na to zaobserwowanal|
u 0s0b z RZS nadmierna reakcja immunologiczna wyrazona przez zwigkszona produkcj
immunoglobulin: IgE, IgG, IgM, IgA, nakierowanych na rézne substancje pokarmowe.
Czynnikami, sprzyjajacymi rozwojowi alergii pokarmowych sa wirusowe i bakteryjnej
infekcje przewodu pokarmowego, a takze stany zaburzonej odpornosci i przewlekte sto-|
sowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych. |

50 |



Jezeli reumatoidalne zapalenie stawéw ma podloze alergiczne, niesteroidowe
leki przeciwzapalne moga nie przynie$¢ odpowiedniego rezultatu. Wskazana w takim
przypadku jest odpowiednia dieta. Alergia pokarmowa najczesciej dotyczy pokarméw
i przetworéw mlecznych oraz produktéw ze zbdz: pszenicy, Zyta, jeczmienia i owsa.
W takim przypadku koniecznoscia jest wykluczenie z diety produktéw mlecznych lub
zawierajacych gluten, biatko zb6z europejskich. Podobne postgpowanie powinno dotyczyé
takze innych produktéw wywotujacych alergie pokarmowa [20].

Skladniki diety o niekorzystnym dzialaniu u oséb z RZS

Zaobserwowano zaostrzenie objawow choroby po spozyciu niektorych produktow
spozywcezych [21]. Istotne znaczenie wydaja sie mie¢ te artykuty zywnosciowe, ktore
przyczyniaja si¢ do wzrostu stezenia mediatoréw stanu zapalnego w surowicy krwi,
glownie amin biogennych, zwtaszcza histaminy. Wymienié tu nalezy produkty o wysokiej
zawartosci histaminy, takie jak czerwone wino, szampan, ocet winny, sery twarde,
wedzone wedliny wieprzowe i wotowe, kwaszona kapusta, szpinak oraz pomidory. Duzo
amin wazoaktywnych zawieraja produkty biatkowe nieodpowiednio przechowywane na
skutek psucia sig oraz te powstajace w procesach fermentacji z udzialem bakterii stoso-
wanych w produkcji np. kwaszonej kapusty, octu, dojrzatych seréw, wina. Zawsze zawie-
raja duzo histaminy wszystkie produkty przetwarzane, konserwowane i dojrzewajace
przy udziale mikroorganizméw oraz na skutek procesow starzenia, a takze produkty typu
»light”. Natomiast truskawki, cytrusy, pomidory, owoce morza, ananasy, kiwi, orzechy,
czekolada, alkohol i niektore leki w organizmie cztowieka prowadza do wyrzutu hista-
miny. Ponadto w cytrusach wystepuja znaczne iloéci innych amin wazoaktywnych.
Przyjmowanie witamin B, i C niweluje skutki aktywnoci histaminy w organizmie.
Witamina B, bierze udziat w metabolizmie aminokwasow jako koenzym. Do uwalniania
histaminy w organizmie moga przyczyniag sig takze substancje dodawane do zywnosci w
procesach technologicznych, takie jak: barwniki, substancje konserwujace, regulatory
kwasowosci, przeciwutleniacze, zaggstniki, emulgatory, substancje wzmacniajace smak,
substancje stodzace i enzymy. Dlatego nalezy unikaé Zywnosci typu,,,fast food”, ale takze
tortow czekoladowych i barwionych stodyczy [22].

Niewielkie ilo$ci histaminy zawieraja produkty ze §wiezego mleka, maslanka,
Smietana, jogurt, masto, ser pelnotlusty pottwardy, twarég. Znikome ilosci histaminy
wystepuja w §wiezych produktach pochodzenia zwierzgcego, takich jak: mieso, ryby,
mleko, jaja. Te produkty wydaja sig bezpieczne dla 0séb z nietolerancj a histaminy.

Zaobserwowano, e u czg$ci 0s6b z RZS zaostrzenie stanu zapalnego wystepuje
po spozyciu niektorych produktéw, na przykiad biatej kapusty i jablek. Takze, u czesci
chorych, dolegliwosci bélowe potggowane sa po spozyciu warzyw nalezacych do ro-
dziny psiankowatych, takich jak: ziemniak, pomidor, baklazan i papryka. W takich
przypadkach, spozycie wymienionych produktow powinno by¢ ograniczone [23].

W zwiazku z powyzszym, do zalecanych warzyw naleza m.in.: satata, ogérki,
por, brokuty, marchew, buraki, seler, pietruszka, nasiona roélin straczkowych, kietki. W
odniesieniu do owocéw pozadane sa: borowki, Zurawina, ciemne winogrona, jagody,
czarna porzeczka, owoce dzikiej rozy, truskawki [23].
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Restrykcje kaloryczne i diety wegetarianskie

Zaobserwowano ztagodzenie objawow stanu zapalnego u pacjentow z RZS po
zastosowaniu gtodowki lub restrykcjach kalorycznych. Skutkiem ograniczenia pobierania
pokarmu jest m.in. zahamowanie aktywnosci IGF-1, kluczowego czynnika wzrostu bia-
tych krwinek, ktore sa mediatorem stanu zapalnego. Efekt ten wygasa z chwila powroty
do stanu sprzed eksperymentu [24, 25].

Wprowadzenie diety wegetarianskiej pozwala uzyskaé trwalsza poprawg niz
gltodéwka. Zaobserwowano istotnie mniejszy wzrost liczby bialych krwinek u 0séb na
diecie weganskiej. Ztagodzenie nasilenia RZS moze wynikaé¢ zaréwno z eliminacji
miesa, jak tez duzej zawarto$ci sktadnikéw roslin o wiasciwosciach przeciwzapalnych!
1 antyoksydacyjnych oraz niskiej gesto$ci energetyczne;j takiej diety [20, 21, 25]. Wyka-!
zano, ze zmniejszone spozycie owocOw i warzyw oraz witaminy C jest zwigzane!
z wigkszym ryzykiem zachorowaniana RZS.

Roéwnie korzystne dziatanie ma dieta $rodziemnomorska, w ktérej istotng rolq
odgrywaja przetworzone kulinarnie warzywa, oliwa i ryby. Stwierdzono, Ze juz po 3r
miesiacach stosowania tradycyjnej diety Grekow z Krety, w poréwnaniu do dlety typu.

zachodniego, nastepuje ztagodzenie stanu zapalnego, poprawa samopoczucia i wital-|

nosci[26].

