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Farmaceutyczny Zaklad Naukowo - Produkcyjny
»Biochefa”

Firma zostala zarejestrowana w maju 1991r. Zatrudnia 14 0sob w tym prof.dr.nauk med.
Floriana Ryszkg i dr hab. nauk farm. Barbar¢ Malgorzate Dolinska. Zesp6t badawczy
taczy rowniez 6 doktorantéw oraz 5 magistrantow. Zaktad prowadzi takze staze produk-
cyjne i praktyki wakacyjne dla studentéw w zakresie biotechnologii.

FZNP ,,Biochefa” posiada koncesjg na produkcjg niesterylng — formy stale rozdozo-
wywane jednostkowo, niesterylne formy ptynne - wyroby medyczne do dezynfekeji i pro-
dukcje sterylna — formy ptynne rozdozozywane jednostkowo.

Prowadzi rowniez za zgoda GIS- produkcj¢ suplement6éw diety — preparaty: wapnia,
magnezu, cynku, selenu, chromu, bioflawanoidéw iinuliny.

Do osiagnig¢ firmy nalezy: ponad 30 publikacji z zakresu technologii postaci leku,
trwato$ci lekow, farmakokinetyki, biofarmacii i izolacji hormondw biatkowo-peptydowych,
16 opracowanych i wdrozonych do produkeji technologi, 3 patenty krajowe, 2 zgtoszenia
patentowe europejskie, 25 zgloszen patentowych, 13 znakdéw ochrony wiasnosci przemy-
stowej.

Firma uczestniczyta i uczestniczy w realizacji 13 grantow MNiSW w tym w bada-
niach nad ksenotransplantacja, opracowaniem ptyndéw do przemywania i przechowywa-
nia narzadow do przeszczepdw, nad nowym zastosowaniem hormonéw w medycynie i we-
terynarii, opracowaniem preparatéw dla profilaktyki i leczenia nowotwordw, zaburzef
krazenia, otylo$ciiosteoporozy.

Firma prowadzi wspolpracg z wieloma o$rodkami naukowymi i uczelniami:
Instytut Zootechniki w Balicach, Uniwersytet Przyrodniczy we Wroctawiu, Slaski Uniwer-
sytet Medyczny w Katowicach, Akademia Medyczna we Wroctawiu, Politechnika Slaska
1 Wroctawski Uniwersytet Medyczny w Lodzi, Biocentrum Uniwersytetu Jagiellon-
skiego oraz wybitnymi specjalistami w dziedzinie medycyny, weterynarii, chemii, bio-
logii, biotechnologii.

Prof. Florian Ryszka brat udziat w misji gospodarczej ze Slaska do stanu Colorado
(USA) celem nawigzania wspétpracy naukowo-technicznej z o$rodkami w tym stanie .

Firma jest czlonkiem:

- Slaskiego Centrum Biotechnologii (Politechnika Slaska)

- Polskiej Izby Gospodarczej Zaawansowanych Technologii

- Polskiej Izby Przemystu Farmaceutycznego i Wyrobéw Medycznych , Polfarmed”
Klastra,,Nutribiomed ,, we Wroctawiu.

Farmaceutyczny Zaktad Naukowo - Produkcyjny
»Biochefa”

ul. Kasztanowa 3

41-205 Sosnowiec




Prof. dr hab. Stanislaw Jankowski

Katedra i Zaktad Biologii i Parazytologii Lekarskiej
Akademii Medycznej we Wroclawiu
Wyklad wygtoszony 30.01.2009 r.

Czynnik etiologiczny choréb prionowych

Definicja

Prion — czynnik zakaZny, ktory wywohije genetyczne lub transmisyjne encefa-
lopatie gabczaste, zwane réwniez transmisyjnymi amyloidozami mézgowymi. Termin
prion utworzony zostat z wyrazéw oznaczajacych biatkowe czastki zakazne (ang.
proteinaceous infectious particles). Czynnik ten nie jest wirusem, nie zawiera kwasu
nukleinowego, posiada nature biatkowa [3, 10].

Charakterystyka czynnika

Badania Prusinera [8] przeprowadzone na modelach zwierzecych: owce, kozy
lub myszy, pozwolily temu badaczowi na wyizolowanie z mézgu zakazonych zwierzat
czynnika infekcyjnego, ktory sktada si¢ wylacznie z biatka. Za badania te, Prusiner
otrzymal Nagrodg¢ Nobla w 1997 roku. W badaniach molekularnych wykazat, ze istnieja
dwie postacie biatka prionowego: biatko Prp° oraz Prp™.

Bialko Prp® — jest biatkiem komdrkowym, ktére wystepuje u zdrowych ludzi

1 zwierzat. Kodowane jest przez gen autosomalny (PRNP), ktory zlokalizowano u czto-
wicka na chromosomie 20, a u myszy na chromosomie 2 [9, 11]. Obecnie wiadomo, ze
gen ten wystgpuje rOwniez u ptakow, gadow i nicieni. Ekspresja genu PRNP wystepuje
glownie w tkance nerwowej, §ledzionie, grasicy, jelitach, sercu, ptucach i rogéwce [12].
Fizjologiczne biatko Prp° jest stale syntetyzowane i szybko ulega degradacji — potokres
trwania wynosi 3-6 godzin. Biatko Prpc o masie czasteczkowej 27-30 kDa ztozone jest
z 253 aminokwasow, sposrdd ktorych 32 aminokwasy na N-koncu czastki tworza sek-
wencjg sygnatowa do translokacji oraz 23 aminokwasy na C-koncu wiaza bialko z po-
wierzchnia komorek. Czastka Prp’ tworzy trzy helisy a.
Funkcje biatka prionu komorkowego sa nastgpujace:

- Prp°reguluje wewnatrzkomorkowe stgzenie jondw wapnia w neuronach.

- Prp® uczestniczy w cyklu aktywno$ci i snu oraz procesach uczenia sig i
zapamigtywania.

- czastki Prp’ sg zdolne do wiazania jonoéw miedzi. Biaiko to dziata zatem jako
ochronny chelator.

- Ponadto Prp® posiada wla$ciwosci przeciwutleniaczowe, chroni komorki przed
stresem tlenowym [1].




Bialko patologiczne Prp™ scrapie.

Biatko Prp™* kodowane jest rowniez przez gen PRNP. Charakterystyczna cecha
Prp” jest wysoka oporno$¢ na pewne enzymy proteolityczne, co odréznia go od Prp’.
Biatko Prp” rézni si¢ od Prp° konformacja przestrzenna. Prp® posiada trzy helisy 4 oraz
dwie ,,harmonijki 4”. Z kolei Prp* zawiera przewazajaca ilos¢ ,,harmonijek 4” oraz rézni
sig od Prp° ilo$cia skretéw i zwojow [ang. ,, turn and cozl ”). Rozmce we wilasciwos$ciach
obu czastek przedstawiono w tabeli 1.

Waaceiwooei Prp° Prp*
Zawartooeestruktur 4-helikalnych 42% 30%
Zawartoozstruktur a-fa*dowych 3% 43%
Zawartoceestruktur turn and coil 55% 27%
Rozpuszczalnooew *agodnych detergentach rozpuszczalne nierozpuszczalne
Wragliwoozna trawienie proteinaz' K wragliwe wzglédnie oporne
Wra;liwooeena fosfolipazé C wragliwe wzglédnie oporne

Tab. 1. Wiasciwosci izoformy PrPc i PrPsc [1].

Mechanizmy przemiany fizjologicznych czastek w chorobotwércze moze
odbywad si¢
na dwoch odrgbnych drogach:

- Pierwszy mechanizm zwiazany jest z mutacja w obrebie genu PRNP, ktora
prowadzi do zmiany jednego aminokwasu na inny np. praliny na leucyne. Mutacja ta jest
wynikiem tranzycji cytozyny na tymine¢. Zmutowane czastki Prp* wywotuja dziedziczne
choroby pionowe takie jak: zespot Gerstmanna-Streusslera-Scheinkera (zesp6t GSS) lub
$miertelna rodzinna bezsenno$c.