Wykazano korzystne, tagodzace objawy choroby, dzialanie diet wegetariafiskiej
i $r6dziemnomorskiej, obfitujacych w witaminy, sktadniki mineralne, flawonoidy i inne!
biologicznie czynne zwiazki. Nie udowodniono natomiast jednoznacznie korzystnego
wplywu suplementdw diety, takich jak: witaminy o dziataniu antyoksydacyjnym (A, C,
D, E) flawonoidy i probiotyki, choé wiadomo, ze moga odgrywaé pewna rolg w patoge-|
nezie tej choroby. Poniewaz nieprawidtowy sklad jelitowe;j flory bakteryjnej jest rozpa-
trywany jako jeden z czynnlkow ryzyka RZS, stosowanie probiotykéw wydaje sig
szczegOlnie godne rozwazenia. Zaineresowanie wzbudza zwlaszcza dieta probiotyczna,|
bogata w Lactobacillus oraz napoje bogate w chlorofil. Wprawdzie nie stwierdzono obie-
ktywnej réznicy w nasileniu procesu chorobowego, ale zaobserwowano popraweg subie-

ktywna [27].
Preferowane techniki kulinarne
Preferowane powinny byé te metody obrobki kulinarnej, ktére nie powodujg,

wzrostu zawartosci tluszczu w potrawach a wiec gotowanie tradycy_]ne w wodzie,
gotowanie na parze, duszenie bez wczesniejszego obsmazania, p1eczen1e w plekarmku

bez dodatku thuszczu lub z niewielka iloscig oleju rzepakowego i oliwy, pieczenie w folii, |

smazenie saute (bez panierki, bez maki) badz smazenie z niewielka iloscia thuszezu
dozwolonego.
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Podsumowanie

Chory z RZS powinien spozywaé positki co 3-4 h, mate objetosciowo, urozmai-
cone, dobrze zbilansowane. W diecie nalezy uwzgledniaé gléwnie Zywnos¢ naturalna,
nieprzetworzong i pozbawiona dodatku substancji chemicznych. Preferowana powinna
by¢ dieta obfitujaca w warzywa i owoce, surowe lub przygotowane na parze, zbozowe
produkty bogato resztkowe. Wskazane sa soki przecierowe bez dodatku cukru, przygoto-
wywane samodzielnie. W diecie nalezy wykorzystaé prozdrowotne wiadciwosci orze-
chéw i nasion. Unika¢ thustych migs i ich przetworéw. Dozwolone w matych ilo$ciach sg
tylko chude migsa oraz mleko i produkty nabiatowe niskothuszezowe. Szczegolne zna-
czenie maja thuste ryby morskie, ktére nalezy spozywacé co najmniej 2-3 razy w tygodniu.
Uzupetnieniem diety powinny byé oliwa, olej rzepakowy i Iniany do potraw na zimno,
a na goraco - oliwa i olej rzepakowy. Olej stonecznikowy, kukurydziany i z pestek
winogron ze wzglgdu na duza zawarto$é kwasow thuszczowych n-6 nalezy wyelimi-
nowac. Podobnie dodatki stodzace podnoszace energetycznoéé diety. NaCl zamienié na
s6l potasowa lub magnezowa. Unikaé sztucznych mieszanek przyprawowych, na korzy$¢
naturalnych fagodnych, niedrazniacych przypraw. Spozywac codziennie co najmniej 2
litry ptynéw. Catkowicie wyeliminowaé napoje alkoholowe. Unikaé mocnej kawy i her-
baty. Zalecane sg stabe napary, herbaty owocowe oraz napary z zi6t. Wskazane jest takze
picie zielonej herbaty [23].
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Nutrigenomika - interakcje mi¢dzy skladnikami
Zywnosci a genami

Nutrigenomika, inaczej genomika zywienia jest nowa, intensywnie rozwijajaca sie
dziedzina nauki, ktora zajmuje sig badaniem zalezno$ci pomiedzy dieta a genomem czlo-
wicka. Zalezno$¢ ta wynika z faktu, Ze ekspresja gendéw moze byé bezposrednio lub
posrednio regulowana przez sktadniki pokarmowe, z drugiej za$ strony wystepowanie
réznic w ludzkim genomie moze warunkowa¢ odmienna reakcje organizmu na stosowana
dietq. W $cistym znaczeniu termin ,,nutrigenomika” odnosi sig do badan wptywu diety na
homeostazg organizmu poprzez zmiany ekspresji genéw. Ocena udziatu réznic genoty-
powych w odpowiedzi metabolicznej na okre$lony rodzaj diety oraz identyfikacja genow,
ktore wplywaja na ryzyko chorob zwiazanych z zywieniem zajmuje sie natomiast ,,nutri-
genetyka”[1].

Samo pojecie ,,nutrigenomika” wskazuje na interdyscyplinarno$¢ tej nauki, ktora
umiejscawia sig na styku dietetyki i genomiki, angazujac takie dyscypliny jak proteomika,
metabolomika, naleZzace do nauk genomicznych, a ponadto bioinformatyke i epidemio-
logig. Do jej rozwoju przyczynito sig uwieficzone spektakularnym sukcesem zsekwencjo-
nowanie catego materiatu genctycznego cztowieka i wykazanie istnienia zmiennosci
genomu, ktdrej najpowszechniejsza forma jest polimorfizm pojedynczego nukleotydu
(single nucleotide polymorphism - SNP). SNP to punktowa mutacja genu wystepujaca
w populacji z czgstoScia wigksza iz 1%. Liczba zidentyfikowanych obecnie SNP przekro-
czyta 10 mln. Zmienno$¢ genomu obejmuje takze roznice w liczbie kopii okreslonych
genow, jednak wplyw takiej zmienno$ci na organizm nie zostal wystarczajaco wyjasniony
[2]. Obecnoscé alleli, czyli alternatywnych wariantéw tego samego genu moze wplywaé
na obraz fenotypowy, wowczas gdy kodowane przez nie biatka rézniq sie sekwencjg
aminokwaséw. Wynika¢ z tego moga réznice funkcjonalne, dotyczace m.in wykorzy-
stania skadnikoéw odzywezych w organizmie i kontroli jego homeostazy. Uswiadomienie
sobie tych zalezno$ci rozbudzito nadzieje na poznanie w krétkim czasie genetycznych
podstaw predyspozycji do okreslonych choréb dietozaleznych, a takze przyczyn wyste-
powania etnicznych i migdzyosobniczych roznic w efektywnosci interwencji dietetycznych.

Badania nutrigenomiczne oparte na nowych metodach biotechnologicznych
ujawnily, ze zadaniem pozywienia jest nie tylko dostarczanie energii, sktadnikéw budul-
cowych i skfadnikow bioracych udzial w regulacji metabolizmu komoérki na drodze
mechanizméw potranslacyjnych allosterycznych. Zwiazki chemiczne dostarczane z zy-
wno$cia zmieniaja aktywno$¢ genow, a takze moga wptywaé na strukture genomu.
Sktadniki diety stanowia czasteczki sygnatowe wplywajace w sposob ilosciowy i jako$ciowy
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na proces ekspresji gendow. Witamina A zmienia aktywnos¢ ponad 500 genéw, w przypadku
wapnia wplyw dotyczy ekspresji ponad 150 gendw [3]. Rowniez liczba genéw regulowa-
nych przez kwasy tluszczowe z rodziny n-3 tworzy dluga liste, przy czym aktywno$é
poszczegblnych kwaséw n-3 moze sig istotnie réznic. Wykazano m.in. udzial kwasu
dokozaheksaenowego (DHA) w regulacji ekspresji co najmniej 100 genéw istotnych
wrozwoju, funkcjonowaniu i metabolizmie neurondw [4].

Liczne bioaktywne sktadniki diety stanowig czgsteczki sygnatowe wplywajgce
W spos6b iloSciowy i jako$ciowy na proces ekspresji genow, poprzez regulacje struktury
chromatyny i aktywnosci receptorow jadrowych. Nalezg do nich wtérne metabolity roslin,
m.in. flawonoidy, izotiocyjaniany, terpeny, tokoferole, karotenoidy, niskoczgsteczkowe
zwigzki siarki. Mogg one wplywaé na stabilnosé genomu, regulowa¢ cykl komérkowy
i inicjowaé apoptoze m.in. poprzez hamowanie aktywnosci czynnika transkrypeyjnego
NF-xB. Poprzez receptory jadrowe sktadniki diety moga bezposrednio wplywaé na
ekspresje wielu genéw umozliwiajgc m.in. metaboliczng adaptacj¢ komoérek i tkanek.
Réwniez makroskladniki diety, takie jak weglowodany oddzialujg na geny. Zaobserwo-
wano, ze modyfikacja diety pod wzgledem zrodel pokarmowych weglowodanéw powoduje
zréznicowanie ekspresji genow zaangazowanych w przekaznictwo sygnalu insuliny, stres
oksydacyjny i procesy zapalne [5].

Istotnym aspektem oddziatywan pomiedzy genami a skfadnikami diety sg epige-
netyczne modyfikacje struktury i funkcjonowania genomu, czylitrwale zmiany w organi-
zacji chromatyny i ekspresji genow, ktére nie sq zakodowane w sekwencji DNA. Kon-
trola epigenetyczna stanowi centralny system reagowania organizmu na otaczajgce $ro-
dowisko, w tym na jakosé i ilogé dostarczanego pokarmu. Mechanizmy epigenetyczne
obejmuja metylacje DNA, modyfikacje (acetylacje, metylacje, biotynylacje) histonow
iregulacjg ekspresji genéw przez niekodujgce miRNA, a ich skutkiem jest zmiana stopnia
aktywnosci transkrypeyjnej genu (wlaczanie/wylgczanie genu). Modyfikacje epigene-
tyczne majg ogromny wplyw na prawidlowy rozwoj organizmu ludzkiego. Zmieniony
profil tych modyfikacji moze by¢ przyczyng zaburzefi, w tym zmian nowotworowych
i neurodegeneracyjnych. Hipermetylacja DNA prowadzi do zmniejszenia transkrypcji
gendw, zas hipometylacja aktywuje geny, ktore powinny by¢ wyciszone. Niedobory kwasu
foliowego, cyjanokobalaminy, metioniny, choliny, selenu powodujs hipometylacje DNA.
Utrwalone zmiany we wzorze metylacji DNA m 0gg miec odlegle w czasie konsekwencje
zdrowotne, a takze mogg by¢ przenoszone na kolejne pokolenia [6]. Nie tylko donory
grup metylowych wplywaja na metylacje DNA, wplyw taki moze wywierac niskobial-
kowa, niskoenergetyczna lub wysokotluszezowa dieta. Zréznicowane skutki zdrowotne
zwigzane z niedozywieniem w poszczegolnych etapach rozwoju plodowego wykazano
W populacji Holendréw, urodzonych przez matki bedace w cigzy w czasie glodu panu-
Jacego na przelomie 1944 i 1945 r. w tym kraju. Niedozywienie w 2 i 3 trymestrze cigzy
miato zwigzek z rozwojem u potomstwa n ictolerancji glukozy w doroslym zyciu, za$
niedobory pokarmowe we wezesnym okresie plodowym powodowaly zwigkszone ryzyko
otytosci, zaburzen lipidowych i chorob sercowo-naczyniowych. Z drugiej strony u os6b,
ktore w wieku dziecigeym lub m lodzieficzym przezyly Zime Glodu 1944/45 stwierdzono
wyraznie nizsze ryzyko rozwoju raka jelita grubego, zwigzane z ,,ochronnym” wzorem
metylacji DNA [7]. Wiele bioaktywnych zwigzkéw obecnych w zywnosci wplywa na
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epigenom czlowieka. Zaobserwowano, ze dostarczanie z pozywieniem sulforafanu, izo-
tiocyjanianu wystgpujacego w warzywach krzyzowych, glownie brokutach, hamuje u mez-
czyzn genowo specyficzng acetylacj¢ histondw, co wskazuje na potencjalnie ochronng
rolg tego zwiazku w prewencji raka prostaty. Kurkumina z ostryza diugiego, stosowana
jako przyprawa, a takze genisteina soi i kwas retinowy, bedacy aktywna formga retinoidow
naleza do zwigzkéw redukujacych kancerogeneze poprzez miRNA. Potencjalnych korzysci
wynikajacych z dostarczania z zywnoscia takich modulatorow epigenetycznych jest wiele,
zaleza one jednak najprawdopodobniej od tego, w jakim okresie zycia cztowieka wystepuje
ekspozycja[8].