- Drugi mechanizm, ktory nie zostat dotychczas do kofica wyjaéniony, stanowi
tzw. model matrycy. Prp* funkcjonuje jako matryca zmieniajaca konformacje
przestrzenng Prp® w Prp®. Obecnie wiadomo, ze procesowi temu towarzyszy zmiana
wigzan kowalencyjnych wewnatrz czastki [1]. Tego typu zmiana powoduje zakaznoéé
priondw Prp*, jak: kuru lub jatrogenna posta¢ choroby Creutzfeldta-Jakoba (CID).

Przypuszczalny mechanizm dziatania Prp” jest nastgpujacy. Przeksztatcenie Prp°
w Prp® odbywa si¢ w neuronach. Prp* gromadzi si¢ w wewnatrzkomorkowych
pecherzykach, tzw. lizosomach. Lizosomy wypetnione czastkami Prp* pekaja, co
prowadzi do uszkodzen komorek. Uwolnione z uszkodzonych komérek czastki Prp*
atakuja kolejne komorki. Uszkodzona tkanka mézgowa przypomina gabke — stad czesto
uzywana nazwa encefalopatia gabczasta. Czg$¢ Prp* ulega rozpadowi, a powstajace
fragmenty tworza charakterystyczne ptytki w mézgu chorego. Plytki te sa podobne do
widocznych w chorobie Alzheimera. Nie wydaje sie jednak, e sa one gtéwna przyczyna
uszkodzen tkanki mozgowe;.

Nalezy podkresli¢, ze wsrod nas zyja szczgSliwey, ktorzy maja wrodzona
opornos$¢ na konwersjg Prp° w Prp*. Osoby te oporno$¢ zawdzieczaja mutacji w genie
PRNP, ktora okreslamy jako M129V. U ludzi tych konwersja albo nie zachodzi, albo trwa




nawet kilkadziesiat lat.

Zakazenie prionami moze odbywaé si¢ na rozne sposoby [5, 12]. Obecnie
wiadomo, Ze priony moga by¢ przekazywane nie tylko z pokarmem lub w trakcie
przeszczepdw rogbéwki, ale réwniez innymi, nast¢gpujacymi drogami:

1. Zakazenie plodu przez matke, nosicielkg prionow
2. W wynikukontaktu z krwia chorego np. transfuzji
3. Zabiegdw chirurgicznych

4. W trakcie szczepien

5. Inhalacji pylow zawierajacych priony

Omawiany czynnik zakazny charakteryzuje si¢ duza oporno$cia na stosowane
powszechnie S$rodki dezynfekcyjne: promieniowanie UV, gotowanie, sterylizacje
zarowno suchym goracym powietrzem jak i autoklawowanie, ktére niszczy go dopiero
przy 132°C przez ok. 5 godzin lub 136°C przez 1 godzine. Oporny jest rowniez na §rodki
chemiczne, takie jak: formalina, alkohol lub nadmanganian potasu. Niszczony jest
natomiast przez IM NaOH po 24 godzinach.

Charakterystyczne cechy wigkszo$ci chor6b prionowych:

1. Choroby zawsze $miertelne

2. Choroby dotycza mozgu, degeneracje i rozpad neuronéw, znaczne ubytki
w tkance mézgowej —encefalopatia gabczasta—powstawanie ptytek amyloidu.

3. Choroby rzadko wystepujace: 1x10°— 1x10°

4. Choroby o przebiegu na ogét wolnym.

5. Satochoroby o charakterze genetycznym lub zakaznym.

Choroby prionowe, czyli encefalopatie gabczaste typu zakaznego moga byé
przenoszone pomigdzy ludzmi, zwierzetami, a takze w ukladzie zwierze-cztowiek.
Posmiertnie stwierdza si¢ obecno$é¢ w tkance moézgowej plytek amyloidu oraz
charakterystycznych zmian gabczastych w substancji szarej mozgu.

Choroby prionowe mozna podzieli¢ na wyst¢pujace u ludzi i zwierzat. U ludzi
nalezy wymienié nastgpujace choroby:

1. Kuru—opisanaw 1959 roku przez Gajdusek'aiwsp. [2]
2. Roézne postacie choroby Creutzfeldta-Jakoba (CID)

Choroba kuru wystgpowata w plemieniu Fore, ktore zyje na Nowej Gwinei. Kuru
w jezyku tubylcéw oznacza drzec. Byla ona nazwana réwniez ,,choroba $miejacej sie
$mierci”, z uwagi na grymas twarzy ludzi bedacych w ostatnim stadium choroby.
Choroba kuru miata charakter zakazny. Wstepne obserwacje wykazaly, ze jedynie w tym
plemieniu panowat zwyczaj kanibalizmu, polegajacy na zjadaniu mézgéw zmartych
czlonkéw plemienia. Bezposredniego dowodu, ze jest to choroba zakazna dostarczyt
Gajdusek i wsp. [2], ktorzy zakazali szympansy preparatami pochodzacymi z mozgow
ludzi zmartych na kuru. Okres wylggania si¢ choroby u matp trwat od 18 do 30 miesiecy.
W dalszych badaniach Gajdusek pobrat probki moézgu zmartych szympansow i zakazit
partig zdrowych zwierzat, u ktorych ponownie wystapity objawy chorobowe. Za badania
nad kuru Gajdusek dostat Nagrodg Nobla w 1976 roku. Wiadze Nowej Gwinei wydaty
zakaz praktyk kanibalistycznych i obecnie choroba ta zostata zlikwidowana.

Problemem nadal aktualnym sg rozne postacie choroby CJD. Te czg$é referatu




zaczerpnatem z prac prof. Jerzego Kulczyckiego z Kliniki Neurologicznej AM w War-
szawie.

Choroby CJD mozna podzieli¢ na formy warunkowane genetycznie, obecnie
ocenia sie, ze stanowia one okoto 15% wszystkich postaci CJD. Sg to: tzw. rodzinne
postacie CJD. Przyczyna tych choréb sa, jak wspomniano wezesniej, mutacje w genie
PRNP. Pierwsza z nich jest to zespot GSS. Dotychczas zidentyfikowano 41 mutacji
punktowych. Zespot GSS zostal opisany w szeregu krajow Europy, w tym w Polsce [6].
Objawy sa nastgpujace: narastajace otgpienie konczace sie zreguty $miercia.

Druga postacia dziedziczna jest $miertelna rodzinna bezsenno$¢. Podstawowym
symptomem tej choroby jest wiasnie bezsenno$¢. Chory przez okres od 2 do 3 tygodni nie
odczuwa potrzeby snu, moze normalnie pracowac i funkej onowaé. Kulczyki i wsp.
opisali w Polsce dwoch chorych z tym zespotem [4].

Wystepuja dwie postacie choroby CID o charakterze zakaznym:

- Jatrogenna posta¢ CIJD. Pierwsze przypadki nieumyslnego przeniesienia
prionéw na czlowicka opisano w 1974 roku [4]. Tkanka, ktora byta no$nikiem
patogenu, bylarogéwka pobrana od osoby, ktéra zmarta z objawami demencji.

Obecnie opisano szereg przypadkéw nieumysinego zakazenia czlowieka:

- wwyniku przeszczepu opony twardej —ok. 114 przypadkow

- w wyniku stosowania zle wyjalowionych narzedzi szczegblnie w neuro-
chirurgii—ok. 10 przypadkow

- leczenie hormonem wzrostu, ktory pobrano od 0sob zmartych. Ostatnio (1988

rok) we Francji opisano az 110 przypadkéw tej postaci zakazenia.

W sumie zakazeh jatrogennych szacuje si¢ na ok. 370 przypadkéw. Czas
wystapienia choroby jest rozny i waha sig od 16 miesigcy po zakazeniu domoézgowym do
30 lat po leczeniu hormonami. Dotychczas nie opisano przypadkow jatrogennej postaci
JCD nabytych przez pracownikow laboratoriow, np. technikow sekcyjnych [4].