Badania nutrigenetyczne otwierajg mozliwosci poznania roli, jaka interakcje
gen-dieta odgrywaja w rozwoju schorzen, przy czym obecnie szczegdlng uwage skupia
si¢ na chorobach metabolicznych, takich jak otylos¢, cukrzyca typu 2, miazdzyca tetnic
i zespot metaboliczny. Wystgpowanie otylosci i cukrzycy typu 2 na $wiecie przybrato
charakter epidemii. Za ich wystgpowanie w duzym stopniu sg odpowiedzialne czynniki
srodowiskowe, takie jak nieprawidtowa, wysokoenergetyczna dieta i siedzgcy tryb zycia,
dominujace wspotczesnie w krajach wysokorozwinigtych. Istotny udziat w rozwoju choréb
metabolicznych majg czynniki genetyczne, na ktore sklada sie wystepowanie tzw. gendw
ryzyka i wzajemne oddziatywania migdzygenowe [9]. Podstawowg metoda w badaniach
predyspozycji genetycznych do wystepowania chordb jest poszukiwanie réznic dotycza-
cych ryzyka danej jednostki chorobowej pomigdzy nosicielami okreslonych wariantow
genow-kandydatdéw. Wazng role w poznaniu tych zaleznosci odgrywaja badania GWAS
(Genome Wide Assocciation Study) majace na celu przeszukiwanie calego genomu
w celu wykrycia genow ryzyka i rozpoznania takich ich kombinacji, ktére sg szczegdlnie
niekorzystne. Tempo badan genomicznych jest tak duze, ze statystycznie rzecz ujmujac
codziennie w $wiecie naukowym dochodzi do identyfikacji genu, ktérego wariant wigze
si¢ z wystgpowaniem choréb o podlozu wielogenowym. W przypadku cukrzycy typu 2,
liczba genow, ktére maja wpltyw na ryzyko tego schorzenia przekroczyta 100 [10].

Dotychczas przedstawiono wiele dowod6éw wskazujacych na udziat w rozwoju
i terapii chorob metabolicznych polimorfizmow gendw, ktore sa zaangazowane w gospo-
darke lipidowa. Kwasy tluszczowe diety moga by¢ regulatorami procesdéw metabolicznych.
Wskutek oddziatywan z receptorami jadrowymi, m.in. typu PPAR mogg wplywaé na
transkrypcje wielu gendw. Jeszeze przed nastaniem ery badan GWAS stwierdzono, ze
polimorfizm receptora jadrowego PPARy Pro12Ala ma silny zwigzek z wystepowaniem
cukrzycy typu 2. Receptor ten wystepuje gléwnie w adipocytach, a jego ligandem oprocz
kwasow thuszczowych wielonienasyconych (PUFA) i jednonienasyconych (MUFA), moga
by¢ eikozanoidy, a takze niektére leki, m.in. fibraty. Obecno$é proliny zamiast alaniny
w pozycji 12 receptora skutkuje obnizeniem jego aktywnosci. Wykazano, ze wariant
homo-zygotyczny genu Alal2Ala wiaze si¢ z nizszymi wartosciami BMI, wyzszg insu-
lino-wrazliwoscig i obnizonym o 75% ryzykiem rozwoju cukrzycy w poréwnaniu do
0s6b posiadajgcych receptor zawierajacy proling. U homozygot Pro12Pro ryzyko cukrzycy
wzrasta nawet 3-krotnie w stosunku do homozygot Ala12Ala. Wykazano ponadto istotng
statystycznie odwrotng zaleznos¢ pomigdzy podazg PUFA w diecie a ryzykiem zawalu
serca u 0s6b Pro12Pro, natomiast homozygoty Alal2Ala nie odnosily znaczgcej korzyséci
wynikajgcej ze spozywania PUFA [11]. Wynika z tego, Ze u 0s6b posiadajacych wariant

59




genu zwigkszajacy ryzyko choréb metabolicznych modyfikacja diety okazuje si¢ bardziej
skuteczna. Takg zaleznos¢ obserwuje si¢ w przypadku wielu polimorfizméw genow.
Okreslone warianty genow stajg sig biomarkerami przydatnymi w ocenie predyspozycji
do roznych chorob, a ponadto pozwalaja na oszacowanie korzysci zdrowotnych z zasto-
sowania modyfikacji dietetycznych. W przypadku apolipoproteiny A1, gtéwnego sktad-
nika biatkowego HDL i aktywatora acylotransferazy lecytynowo-cholesterolowej (LCAT),
zwigzek pomigdzy wystgpowaniem wariantéw genu kodujacego ten receptor a skutecz-
noscig diety jest bardzo silny i zalezny od pici. W badaniu Framingham Heart Study
wykazano, ze polimorfizm 75G/A genu ApoAl determinuje zmiany stezenia HDL
we krwi u kobiet stosujacych diete z duza zawartoscig PUFA. Podaz PUFA > 8% energii
u nosicielek allelu A powodowata wzrost stezenia HDL, za$ rzadziej wystepujacy allel G
wigzat si¢ z podwyzszeniem poziomu tych lipoprotein u kobiet dostarczajacych PUFA
w iloscinieprzekraczajgcej 4% energii [12].

Wykazano takze zwigzek polimorfizmu C677T genu kodujacego reduktaze
metylenotetrahydrofolianu ze st¢zeniem homocysteiny we krwi i ryzykiem choréb
sercowo-naczyniowych. Enzym ten bierze udziat w przemianie homocysteiny do metio-
niny, przy czym u nosicieli allela T aktywno$¢ enzymu jest mniejsza. U 0séb z tym
wariantem suplementacja diety kwasem foliowym w roznych dawkach pozwala zreduko-
wac hiperhomocysteinemig i jej negatywne konsekwencje. Uwzglednianie wystepowania
polimorfizmu C677T u pacjentéow leczonych metotreksatem takze przynosi korzysci
polegajace na ztagodzeniu niepozadanych dziatan leku po zastosowaniu suplementacji
kwasem foliowym w dawkach dostosowanych do wariantu genu [13]. Do biomarkeréw
ryzyka rozwoju nowotworu sutka mozna zaliczy¢ wariant genu kodujgcego manganowa
dysmutazg¢ ponadtienkowa (MnSOD), ktéra w pozycji 9 sekwencji sygnatowej posiada
alaning zamiast waliny, co obniza aktywno$¢ enzymu. Zaobserwowano wyzsze ryzyko
zachorowania na ten nowotwor u kobiet z nizsza aktywnos$cia enzymu, spozywajacych
mato owocow i warzyw [14].