Druga postaciag JCD o charakterze zakaznym jest tzw. wariant JCD (vICD).
Zostal on wykryty w 1995 roku w Edynburgu. Do kofica roku 2002 wykryto 120
przypadkéw w Wielkiej Brytanii oraz kilka na kontynencie europejskim. Badania
Jaboratoryjne dowiodly, ze istnieje §ciste powiazanie pomigdzy ta postacia CJD a chorobg
szalonych kréw. Do zakazenia dochodzi droga pokarmowa w wyniku konsumpcji
wolowiny skazonej prionami. Charakterystyczng cecha vCID jest to, ze moze ona
wystepowaé u mtodych ludzi — $rednia wieku 28 lat. Objawy to: silne pobudzenie, ktore
przechodzi w agresjg, splatanie oraz urojenia.

U chorych na vCID w odréznieniu od innych postaci tej choroby, Prp* wystepuje
réwniez w tkankach poza uktadem nerwowym np. §ledzionie, weztach chtonnych i mig-
datkach podniebiennych. Biopsje migdatkéw wykonuje sig dla wykluczenia lub po-
twierdzenia choroby. Badanic to jest uwazane za niemal w 100% swoiste.

Odrebna postacia CID jest tzw. sporadyczna postaé tej choroby. Wystepuje z
czestoscia 1x10° w populacji rocznie. Nie obserwuje sig przenoszenia jej z czlowieka na
czlowicka. Wystepuje najczgséciej w starszym wieku. Okres inkubacji moze by¢ w tym
przypadku bardzo dhugi —od 20 do 30 lat. Kulczyki wraz z zespolem opisali 3 przypadki
sporadycznej postaci CJD. Objawy sa nastepujace: szybko narastajace otgpienie, ruchy
mimowolne, zaburzenia réwnowagi, oczoplas i skandowana mowa.
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Choroby prionowe zwierzat

Choroba scrapie (ang. scrapie — skroba¢, drapac).

Pierwsze obserwacje dotyczace tej choroby pochodza z 1770 roku. Jest to
choroba owiec, po raz pierwszy zaobserwowana w Szkocji w, nastgpstwie ktorej u cho-
rych zwierzat wystgpuje silne swedzenie skory i wyrywanie przez oweg welny. Choroba
ma charakter zakazny. Mozna ja w warunkach laboratoryjnych przenie$¢ na inne
zwierzeta, np. myszy i chomiki. W naturalnych warunkach na scrapie moga chorowac
kozy i krowy. Objawy sa nastgpujace:

1. Silne swedzenie skory oraz wydrapywanie wetny —scrapie of wool.

2. Zakazne biegunki—wrotami zakazenia jest droga pokarmowa

3. Zmiany moézgowe — encefalopatia gabczasta — objawy to degeneracja
neuronéw i ich rozpad. Po kilku miesiacach od wystapienia objawéw nastgpuje Smier¢
zwierzegceia.

Gabczasta encefalopatia bydla [7] (bovine spongiform encephalopathy —BSE)

BSE zwana potocznie choroba szalonych krow nalezy do zakaznych postaci
choréb pionowych. BSE jest uznana za zoonoze [7]. Objawy sa nastgpujace: szalona
ptochliwoé¢ zwierzat, zaburzenia w chodzie i §mier¢ zwierzgcia.

Pierwsze 18 przypadkow stwierdzono w Anglii w 1985 roku. Szczyt
zachorowan przypadt na rok 1992, w ktérym na BSE zapadio ok. 40 tys. Zwierzat. W
latach 1981-1985 rozpoczeto w Anglii dodawaé do paszy maczki kostnej uzyskanej z
padtych zwierzat, wérod ktérych byly takze chore na scrapie. W roku 1988 zakazano
administracyjnie stosowania ,kanibalizmu zwierzgcego”. Laboratoryjnie wykazano
zwiazek pomigdzy scrapie — choroba szalonych krow — vCID. Zakazno$¢ materiatow
pobranych od zwierzat z BSE mozna podzieli¢ na 4 kategorie:

1. Wysoka zakazno$é —mozgirdzen krggowy

2. Srednia zakazno$é —$ledziona, jelita, nadnercza

3. Niska zakazno$¢ —$luzowkanosa, watroba, wlosy skora
4. Nie wykazano zakazno$ci mlekaisiary

Warto podkresli¢, ze choroby prionowe moga wystgpowaé rowniez u dzikich
zwierzat, takich jak jelenie oraz co ciekawe u zwierzat migsozernych.

Diagnozakliniczna i diagnostyka
W rozpoznaniu choréb pionowych maja znaczenie [7}:

1. Objawy neurologiczne

2. Wyniki takich badan, jak: zapis EEG, badania metoda rezonansu magne-
tycznego, obecno$¢ biatka 14-3-3 w PMR (w postaci sporadycznej CJD),
enolazy neuronowej powstatej w wyniku uszkodzenia neuronéw.
W dziedzicznych postaciach CJD —wykrycie mutacji w genie PRNP
Préba biologiczna na zwierzgtach laboratoryjnych.
,,Ztotym standardem” w rozpoznaniu CJD pozostaje poSmiertna ocena histopa-
tologiczna tkanki mézgowej
6. Testy serologiczne nie maja znaczenia z powodu braku odpowiedzi immu-

nologicznej zakazonych osobnikow

kW
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Leczenie

Leczeniu 0s6b chorujacych na CJD nie po$wigcano dotychczas wigkszej uwagi.
Obecnie w kilku osrodkach, w tym Polsce (Instytut Psychiatrii AM w Warszawie) trwaja
proby leczenia CJD érodkami przeciwprionowymi (Phenactil, polisulfonian pentozanu).
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Prof. dr hab. Marta Strutynska-Karpinska

Katedra i Klinika Chirurgii Przewodu Pokarmowego i Chirurgii Ogdlne;j
Akademii Medycznej we Wroctawiu
Wyktad wygloszony 27.02.2009 r.

Refluks zoladkowo-przelykowy oraz choroba
refluksowa

Refluks zoladkowo-przelykowy, tym terminem okre§lane jest zwrotne
przelewanie sig¢ tresci zotadkowej wstecz do przetyku, ktére powstaje w wyniku
przejsciowego ostabienia lub trwatego uszkodzenia mechanizmoéw antyrefluksowych
w obrgbie wpustu. Wagg problemu ilustruje fakt, ze objawy refluksu notowane sa u okoto
10% populacji spoteczenstw wysokorozwinietych codziennie i u ponad 20% populacji —
raz w tygodniu (1, 2). Aby przyblizy¢ czytelnikowi zagadnienia dotyczace refluksu oraz
choreby refluksowej warto krétko oméwié anatomig przetyku i wpustu oraz fizjologie
aktu potykania. Przeltyk jest pierwszym odcinkiem przewodu pokarmowego 1aczacym
jame ustna z zofadkiem. Sciana przetyku, poza blona §luzowa i pod§luzows, sktada sig
z 2 warstw migsniowych — zewngtrznej — podluznej oraz wewngtrznej — okrgzne;j.
W czgsci blizszej, na granicy gardla i przetyku szyjnego, znajduje si¢ tzw. gorny zwicracz
przetyku. Jest nim migsien pier§cienno-gardtowy. Natomiast w czg¢$ci dalszej, na granicy
przejscia przelykowo-zotadkowego, pogrubiata warstwa migéni okr¢znych przetyku
tworzy tzw. dolny zwieracz przetyku (Lower Esophageal Sphincter— LES) (3, 4). Akt
potykania jest procesem ztoZzonym, biora w nim udzial migsnie j¢zyka, gardia i przetyku.
Podczas potykania kgsa pokarmowego gormy zwieracz przetyku ulega otwarciu i pokarm
jest przemieszczany do przetyku. Po potknigciu kesa pokarmowego zwieracz gorny ulega
zamknigciu, rozpoczyna si¢ perystaltyka przetyku i pokarm jest przesuwany w kierunku
zotadka. Po dojéciu fali perystaltycznej do wysokosci dolnego zwieracza nastgpuje jego
otwarcie 1 k¢s pokarmowy trafia do Zoladka. Po czym nastgpuje skurcz dolnego
zwieracza i wpust zostaje zamknigty, co zabezpiecza przed zwrotnym odptywem tresci
zotadkowej do przetyku. Dolny zwieracz przetyku jest najwazniejszym, ale nie jedynym,
elementem tzw. bariery antyrefluksowej (5). Mechanizm antyrefluksowy jest bardziej
zlozony, sklada sig on z szeregu elementow. W jego sktad wchodza: wspomniane wyzej
toniczne napigcie LES, czynno$é odndg przepony, brzuszny odcinek przetyku dl. 3-4 cm,
ostry kat pomigdzy dnem zotadka a przelykiem (kat Hissa) oraz wigzadia polaczenia
zotadkowo-przetykowego, zwlaszcza wigzadlo przetykowo-przeponowe. Szereg
badaczy zwraca uwagg roOwniez na zalezno$¢ pomigdzy szybko$cia oprozniania sig
zotadka a refluksem. Przedluzona retencja pokarmu w zoladku przyczynia sig¢ do
nadmiernej popositkowej relaksacji w obrgbie dna, co wyzwala relaksacj¢ dolnego
zwieracza przelyku. W zwiazku z tym, im wolnej nastgpuje opréznianie Zotadka tym wig-
ksze narazenie $luzowki dalszego odcinka przetyku na refluks (6). Prawidlowa funkcja
przetyku i jego zwieraczy regulowana jest czynnikami nerwowymi i hormonalnymi.

15




Neurotransmitery 4-adrenergiczne i a-blokery wplywaja na wzrost napigcia dolnego
zwieracza przelyku, podobne dziatanie wywiera gastryna i motylina. Takie hormony jak
sckretyna, glukagon cholecystokinina czy somatostatyna zmniejszaja napigcie dolnego
zwieracza, a-blokery oraz -stymulatory roéwniez wptywaja na obnizenie jego napigcia.
Nerw bledny natomiast wykazuje dzialanie dwojakie — zawiera widkna zaréwno
pobudzajace jak i hamujace napigcie dolnego zwieracza przetyku (4, 5, 8). Konczac
watek dotyczacy fizjologii oraz anatomii przetyku i wpustu warto odnotowa¢, ze dolny
zwieracz przelyku wykazuje stale napigcie, ktérego wartos¢ wynosi 10-25 mm Hg,
a podczas aktu potykania dochodzi do obniZenia napigeia LES do warto$ci 1-2 mm Hg.
Badania ostatnich lat wykazaly, ze napigcie LES o wartosci 5-10 mm Hg jest w pehni
wystarczajace do zabezpieczenia przed refluksem zoladkowo-przetykowym, a prze-
mijajace samoistne relaksacje w obrebie LES (Transient Lower Esophageal Sphincter
Relaxations — TLESRs) uwazane sa za glowng przyczyna refluksu zarowno u osob
zdrowych jak i refluksu patologicznego tj. choroby refluksowej (5,7, 8,9, 10, 11).

Choroba refluksowa przetyku (gastroesophageal reflux disease — GERD) to
zesp6t objawéw klinicznych i/lub powiktan wywotanych wstecznym odplywem Zolad-
kowo-przetykowym. Tak wiec ma ona szeroki wachlarz objawow klinicznych. U czedci
chorych powoduje powstanie zmian w obrebie przelyku pod postacig zapalenia blony
§luzowej, owrzodzen, bliznowych zwgzef czy zmian okre$lanych mianem przelyku
Barretta tj. zastapienia nabtonka wielowarstwowego plaskiego nablonkiem walcowatym
podobnym do nablonka jelitowego, ktory to stan uznawany jest za przednowotworowy.
U innych choroba refluksowa moze przebiega¢ z typowymi dla niej dolegliwosciami
przy réwnoczesnym braku zmian endoskopowych w obrgbie przetyku. Ta postac
choroby refluksowej nosi nazwe non-erosive reflux disease — NERD Iub symptomatic
GERD - S-GERD (1, 12, 13). Do podstawowych objawéw klinicznych GERD naleza:
zgaga, regurgitacie i zwracanie, odynofagia (bolesne potykanie), dysfagia (trudnosci
w potykaniu). Te dwa ostatnic objawy sa charakterystyczne dla os6b z nadzerkowa
postacia GERD oraz porefluksowym bliznowym zwegzeniem przelyku. Poza przely-
kowymi objawami GERD wérod pewnej liczby chorych wystgpuja tzw. pozaprzelykowe
jej objawy — laryngologiczne oraz stomatologiczne — duszno$¢, chrypka kaszel czy
uszkodzenie szkliwa zebow (1, 2, 14). Do czynnikow sprzyjajacych powstaniu GERD
naleza obecno$é przepukliny rozworu przetykowego, otylosé, takie nawyki zywieniowe
jak zbyt obfite positki, napoje gazowane, soki cytrusowe, czekolada, kawa, migta czy
uzywki — palenie tytoniu, alkohol. W przypadkach typowych rozpoznanie GERD nie
nastrecza trudnoéci. Wnikliwy wywiad chorobowy polaczony z endoskopig gornego
odcinka przewodu pokarmowego stanowi podstawg rozpoznania. U 0s0b z objawami
nietypowymi konieczne jest, poza badaniem endoskopowym, przeprowadzenie
dodatkowych pomocniczych testow diagnostycznych jak 24—godzinna ph-metria,
manometria przetyku, system Bilitec 2000 do monitorowania refluksu zolciowego
i osiagnigcie ostatnich lat - impedancja, ktéra pozwala na rejestracjg motoryki przelyku
w czasie przechodzenia bodZca pokarmowego z rownoczesnym réznicowaniem refluksu
kwasnego i zotciowego (15, 16). Leczenic GERD obejmuje: eliminacjg czynnikéw
sprzyjajacych refluksowi, terapig¢ farmakologiczna, maloinwazyjne metody
endoskopowe oraz klasyczne leczenie chirurgiczne (17, 18, 19, 20).
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Omawiajac zwlaszcza terapi¢ farmakologiczna nalezy odnotowaé, ze leki
alkalizujace i ostaniajace sa najczesciej stosowane przez 0soby z objawami refluksu. Sa
to leki na ogét bezpieczne, szybko, ale na krétko przynoszace ulgg. Nie wywieraja one
istotnego wplywu na przebieg choroby, moga jednak wywolywac dzialania niepozadane,
zwlaszcza u 0s6b starszych, obarczonych schorzeniami innych uktadow. Biegunka (sole
magnezu) lub zaparcia (sole glinu) naleza do najtagodniejszych. U chorych z uposle-
dzong wydolnoscia nerek niebezpieczna jest hipermagnezemia, a u 0séb z niewydol-
no§cig krazenia i/lub uszkodzeniem watroby wzrost st¢zenia sodu moze prowadzié do
zatrzymanie ptynéw i niebezpiecznego w skutkach przewodnienie. Leki z grupy H,-
blokeréw na ogét uznawane sq za bezpieczne. Ich korzystny efekt leczniczy obserwo-
wany jest tylko u ok. 50% chorych z GERD. Znosza one objawy refluksu, ale czas ich
dziatania jest stosunkowo krotki (1, 5). Zbyt diugie stosowanie wysokich dawek H,-
blokerow moze jednak powodowaé uszkodzenie uktadu nerwowego. Do najnowszej
generacji lekow stosowanych w leczeniu GERD nalezg inhibitory pompy protonowe;j
(IPPs) — omeprazol, lanzoprazol, pantoprazol, rabeprazol, ezomeprazol (Nexium).
Odlegle obserwacje kliniczne wykazuja, Ze ta grupa lekow jest wyjatkowo bezpieczna,
prawie nie wywoluje objawéw ubocznych (20, 21, 22). Béle glowy, nudnosci, béle
brzucha czy biegunka wystgpuja sporadycznie. Wyjagtkiem sg osoby z nadwrazliwo$cia.
Jednak badania przeprowadzone na zwierzetach wykazaly, ze IPPs zmicniajg flore
bakteryjna zotadka i wywohuja hiperplazje komérek oktadzinowych (23, 24). W zwiazku
Z powyzszym powstaje pytanie: czy moze to prowadzié do rozwoju rakowiaka zotadka
1/lub innych nowotwordéw przewodu pokarmowego? Na obecnym ctapie badan jeszcze
nie ma odpowiedzi na to pytanie. Badania ostatnich lat wykazaly, ze diugotrwate
przyjmowanie lekow z grupy IPPs, zwlaszcza przez osoby w podeszitym wieku, moze
mie¢ wplyw na deficyt Vit. B,, wykazano réwniez, ze IPPs powoduj¢ wzrost
przepuszczalnosci blony §luzowej przewodu pokarmowego, co u 0sdb przyjmujacych
inne leki moze mie¢ powazne implikacje kliniczne (25, 26). Pamigtajac, ze przemijajace
samoistne relaksacje w obrgbie LES uwazane sg za gltéwna przyczyne refluksu, warto
zwroci¢ uwagg na pewne leki, ktore obnizaja napiecie LES. Naleza do nich: diazepam,
dopamina, teofilina, srodki narkotyczne, blokery kanatu wapniowego, doustne $rodki
antykoncepcyjne, plasterki nikotynowe. Nie mozna réwniez zapomina¢ o lekach, ktore
bezposrednio uszkadzaja blong §luzowy przetyku. Wéréd nich - aspiryna, niesterydowe
leki p/zapalne (np. ibuprofen), tetracyklina, potas, preparaty zawierajgce zelazo (27).