Wiedza z zakresu nutrigenetyki moze by¢ wykorzystana takze w prewenciji i te-
rapii otylosci. Polimorfizm genu FTO (fat-mass and obesity-associated gene) T/A 1s9939609,
wydaje si¢ by¢ szczegdlnie silnie zwiazany z BMI, co potwierdzono w badaniach wielu
populacji. Obecnos¢ allelu A genu FTO 1s9939609 zwigksza ryzyko otytosci o ok. 20%.
Homozygotyczny wariant AA genu wystepuje u 16% Europejczykow, a masa ich ciata
Jest przecigtnie o 3 kg wigksza niz u nosicieli genu TT. U dzieci z tym allelem wystepuje
tendencja do spozywania zywnoéci o duzej gestosci energetycznej, a negatywne skutki
nosicielstwa tego genu istotnie obniza aktywno$¢ fizyczna oraz dieta zawierajaca mato
nasyconych kwaséw tluszczowych [15]. Prowadzona odpowiednio wezesnie edukacja
zywientowa moze odpowiednio modyfikowa¢ taka genetycznie uwarunkowang skfonnosé
do nadmiernego gromadzenia tkanki ttuszczowej. Celowo$¢ stosowania spersonalizo-
wanej diety redukcyjnej, uwzgledniajacej dane o profilu genetycznym o0sdb z otyloseia,
potwierdzity badania Arkadianosa i wsp. [16]. Modyfikacje diety wynikaty z wystepowania
u pacjentow 24 polimorfizméw 19 gendéw zaangazowanych w utrzymanie homeostazy
energetycznej i statusu red-ox. Stosowanie diety redukcyjnej, zwigkszonej aktywiosci
oraz dodatkowych zalecen zywieniowych zgodnych z genotypem pozwolito uczestnikom
badania na istotne statystycznie zmniejszenie masy ciata w poréwnaniu do uczestnikéw
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stosujacych program dietetyczny nieuwzgledniajacy indywidualnych cech genetycznych.
Ponadto utrzymanie obnizonej masy ciata przez rok po zakoficzeniu programu obserwo-
wano tylko w grupie nutrigenetycznej. Badania przeprowadzono w grupie tylko 93 os6b,
dlatego wyniki, cho¢ obiecujace, wymagaja jeszcze potwierdzenia.

Dane te ukazujg w nowym swietle potencjat terapeutyczny zwiazany z zywnoscia
funkcjonalna, czyli takg, ktora przewyzsza tradycyjng zywno$é pod wzgledem takich
wiasciwosci, jak przeciwdziatanie wystepowaniu chordb i wplyw na poprawe stanu
zdrowia. Produkty funkcjonalne mogtyby by¢ dopasowywane nie do problemow zdrowot-
nych ale do konkretnych 0sob o okreslonej kombinacji genetycznych czynnikow ryzyka
[3].

Indywidualizacja diety w schorzeniach uwarunkowanych genetycznie lub z silng
komponentg genetyczng nie jest nowym zjawiskiem. Role diety spersonalizowanej spel-
niajg np. diety eliminacyjne w terapii choroby trzewnej i fenyloketonurii. Gwaltowny
rozwoj genomiki, proteomiki i metabolomiki tworzy coraz mocniejsze podstawy medycyny
spersonalizowanej, ktorej nieposlednia cz¢$é stanowi¢ powinna takze dietetyka. Jednak
wizja mozliwosci dopasowania zalecen zywieniowych do indywidualnych cech genety-
cznych kazdej osoby jest weigz daleka od rzeczywistosci. Istnieje potrzeba badari funkcjo-
nalnych niezbednych do ustalenia znaczenia biologicznego interakcji pomiedzy genami
a sktadnikami pokarmowymi i ich potencjalnej przydatnosci w praktyce kliniczne;j.
Oczekiwania spoteczne wobec tej dziedziny nauki sa duze. Wyniki opublikowanego
w 2009 r. badania dotyczacego akceptacji badafi nutrigenomicznych i spersonalizo-
wanego zywienia w krajach Europejskich sa zachecajace. Az 66% mieszkaficow naszego
kontynentu deklarowato chg¢é¢ poznania swojego profilu genetycznego, a 27% respon-
dentéw bylo pozytywnie nastawionych do stosowania diety spersonalizowanej, przy
czym szczeg6lnie wysokg akceptacje stwierdzono wéréd oséb chorujacych na zespot
metaboliczny i cukrzyce typu 2 [17].

Obecne osiggnigcia nutrigenetyki wskazujg na ztozonosé interakcji pomigdzy
genami a zywieniem. Odlegtym celem tej dziedziny nauki jest zrozumienie mechanizmaow
odpowiedzi catego organizmu na spozywang codziennie zywnos¢ poprzez zastosowanie
zintegrowanej strategii badawczej nazywanej ,,biologia systemowa” realizowanej w ra-
mach projektéw o szerokim zasi¢gu i angazujacej rozne technologie. Jedna z takich
inicjatyw jest Europejska Organizacja Nutrigenomiki o akronimie NUGO, skupiajgca
zespoly badawcze z osrodkéw uniwersyteckich oraz partneréw z sektora prywatnego
[18]. W rozwoju badan nutrigenetycznych nalezy bra¢ pod uwage kwestie etyczne

zwigzane z pozyskiwaniem i dostepem do danych na temat profilu genetycznego czto-
wieka. Odpowiednich regulacji bedzie takze wymagata produkcja, marketing i dystry-
bucja spersonalizowanych produktéw zywnosciowych [3].
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Biegunka i Zespél Jelita N adwrazliwego
w praktyce aptecznej

Wstep

Biegunka jest powszechnie wystepujacym objawem w spoleczenstwie. Z bada-
nia Capibus przeprowadzonego na ponad 5000 dorostych Polakach w 2009 i 2011 roku
wynika, ze dolegliwo$é ta dotyka od czasu do czasu 11% populacji. 58% os6b z tej grupy
zadeklarowalo, ze w walce z biegunka korzysta zlekéw OTC.

Natomiast z badania przesiewowego(1) przeprowadzonego w 8 krajach Europy
na ponad 40 000 os6b okazato sig, ze 11,5% populacji dorostych Europejezykéw cierpi
z powodu objawéw Zespotu jelita Nadwrazliwego (IBS), ktére to objawy nawracaja
kilka razy w roku. W jednym z polskich badaf, przeprowadzonych na mniejszg skale
wykazano,ze naIBS cierpi 13% badanych, co potwierdza badanie europejskie.(4)

W zwiazku z tym zapewne nie bedzie bledne zalozZenie, ze z pacjentem cier-
pigcym na biegunke kazdy farmaceuta pracujacy za tzw. ,,pierwszym stolem” w aptece
ogolnodostepnej spotyka si¢ codziennie.

Biegunkq nazywamy oddawanie polptynnego, lub plynnego stolca wiecej niz trzy
razy w ciggu doby.

Ze wzgledu na dlugos¢ objawu mozemy wyroznic:

+  biegunke ostra trwajaca do okoto 10 dni
*  biegunkeprzewlekls trwajaca ponad 10 dni

Granica dlugosci trwania biegunki miedzy postacia ostra, a przewleklq nie jest
precyzyjnie okre$lona. W literaturze mozemy spotkac sig z podziatem w zakresie od 7, do
nawet21 dni.

Biegunka ostra jest samo-ograniczajaca sie i wiasciwie leczona objawowo, nie
daje zazwyczaj groznych czy trwatych nastepstw. Najczedciej spowodowana jest zakaze-
niem, czgsto wirusami, mimo to tylko w niektérych przypadkach wymaga leczenia przy-
czynowego.(2)

Biegunka przewlekta ze wzgledu na swoj dlugi przebieg moze prowadzié do
zaburzef stanu odzywiania i niedoboru elektrolitow, witamin i mikroelementéw.

Mozemy réwniez scharakteryzowaé biegunke ze wzgledu na mechanizm po-
wstawania, co bedzie mialo konsekwencje w przyjeciu odpowiedniego postgpowania
zpacjentem w aptece.
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Podzial biegunek ze wzglgdu na przyczyne powstawania:

*  biegunka wydzielnicza powstaje w nastepstwie kontaktu z mikroorgani-
zmami (bakterie, wirusy). Organizm wydziela duze ilo§ci ptynu i elektro-
litow do $wiatla jelita, rozcieficzajac tym samym masy katowe i powodujac
luzne wyprdznienie. Nie ustgpuje po zastosowaniu gtodéwki, czgsto towa-
rzyszy jej goraczka—temp > 38,5 C.

biegunka spowodowana zaburzeniem motoryki najczesciej powstaje w wy-
niku stresu. Pokarm przesuwany jest zbyt szybko, w efekcie jelito nie nadaza
zprawidlowym trawieniem, osuszeniem i uformowaniem katu.

»  biegunka po antybiotykoterapii, zazywanie niektorych antybiotykéw naru-
sza rownowagg naturalnej flory bakteryjnej jelit; antybiotyki niszcza nie
tylko niepozadane bakterie, ale réwniez te pozyteczne.

»  biegunka osmotyczna spowodowana obecnoscia trudno wehlanianych i osmo-
tycznie czynnych substancji w §wietle jelita, badz brakiem enzymu laktaz.
Przyczyna moze by¢ celiakia, nietolerancja laktozy, substancje stodzace
(sorbitol, mannitol, ksylitol), niektére leki (przeczyszczajace, zobojetnia-
jace kw. solny, orslait). Biegunka ta z reguly ustepuje po zastosowaniu glo-
déwki lub eliminacji przyczyny: zaprzestaniu spozywania nietolerowanych
pokarméw np. mleka.

»  biegunka wysi¢kowa najczesciej wystepuje w przypadku nowotwordw i wrzo-
dziejacego zapalenia jelita grubego, moze by¢ tez spowodowana zakaze-
niem bakteryjnym; charakteryzuje sig tym, ze w stolcu obecne sa krew i §luz,
oraz pacjent ma ogélne zle samopoczucie, silne béle brzucha i czgsto wys-
tgpuje uniego goraczka—temp. > 38,5 C.

Zespot Jelita Nadwrazliwego (IBS) to przewlekta choroba przebiegajaca z nawra-
cajacymi bélami brzucha, wzdgciami i zaburzeniami rytmu wypréznien. IBS jest jedna
znajczesciej wystgpujacych chordb czynno$ciowych przewodu pokarmowego. Pomimo,
iz schorzenie to nie prowadzi do powaznych, odlegtych powikiafi to w istotny sposdb
pogarsza jakoS¢ Zycia, szczego6lnie mtodych pacjentow. Bardzo duzy odsetek pacjentow z
ta choroba poszukuje skutecznych $rodkow lagodzacych dolegliwosci i zgtasza sig po
porade do apteki.(3)

Postgpowanie z biegunka w praktyce aptecznej

Ogolne zasady postgpowania przy biegunce mozna przedstawi¢ w kolejnosci
zalecanych czynnoéci, ktore moga przebiegaé jednoczesnie:

Nawadnianie:
1. Doustne - podawanie wody i elektrolitow (Humana Elektrolit, Gastrolit, Saltoral
i Orsalit).
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2. Dozylne w przypadku:

. cigzkiego odwodnienia

. wystegpowaniu objawow wstrzasu

. objawow zaburzen §wiadomosci

. uporczywych wymiotéw nie ust¢pujacych pomimo nawadniania
doustnego

. braku poprawy pomimo wlasciwego nawadniania doustnego

Dieta lekkostrawna:

1. Oparta na ryzu, gotowanej marchwi, bananach, sucharach bezcukrowych oraz
tartym jablku.

Stosowanie lekéw przeciwbiegunkowych

Wsrdd lekow przeciwbiegunkowych mozna wyr6znié nastgpujace grupy:
1. Lekinarecepte
2. Lekibezrecepty, ktdre zracji dostepnosci i rejestracji mozna polecié w aptece
*  Syntetyczne produkty lecznicze
- Przeciwbakteryjne
- (nifuroksazyd)

- Dzialajace objawowo

(loperamid)

*  Produkty nabazie sktadnikéw pochodzenia naturalnego
- Wegielleczniczy
- Probiotyki

- Inne

W praktyce aptecznej spotykamy si¢ najczgSciej z biegunka typu ostrego,
ktdrej nie towarzysza nasilone objawy ogélne, rzadko tez wystepuje goraczka. Jest to
najczg$ciej biegunka spowodowana bledami w diecie, tzw. osmotyczna, zaburzeniami
perystaltyki jelitowej tzw. motoryczna, polekowa, oraz zakazna o podtozu wirusowym.
W takim przypadku pacjent, ktory zglosit sig do apteki powinien przede wszystkim,
jezeli jeszcze tego sam nie zastosowat, postapié wg. powyzej opisanych trzech krokow.
W przypadku lekéw przeciwbiegunkowych wskazane bedzie leczenie objawowe.
W takiej sytuacji mozemy wskazaé loperamid.