Znakomita wigkszo$¢ chorych na GERD moze byé leczona zachowawczo
zdobrym wynikiem i tylko niewielki odsetek chorych zglasza nietolerancj¢ na stosowane
leki (28). Inna, znacznie liczniejsza grupg ok. 20%, stanowig chorzy, u ktérych mimo
stosowania wysokich dawek lekow leczenie zachowawcze jest nieskuteczne (28). Ta
grupa pacjentéw kwalifikowana jest do zabiegow antyrefluksowych. Procedury anty-
refluksowe w tym konwencjonalne leczenie operacyjne jest wskazane u chorych z powi-
kianiami przetykowymi w przebiegu GERD (masywne owrzodzenia blony §luzowe;j
przelyku, nawracajace krwawienia, porefluksowe bliznowe zwgzenia, przetyk Barretta)
oraz u chorych z utrzymujacymi si¢ powiklaniami ze strony ukladu oddechowego
(nawracajgce zapalenia gardta, zatok, drog oddechowych) (29). Osobna grupg stanowia
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chorzy, mtodzi i aktywni zawodowo, ktorzy nie godza sig na rygor przyjmowania lekow
do kofica zycia (28, 29). Wspblczesna medycyna oferuje szeroki wachlarz procedur
antyrefluksowych poczynajac od operacji klasycznych poprzez operacje laparoskopowe
po tzw. procedury maloinwazyjne (19, 30, 32, 33, 34). Wsréd tych ostatnich stosowane
sa: endoskopowa plikacja w obrebie polaczenia przetykowo-zoladkowego,
endoskopowe techniki iniekeyjne w obrebie dolnego zwieracza przelyku (Enteryx,
Gatekeeper, Hydrogel prosthesis), edkoskopowe oddziatywanie energia fal radiowych o
wysokiej czgstotliwo§ei na okolicg polaczenia przetykowo-zoladkowego (Stretta
procedure). -

W chwili obecnej algorytm postgpowania przy wyborze poszczegélnych procedur
maloinwazyjnych nie jest do kofica sprecyzowany. Wymagaja one bowiem dalszych
badah i diuzszych obserwacji klinicznych (31, 32, 33, 34). Rowniez dalszych badan
wymaga choroba refluksowa, ktora, mimo postepu jaki dokonat si¢ W wyjasnieniu jej
patogenezy jak i sposobach leczenia, nadal pozostaje istotnym problemem
gastroenterologii.
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Naturalne leki w schorzeniach ukladu sercowo-
naczyniowego.

Schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego stanowig obecnie najpowszechniej
wystgpujace na §wiecie stany chorobowe, zyskaty miano ,,epidemii” chordb sercowo-
naczyniowych. Okoto 12 milionéw ludzi umiera rocznie na zawaty migénia sercowego
1 udary mozgu w proporcji 7 1 5 milionéw odpowiednio. W Polsce na ogdlng ilo§¢
zgonow, 47% ludzi umiera w wyniku choréb sercowo- naczyniowych, wiekszo$¢ na
zawal mig$nia sercowego oraz nieco mniej na udar mézgu. Choroba wiencowa migsnia
sercowego obecnie nazywana choroba niedokrwienng migsnia sercowego zajmuje
niechlubne pierwsze miejsce jako przyczyna zgonow w skali §wiatowej. Pozostaje takze
znaczna liczba pacjentoéw obarczonych mniej lub bardziej trwatym kalectwem i niespra-
wnoScia fizyczng i psychiczna w wyniku przebytych choréb uktadu sercowo- naczynio-
wego. W rezultacie poza osobistymi dramatami chorych 1 ich bliskich istnieja ogromne
problemy spoleczne a takze wiazacy si¢ z nimi ekonomiczne, odczuwane na catym
swiecie. Koszty bezposrednie i posrednie wynikajace z chordb sercowo- naczyniowych
osiagaja ogromne sumy wynoszace miliardy dolaréw czy euro rocznie.

Powyzsza trudna sytuacja ma miejsce pomimo znacznego postepu jaki si¢ doko-
nat 1 ciagle dokonuje w zapobieganiu i leczeniu chordéb sercowo- naczyniowych
poczynajac od rozpoznania i diagnozowania poprzez liczne nowe leki az do mniej lub
bardziej skomplikowanych zbiegdw i operacji chirurgicznych i przeszczepow.

Dla zilustrowania tej sytuacji mozna zacytowac aktualnie czgsto stosowany
w kardiologii zabieg wszczepienia bypassow, ma ona miejsce wowcezas gdy w tetnicach
wiencowych migsnia sercowego zostaly utworzone zlogi miazdzycowe blokujace
doplyw krwi i zawartego w niej tlenu do serca co grozi zawalem migénia sercowego.
Wowczas za pomoca pobranej najczgéciej z tydki pacjenta zyly tworzy sig, laczac
pobrana zyl¢ z aorta i koncem zablokowanych tgtnic wiencowych, most aortalno-
wiencowy lub inaczej krazenie oboklegte, zapewniajace doptyw krwi i tlenu do migénia
sercowego. Powyzszy zabieg nie jest rozwigzaniem absolutnym, czasami jest wymagana
kolejna operacja wszczepienia bypassow, jak rowniez we wszczepionej zyle moga si¢
tworzy¢ zlogi miazdzycowe niemal identyczne jak wczesniejsze w tetnicach wienco-
wych. W warunkach poprawnego wszczepienia i braku komplikacji po zabiegu wszcze-
piony bypass shuzy na ogét okoto 10 lat, po tym czasie wszczepienie jest ponawiane.