W sytuacji wystapienia biegunki po antybiotykoterapii, oprécz biegunki ostrej,
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w czgsci przypadkow moze wystapi¢ biegunka przewlekla spowodowana rzekomoblo-
niastym zapaleniem jelit, ktére wystgpuje gldwnie u 0s6b w podesztym wieku i,lub dtu-
gotrwale hospitalizowanych(5) Zakazenie to dodatkowo manifestuje si¢ bélem brzucha,
oraz goraczka, czasami dodatkowo wystepuje krew w kale. Jezeli pacjent nie deklaruje
takich objawéw, to rowniez mozemy zapobiec biegunce dziatajac objawowo loperami-
dem i dodatkowo wspomoc odbudowe naturalnej flory bakteryjnej probiotykiem.

W przypadku tzw. biegunek podréznych jedna z zasad postgpowania opracowata
Komisja Medyczna Migdzynarodowej Federacji Zwiazkoéw Alpinistycznych(6). Jest to
rozbudowana procedura postgpowania podczas wypraw w rejony o odmienne;j florze ba-
kteryjne;j.

Mozna z niej znalez¢ analogie do wakacyjnych wypraw zagranicznych w obecnie
najpopularniejszym dla Polakéw kierunku, czyli do Egiptu, gdzie réwniez mamy do
czynienia z obca florg bakteryjna.

Postgpowanie w przypadku wystapienia biegunki w obcym klimacie opisuja
ponizsze punkty.

Leczenie biegunki podréznych
*  Nawodnienie

*  Wczesnierozpoczad, aby ograniczy¢é konsekwencje! (= 1 szklanka dla doro-
stych, dzieci: 1/2 szklanki)

*  Zwyjatkiem minimalnych objaw6w, nawodnienie nalezy uzupetnié
* celektrolitami (doustne preparaty nawadniajace)..

Objawy umiarkowane

*  Nawodnienie plus Loperamid

Objawy nasilone

*  Nawodnienie plus Loperamid plus aﬁtybiotyk, lub chemioterapeutyk

Kontaktzzlekarzem w nastepujgcych sytuacjach:
*  Goraczka>39°C

*  Wymioty nie ustajace przez>2 dni

*  (Czerwonka

*  Objawy utrzymujace sie > 5 dni
e (Ciaza

*  Maledzieci (<6-8 lat)

*  Osobastarsza (265 lat)

68




gl

Biegunka przewlekla zazwyczaj nie jest tak burzliwa, jak ostra, ale z powodu
diugotrwatego przebiegu moze doprowadzic do cigzkich zaburzen metabolicznych. (2)

Przyczyna przewleklej biegunki z wyniszczeniem moga byé:

choroby trzustki ze znacznym upoéledzeniem jej czynnosci (przewlekle
zapalenie, mukowiscydoza, rak),

celiakia, czyli choroba trzewna, wystgpujaca w kazdej grupie wiekowej,
nie tylko u dzieci,

choroby zapalne jelit — swoiste, np. pelzakowica (ameboza) oraz nieswoiste,
np. choroba Les$niowskiego i Crohna badZ wrzodziejace zapalenie jelita
grubego,

inne, m.in. przebyta resekcja odcinkowa jelita, miazdzyca.

Biegunke nieprowadzaca do niedoboréw powoduja:

nicktdre postacie zapalenia jelita grubego
nadczynno$é tarczycy

zaburzenia czynno$ciowe, okreslane mianem zespohu jelita nadwrazliwe-
g0.(IBS)

Ta ostatnia przyczyna jest warta podkreSlenia, gdyz powoduje niepokéj
pacjentow i do§¢ czesto prowadzi do konsultacji oraz licznych badan.

Zespot Jelita Nadwrazliwego, a leki dostepne

w aptece bez recepty

Ponizsze objawy, ktére wystgpowaly w ciagu 3 z ostatnich 12 miesiecy, moga
by¢ symptomem Zespétu Jelita Nadwrazliwego (IBS-irritable bowel syndrome, nalezy
omowic je zlekarzem.

Kurczowe béle brzucha, oraz 2 z3 ponizszych objawow:

Uczucie pelnoscii wzdecia

Utrzymujqca sie biegunka, lub zaparcia, albo jedno i drugie

Uczucie, ze nie udalo ci sie catkowicie wypréznié

Dodatkowo moga wystgpowaé wiatry i gazy.

Poniewaz jest to choroba, ktorej przyczyna nie jest do kofica poznana, diagnosty-
ka jej polega na wykluczeniu innych przyczyn, ktére w przebiegu obserwacji moga su-
gerowac zrodio objaw6w. Etiopatogeneza objawéow IBS nie zostata do konca poznana,
w jednym z badafi wykluczono podloze alergiczne choroby.(7)

Wyr6zniamy 4 postacie IBS, ze wzgledu na charakter zaburzenia rytmu wyproznief.
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Sato:
*  posta¢ biegunkowa, D-IBS, najczgstsza z przewazaj acabiegunkg
*  posta¢ zaparciowa, C-IBS, z przewazajacymi zaparciami

*  posta¢ mieszana, M-IBS, z naprzemiennie wystgpujacymi zaburzeniami
perystaltyki

*  postacnieokreslona, U-IBS, nigjednoznacznym charakterem objawow

*  postac poinfekcyjna, PI-IBS, jako osobna kategoria, powiklanic po przeby-
tych infekcjach przewodu pokarmowego.

W czasie trwania choroby, mozliwa jest zmiana podtypu.

Ocenia sig, ze niespetna potowa 0s6b z IBS, ma zdiagnozowana, jednostke cho-
robowa, a tylko okoto 10% chorych jest pod stala opieka gastroenterologa, nalezy przy-
Jag, ze znaczna czg$¢ chorych leczy sig korzystajac z pomocy lekarza ogodlnego, badz
samodzielnie przy uzyciu lekow dostepnych bezrecepty w aptece.

Poniewaz jest to zespot nawracajacych objaw6w nieprowadzacy do ciezkich
powiklan, pacjenci ci stale powracaja do aptek w celu nabycia lekéw na kurczowe bole
brzucha, biegunke, zaparcia i wzdgcia.

Charakterystycznym objawem kurczowego bélu brzucha w przebiegu IBS, jest
ich nie wystepowanie w nocy podczas snu z nasileniem porannym i po positku. Sub-
stancja dost¢pna bez recepty, ktora skutecznie tagodzi te objawy jesthioscyna.

Wzdgcia sa czgstym objawem towarzyszacym w IBS. Wykazano, ze stosowanie
symetykonu wraz z cytrynianem alweryny w sposdb istotnie lepszy niweluje dolegli-
wosci bolowe mierzone w skali VAS oraz wplywa pozytywnie na poprawg symptoma-
tologiczna u chorych z IBS. Jest to twardy dowdd nay przydatno$¢ symetykonu oraz cy-
trynianu alweryny w leczeniu chorych z IBS zglaszajacych béle brzucha czy dyskomfort
w jamie brzuszne;j.(8)

W przypadku chorych z przewlektymi zaparciami lekiem zalecanym z przepisu
lekarza jest czgsto Trimebutyna (Debridat), ktora przez pobudzenie na obwodzie rece-
ptoréw opioidowych mi, kappa, delta oraz wplyw modulujacy na uwalnianie peptydéw
(gastryny, glukagonu, motyliny, wazoaktywnego peptydu jelitowego) powoduje zwig-
kszenie perystaltyki jelita grubego oraz zmniejszenie Jjego wrazliwosci na bodzce. Warto
wspomnie¢ podczas wydawania tego preparatu o koniecznoéci zastosowania sig do
zalecen lekarza i przyjeciu calej zalecanej dawki przez okres okoto 2-3 tygodni, co
w wielu przypadkach spowoduje ustapienie zaparé na dhuzszy okres. Przerwanie leczenia
po pierwszym wyproznieniu bardzo szybko powoduje powrét problemow z perystaltyka.
Jednym z najczgstszych probleméw 0séb cierpiacych na IBS jest biegunka, ktéra przyj-
muje posta¢ motorycznej. Lekiem wskazanym do stosowania doraznego moze by¢ lope-
ramid, ktéry natychmiast ztagodzi objawy.

Wyniki wielu badan sugeruja, iz zaburzenia rownowagi flory jelitowe] i zwigzane
ztym zaburzenia bariery jelitowej, moga doprowadzaé do nasilenia objawow z przewodu
pokarmowego. Probiotyki poprzez przywrécenie prawidlowego sktadu mikroorganizméow
jelita moga przyczyni¢ sig¢ takze do poprawy stanu nablonka i przez to wplynaé
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korzystnie na leczenie zaburzef czynno$ciowych jelita grubego. W zwiazku z tym
w lagodzeniu objawéw z przewodu pokarmowego bedzie pomocne zastosowanie pro-
biotykéw. Z wielu preparatow w tej kategorii na uwage zastuguja leki posiadajace
w swoim skladzie szczepy Lactobacillus plantarun 299v (9), oraz Bifidobacterium
bifidum MIMBb75, ktére zostaty przebadane w kierunku tagodzenia objawow IBS.(10)

Podsumowanie

Z przytoczonych danych epidemiologicznych wynika, ze w praktyce aptecznej
bardzo czgsto spotykamy pacjentéw z objawem biegunki. Duza grupg stanowia rowniez
osoby zglaszajace sig po dorazna pomoc z objawem kurczowego bolu brzucha, wzdeé
i zapar¢. Nalezy w tym miejscu zaznaczyc, iz zdiagnozowanie IBS przeprowadzane jest
przez lekarza przez eliminacjg podejrzewanych innych schorzen, ktore moga manifesto-
waé sig podobnymi objawami.

Jednym znajczestszych objawdw zgtaszanych przezpacjentow aptek jest biegunka.

W leczeniu objawu biegunki jednymi z najpopularniejszych sa preparaty z lope-
ramidem.

Wskazania loperamidu to: objawowe leczeni ostrej i przewleklej biegunki, oraz
u pacjentéw z przetoka jelita kretego w celu zmniejszenia liczby i objetosci stolcow oraz
zwiekszenia ich konsystencji. Mozna ostatnio rowniez przeczytaé o dziatanie przeciw-
sekrecyjnym — odwracajacym wplyw toksyny cholery i niektorych toksyn E.coli, nato-
miast nie jest ono zarejestrowane w ChPL lekow z loperamidem i nie moze stanowi¢
wskazania do stosowania tych preparatow.(11)

Przy polecaniu tych §rodkéw nalezy pamigtaé o korzySciach i zagrozeniach jakie
za nim stoja. Podczas wydawania leku nalezy upewni¢ sig, czy w danym przypadku
preparat nie jest przeciwwskazany. Jest to preparat wskazany do objawowego leczenia
kazdego rodzaju biegunki, niemniej nalezy wykaza¢ szczegblna ostrozno§¢ przy pole-
caniu preparatu, u pacjentow, u ktorych wystepuja objawy ogblne w postaci goraczki,
silnych boléw brzucha, czy jednoczesnego krwawienia z odbytnicy, gdyz moga to by¢
objawy ostrej czerwonki, lub ostrego rzutu wrzodziejacego zapalenia jelit, albo bakteryj-
nego zapalenia jelita cienkiego i okrgznicy spowodowanym chorobotwoérczymi bakte-
riami z rodzaju Salmonella, Shigella i Campylobacter, badz rzekomobloniastego zapale-
nia jelit, zwiazanym z podawaniem antybiotykéw o szerokim zakresie dziatania, ktore to
jednostki chorobowe sa przeciwwskazaniem do stosowani logeramidow.
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