Czgsto jest takze stosowana angioplastyka inaczej balonikowanie naczyn wien-
cowych serca. Balonikowanie ma miejsce wowczas gdy wystgpujace w tetnicach wienco-
wych zlogi miazdzycowe sa matle, stanowi ono metodg alternatywng do wszczepiania
bypassoéw. Balonikowanie polega na wprowadzeniu, pod kontrola rentgenowska, cewnika
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do tetnicy udowej i dalej przez aortg do tgtnic wienicowych serca a wraz z cewnikiem
balonika lub aktualnie lasera albo nozyka obrotowego. Wprowadzony do tetnicy wienco-
wej balonik napelnia sig ptynem pod ci$nieniema napetniony balonik zgniata znajdujace
si¢ w tetnicy wiencowej ztogi miazdzycowe i dociska je do $ciany naczynia, natomiast za
pomoca nozykow i laserow mechanicznie usuwa sig te ztogi. Stosuje sig takze wprowa-
dzenie specjalnego rusztowania tzw. stentu stanowiacego protezg wewnatrznaczyniowa
wzmacniajaca od wewnatrz §ciang naczynia. Zabieg ten ma pewne wady, gdyz uszkadza
tetnice wiehicowe, co powoduje tendencje do ich zablokowania przez tworzone zakrzepy,
moze wystapié w okoto 30% przypadkow powtérne zamkniecie tetnicy wieficowe).
Zacytowane jako wyraz postgpu W nowoczesnej kardiologii powyzsze zabiegi
w znacznym stopniu przyczyniaja si¢ do poprawy stanu pacjentow i ratujg im Zycie
jednak niekorzystne dane statystyczne sa ciagle alarmujace. Obserwuje sig znaczne
trudnoéci w catkowitym wyleczeniu choréb sercowo — naczyniowych takich np. jak
choroba niedokrwienna migsnia sercowego, nadciénienie tetnicze krwi, miazdzyca,
niewydolno$¢ krazenia pochodzenia sercowego i inne. W zdecydowanej wigkszosci
przypadkéw uzyskuje si¢ ztagodzenie przebiegu choroby, jej spowolnienie, zmnic; szenie
jej negatywnych skutkow i objawow a rzadziej pelne wyleczenie, jednak ta dzialalnos¢
wlacznie z leczeniem objawowym przynosi znaczaca ulgg choremu. poprawia komfort
i przedtuza okres zycia.
Wobec czestego wystgpowania chorob sercowo-naczyniowych na pierwszy plan wysuwa
si¢ zapobieganie schorzeniom ukladu sercowo-naczyniowego i niedopuszczanie do ich
powstawania co rowniez nie jest rzecza latwa. W zapobieganiu chorobom sercowo-
naczyniowym wazna rolg spetniaja leki pochodzenia roslinnego i naturalnego, natomiast
w zaistniatych juz schorzeniach sercowo-naczyniowych w wigkszo$ci aktualnie stanowia
one pozyteczne leki wspomagajace i uzupelniajace zasadnicza kuracjg. Przeglad najwaz-
niejszych choréb uktadu sercowo-naczyniowego i stosowanych w nich lekow roslinnych
inaturalnych.

Miazdzyca naczyn — arteriosclerosis

Pierwsze prace i proby wyjasnienia miazdzyce zostaly wykonane w koficu
19-tego i poczatku 20-ego wieku przez profesora Uniwersytetu w Wiirzburgu Rudolfa
Virchofa, niemieckiego anatoma i patologa oraz niemal rdwnoczesnie przez rosyjskiego
profesora Nikolaja N. Anczikowa z Wojskowej Akademii Medycznej w Leningradzie
(wezesniej i obecnie Petersburg) pracujacego migdzy innymi nad patogeneza miazdzycy
tetnic. Wedlug Virchofa przyczyna miazdzyca sa zmiany morfologiczne $rodblonka
naczyniowego (warstwa komorek wyscielajaca wewnetrzng powierzchnig naczynia,
bezposrednio stykajaca si¢ z krwia). Natomiast Anczikow uwazal, ze powodem miaz-
dzycy jestpodwyzszone stgzenie cholesterolu w organizmie

Miazdzyca jest przewleklym ciezkim schorzeniem lub §cislej zespolem choro-
bowym naczyn krwionosnych, glownie érednich i duzych tgtnic. Wedlug obecnego stanu
wiedzy uwaza sig, ze miazdzyca jest schorzeniem powodowanym przez stany zapalne
naczyn krwiono$nych, ktorych przyczyna sa rézne czynniki zewnetrzne i wewnetrzne,

22




polaczone z wystepowaniem podwyzszonego stezenia cholesterolu i thuszezy w osoczu
krwi. Jednak nic wszystkie czynniki wywolujace miazdzyce a takze przyczyny ich
zaistnienia sa znane, nad tymi zagadnieniami trwaja ciagle intensywne badania naukowe.
W dotychczasowych badaniach stwierdzono, ze zmiany miazdzycowe przynajmniej
poczatkowe dokonuja sig w §rédbtonku naczyniowym. Wykazano, ze srédbtonek naczy-
niowy stanowi narzad wydzielniczy a nie tylko jedna z warstw naczynia krwiono$nego
stykajaca sie bezposrednio z przeplywajaca krwia. Komorki $rodbtonka naczyniowego
wydzielaja adhezyjne substancje biatkowe tzw kadheryny i integryny tworzace warstwg
ochronna przylegajaca do $rédblonka i ochraniajaca go przed uszkodzeniami. W §rod-
blonku réwniez jest syntetyzowana prostacyklina i tlenek azotu powodujace rozszerzanie
naczyn krwionosnych wskutek dzialania zwiotczajacego na migénie gladkie naczynia,
znajdujace sig tuz nad warstwa, §rodblonka w naczyniu krwiono$nym w tzw warstwie
$redniej.

Pod dziataniem czynnikéw powodujacych procesy zapalne jak np.: czynniki
wewnatrzustrojowe — zaburzenie gospodarki thuszczowej takze pochodzenia dziedzicz-
nego, zaburzenia hormonalne np. tarczycy, gruczotdw piciowych, nadnerczy, trzustki,
zwigkszona krzepliwo$¢ krwi, cukrzyca, nadcisnienie tgtnicze lub czynnikow zewnatrz-
ustrojowych jak otyto$¢, palenie tytoniu inne uzywki, brak racjonalnego wysitku fizycz-
nego, przewlekte lub nadmierne sytuacje stresowe a przede wszystkim w wypadku ich
wzajemnego nakladania i powiazania dochodzi wg obecnego stanu wiedzy do stanow
zapalnych naczyn krwionoénych i miazdzycy. W rezultacie nastepuje nadmierna biosyn-
teza i wydzielanie przez §rédblonek naczyniowy peptydu endoteliny, ktéra nasila prze-
ptyw jonéw wapnia, w mig$niach gladkich naczyn krwionoénych pobudza fosolipazy C
i A, i powoduje silny skurcz naczyn krwiono$nych. Wzrasta wydzielanie z plytek krwi
serotoniny waznego czynnika pobudzajacego skurcz migéni gladkich i zwegzajacego
naczynia krwionoéne. Srodbtonek naczyniowy zwigksza biosyntezg i wydzielania okta-
petydu agiotensyny II ktéra powoduje wiele bardzo silnych reakcji biologicznych np.
zwicksza ci$nienie tetnicze krwi 40-krotnie silniej niz noradrenalina
Z receptoréw adrenergicznych uwalniane sa wicksze ilosci noradrenaliny a z kory nad-
nerczy adrenaliny. Stan patologiczny $rédbtonka naczyniowego wywotuje bardzo znacz-
ny spadek stezenia prostacykliny i wzrost ilosci tromboksanu A, powstajacego w plyt-
kach krwi. Powyzsze procesy pobudzaja migsnie gladkie naczyn do skurczu, a trom-
boksan wzmaga agregacje ptytek krwi. Nastepuje takze wzrost poziomu cholesterolu
w osoczu i lipoprotein LDL (lipoproteina o malej ggstosci, im mniej biatek w czasteczee
lipoproteiny tym mniejsza gesto$c) czynnikéw miazdzycogennych. Lipoproteiny LDL
a szczegoblnie jej utlenione formy, pobudzaja czynnoéci leukocytow i monocytow z kto-
rych sa w efekcie wydzielane bardzo silne czynniki prozapalne: interleukiny i czynnik
martwicy nowotworéw —TNF -4

W rezultacie nastepuje zakrzepowe powiklanie miazdzycy okre$lone i nazywane
od niedawna aterotromboza. Aterotromboza jest grozna dla zycia choroba i polega na
réwnoczesnym wystgpowaniu zmian miazdzycowych i zakrzepowych w tetnicach. Jest
wynikiem ogniskowego powstawania w uszkodzonym przez w.w. czynniki i stan zapalny
w $rédblonku naczyniowym tzw. blaszki lub ptytki miazdzycowej. W ptytkach miazdzycowych
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odkifada sie kolagen a nastepnic zwiazki wapnia, cholesterol, cukrowce, powstajace ztogi
powoduja zwezanie t¢tnic ograniczaja przeptyw krwi iuszkadzaja naczynie tak sig dzieje
w przypadku tzw. stabilnych ptytek miazdzycowych. Obok ktérych powstaja zawsze
niestabilne plytki miazdzycowe okryte cienka warstwa tkanki tacznej fatwo ulegajacej
peknigciu na co organizm reaguje zwigkszeniem krzepliwo$ci w tym miejscu. W rezul-
tacie powstania skrzepliny nastgpuje cze$ciowe lub catkowite zamknigcie Swiatla
naczynia. W przypadku zamknigcia czgsciowego tgtnicy np. wiencowej wystgpuja:
niestabilna dlawica piersiowa, stany przedzawatowe, niedotlenienie mig$nia sercowego,
w przypadku catkowitego zamknigcia tgtnicy np. wiencowej wystgpuje zawat serca,
w przypadku tgtnicy mozgowej wystepuje udar mozgu o rdznej rozlegtosci, oba stany sg
bardzo powazne i moga prowadzi¢ do naglej §mierci lub powaznego kalectwa.

Miazdzyca i jej powiklanie aterotromboza wystgpuja w réznych narzadach
i miejscach gdzie w zaleznosci od stopnia uszkodzenia naczyn prowadza do groznych
zmian chorobowych np. w sercu choroba niedokrwienna migsnia sercowego i jej nastg-
pstwa, w mézgu zaburzenia krazenia mézgowego i udaru mézgu, w konczynach dolnych
zmiany miazdzycowe w tg¢tnicach obwodowych prowadza do niedokrwienia konczyn
dolanych objawiajacego si¢ tzw. chromaniem przestankowym czyli bélem w trakcie
chodzenia.

Zapobieganie i ograniczanie miazdzycy za pomocg tzw. taniej
profilaktyki

W szeroko rozumianym zapobieganiu miazdzycy oprocz leczenia farmakolo-
gicznego stosuje si¢ tzw. tanig profilaktyke polegajaca na ograniczeniu czynnikow ryzy-
ka przez zmiang trybu zycia. Ten spos6b postgpowanie jest bardzo stuszny zwazywszy ze
miazdzyca moze rozpoczynaé si¢ we wezesnym dziecinstwie 1 rozwija sig z wiekiem
poczatkowo nie dajac zadnych objawdw. Tania profilaktyka miazdzycy jest przekonywu-
jacym i najprostszym sposobem zapobiegania i ograniczania tej groznej choroby jednak
gltéwnie teoretycznie, gdyz bardzo czgsto w praktyce jest bardzo trudna do przeprowa-
dzenia. Pacjent musi wykazywac¢ duze zdyscyplinowanie i samozaparcie, a to wbrew
pozorom nie jest weale proste. Ograniczaniu czynnikow ryzyka, ktore nalezy eliminowaé
z udziatem lekarza be¢dzic sprzyjal: higieniczny tryb Zycia — bez palenia tytoniu, spozy-
wania alkoholu w wigkszych ilosciach, aktywny tryb zycia — pozyteczne zainteresowa-
nia, aktywno$¢ fizyczna dostosowana do mozliwoéci osobistych np. codzienny, przynaj-
mniej pét godzinny spacer na §wiezym powictrzu, odpowiednia dzienna dieta, wyelimi-
nuje lub ograniczy jeden z najpowazniejszych czynnikoéw ryzyka miazdzycy — tzw zespot
metaboliczny, ktéory wystgpuje u okoto 20% dorostych Polakéw i obejmuje: otylosé
brzuszna i nadwagg, nadci$nienie tgtnicze — (ktére powinno by¢ w porg wykryte i sys-
tematycznie obnizane), cukrzycg typu II lub uposledzona tolerancj¢ glukozy, podwyz-
szony poziom cholesterolu i innych lipidow w osoczu krwi, niski poziom HDL. Innymi
czynnikami ryzyka wystapienia miazdzyca bgda: nikotynizm, naduzywanie alkoholu,
przebywanie np. podczas pracy lub zamieszkiwanie w miejscach o zanieczyszczonym
powietrzu m.in. wydalinami przemystowymi lub pochodzacymi z ruchu spalinowego,
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nie leczone lub niewtasciwie leczone infekcje bakteryjne i wirusowe.

W krajach rozwinigtych osiagnigto znaczacy postep w wyniku stosowania tanicj
profilaktyki dzigki czemu zmniejszyla si¢ iloé¢ zachorowan na zawaly serca i udary
mozgu. Podobny sposéb powinien byé skuteczny w krajach rozwijajacych sie i umoz-
liwi¢ ograniczenie epidemii choréb sercowo-naczyniowych.

Leki naturalne i roslinne stosowane w zapobieganiu i leczeniu
miazdzycy

Niezbedne Nienasycone Kwasy Ttuszczowe — NNKT pochodzenia naturalnego.
Czynnikami ograniczajacymi procesy miazdzycowe i powstawanie oraz r0zwoj miaz-
dzycy sa NNKT z grupy kwasow wiclonienasyconych. Kwaséw tych nie wytwarza orga-
nizm cztowieka, sa one dostarczane z zewnatrz w formie pozywienia, $rodkéw diete-
tycznych lub lekéw. Wystepuja naturalnie jako sktadniki niektorych olejow roslinnych
oraz w ttuszczach z ryb i innych zwierzat morskich. Istnieje kilka typow wieloniena-
syconych kwaséw thiszczowych rozniacych sie dhugosciy i struktura tahcucha weglo-
wego oraz miejscem potozenia i iloscia wigzan podwojnych. Wéréd nich znajdujg si¢
wykazujace whasciwosci lecznicze m.in. przeciwmiazdzycowe NNKT, NNKT naleza do
dwoch rodzin: rodziny kwasu linolowego oznaczanej jako 1-6 lub n-6 (0-lub n- stoso-
wane zamiennie, oznaczaja miejsce polozenia pierwszego wiazania podwdjnego w tym
przypadku przy C-6 kwasu) oraz do rodziny drugiej kwasu 4 — linolenowego oznaczane;j
Jako -3 lub n-3 (U- lub n- stosowane zamiennie oznaczaja miejsce potozenia pierwszego
wigzania podwdjnego w tym przypadku przy C-3 kwasu).

Dziatanie przeciw miazdzycowe NNKT przebicga dwutorowo: kierunek pierw-
szy to obnizanie poziomu cholesterolu i frakcji LDL w osoczu krwi przy rOwnoczesnym
podwyzszaniu HDL, kierunek drugi to pobudzenie do zwiekszanie przez organizm
biosyntezy prostacyklin. Nastgpuje zmniejszanie poziomu lipidow w osoczu krwi,
zmniejszenie tendencji do zakrzepow, tagodne obnizanie cinienia tgtniczego krwi,
poprawa pracy migénia sercowego i w rezultacie zahamowanie zmian miazdzycowych
oraz zmniejszenie ryzyka zawatu migénia sercowego i zatoru mézgu.

Substancje ( surowce ) roélinne zawierajace NNKT:

W olejach pochodzenia roslinnego, wystgpuja kwasy zrodziny n-6.

Oenotherae oleum —olej z nasion wiesiotka

Oenothera biennis —wiesiotek dwuletni

Oenothera pradoxa — wiesiotek dziwny

Oenotheraceae —wiesiotkowate
Olej wiesiotkowy znajduje si¢ w FP, ktéra nakazuje wytlaczanie tego oleju w tempe-
raturze nie wyzszej niz 30°C oraz powinien on zawieraé nie mniej niz 9% kwasu
d—linolenowegoi73,5% kwasu linolowego w sumie 82,5% NNKT. Dawkowanie wg FP
doustnie jednorazowo i na dobg 0,5 do 1,5 oleju. Kilka preparatow z tym olejem np.:
Oeparol, Olej znasion wiesiolkaiin..

Boraginis oleum—olej z nasion ogérecznika

Borago officinalis— ogérecznik lekarski
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Boraginaceac —ogérecznikowate ( Szorstkolistne ).

Olej ogérecznikowy zawiera od 18-22% kwasu  — linolenowego, kwas linolowy w ilos-
ci 30-40% oraz od 15 do 19% kwasu olejowego. Preparaty zawierajace olej z ogorecznika
np.: Boragoglandyna 100, Biogal, Neoglandyna.

Oleje z ryb i innych zwierzat morskich zawieraja NNKT z rodziny n-6 oraz n-3.
Zawarte w tych olejach kwasy z rodziny n-3 praktycznie nie wystepuja w thuszczach
rolinnych. Kwasy z rodziny n-3 gléwnie reprezentowane przez pigcio- i sze$cio- niena-
sycone kwasy tluszczowe jak kwas eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksaenowy
(DHA), wykazujaq wyzsza aktywno$¢ przeciw miazdzycowa niz kwasy rodziny n-6.
W leczeniu i zapobieganiu miazdzycy wedtug WHO naj korzystnigjsze jest stosowanie
mieszaniny thuszezy lub sporzadzonych z nich preparatow zawierajacych kwasy obu
rodzin w proporcjach: 4,5 (n-6) : 1 (n-3). Oleje z ryb i innych zwierzat morskich sa
wprowadzane do organizmu w dwojaki sposob: w formie diety bogatej w ryby i produkty
morskie np. algi, fitoplankton oraz w sposob drugi w postaci preparatow zawierajacych
oleje zryb o okre§lonej zawartosci NNKT dostgpne w aptekach i innych placéwkach bez
recepty.

Preparaty i substancje (surowce ) zawierajace thuszcze bogate w kwasy z rodziny

u-3.
Olej z watroby rekina nowozelandzkiego i tasmanskiego — zawiera kwasy u-3. Inne
preparaty: Lanepa, kapsutki zawieraja 180 mg kwasu EPA, 120 mg kwasu DHA; Trienyl,
kapsutki zawieraja olej zryb morz péinocnych w sktadzie oleju znajduje sig 30% kwasow
u-3 w tym 18% EPA i 12% DHA. Oraz inne preparaty zawierajace thuszeze zryb i innych
zwierzat morskich bogate w NNKT z rodziny 0-3 jak: Omega-3; Omega-3 — Naturkaps.,
Mareol, Galomega. Chociaz powyzsze preparaty sa dostgpne jako leki OTC raczej
powinno sig je stosowa¢ pod kontrola lekarza z uwzglednieniem gospodarki lipidowej
organizmu i §ci$le w dawkach leczniczych. Warto zauwazy¢, Ze sg wylwarzane dwa
rodzaje olejow ( thuszezy ) zryb i ssakow morskich: grupa pierwsza to oleje otrzymywane
z tkanki miesnej ryb oraz z tkanki thuszczowej i kosci ssakow morskich np. olej z wie-
loryba, grupa druga olejow to trany otrzymywane z watrob ryb i ssakow morskich. Trany
poza witaminami: A, D oraz w mniejszc] iloéci E oraz NNKT i innymi sktadnikami
zawieraja cholesterol (thuszez z watroby) stad u chorych z miazdzyca powinny by¢
stosowane z duza ostrozno$cia i §cisle okreslonych dawkach ana opakowaniach powinna
by¢ informacja ile cholesterolu znajduje si¢ w tranie. W praktyce kulinarnej watroby
z ryb najczescicj nie sa przedmiotem spozycia a ich sktadniki nie sa wprowadzane ta
droga do organizmu. Dobrym sposobem wprowadzania NNKT do organizmu jest dieta
z zaleceniem spozywania od dwoch do trzech razy tygodniowo mato przetworzonych
przez wysoka temperaturg dan zryb lub z bogatych w NNKT produktéw morza,

Na korzystne dziatanie przeciw miazdzycowe diety z ryb i ssakow morskich
zwrécili uwage w poczatku lat 1970-tych Bang i Dyerberg w trakcie badan zdrowotnoSci
Eskimosow grenlandzkich. Stwierdzili u badanych Eskimosow praktyczny brak zmian
miazdzycowych i niska zapadalno$¢ na choroby sercowo-naczyniowe oraz cukrzyce
i luszczycg w poréwnaniu z grupg kontrolng Dunczykow. Ten korzystny stan zdrowia
przypisano diecie Eskimosow opartej o ryby i ssaki morskie zawierajace w thuszczach
znaczne ilodci kwaséw EPA i DHA. W toku badan wykazano, ze $micrtelno$é powodo-
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wana chorobami uktadu sercowo-naczyniowego wynosi u Eskimosow 7%, w Japonii —
wysokie spozycie produktéw morza - 12%, a w Europie i US - 45%. Zawarto$¢ obu kwa-
sow w tatwo dostepnych dla nas rybach przedstawia sig nast¢pujaco: kwas eikozapenta-
enowy — EPA: makrela - 0,7%,; sardynka — 0,75%; szprot — 0,5%; $ledz — 1,0%; kwas
dokozaheksaenowy — DHA: halibut — 0,3%; sardynka — 0,5%; makrela, szprot, $ledz —
1,0%. Jak widaé najwyzsza zawarto$¢ obu kwasoéw -3 o dos¢ silnym dziataniu przeciw
miazdzycowym odnotowano w tatwo dostepnym §ledziu. Nalezy raz jeszcze podkreslic:
w $ledziu i innych rybach mato przetworzonych tzn. nie smazonych nie gotowanych ale
np. w $mietanie, gdyz obrobka cieplna powoduje konjugowanie wigzan podwojnych,
powstawanie z nich ugrupowan epokosy i zanik dziatania przeciw miazdzycowego.

W ciagu ostatnich lat wykazano, ze wbrew wcze$niejszym ocenom tluszcze
bogate w jednonienasycone kwasy thuszczowe np. kwas olejowy nie sa w odréznieniu od
thiszczy bogatych w NNKT tluszczami obojg¢tnymi. Liczne dane wskazuja, ze oliwa
z oliwek zawierajaca znaczne iloSci kwasu olejowego (68 do 76%) wprowadzana
systematycznie do organizmu dziala przeciw miazdzycowo i przeciw agregacyjnie,
obniza krzepliwo$¢ krwi. Dzialanie takie powoduje dieta zawierajacej znaczne ilosci
oliwy z oliwek (nie zmienionej przez ogrzewanie) np. dieta $rédziemnomorska oraz
zawierajace oliweg z oliwek preparaty podawane w dawkach leczniczych np.: Olivenél
iinne.

Allii sativi bulbus —cebula czosnku

Allium sativum — czosnek pospolity

Alliaceae —czosnkowate.

Czosnek znany jest raczej jako pospolite warzywo i przyprawa kulinarna oraz jako tzw.
,domowy” lub ludowy S$rodek leczniczy stosowany przewaznie przy chorobach
przeziebieniowych. Czosnek, jego bulwy nie sa traktowane i objgte normami jako
substancja (surowiec) leczniczy, z drugiej strony jego cebule stuza do wytwarzania
licznych preparatow leczniczych znajdujacych sig w obrocie farmaceutycznym. Bulwy
czosnku zawieraja szereg siarczkowych polgczen naturalnych w tym najwazniejsza
z nich alliing, pochodna cysteiny. Allina jest bezwonna, stala i nieaktywna leczniczo
substancja, dopiero po rozdrobnieniu cebul czosnku ulega enzymatycznemu rozpadowi,
pod wptywem enzymu alliinazy i uwalnia aktywna farmakologicznie lecz nietrwatg
allicyne. Posiadajaca charakterystyczny czosnkowy zapach allicyna tatwo ulega rozkta-
dowi na pochodne winylowe bezwonne ajoeny oraz dalsze siarczki o charakterysty-
cznym dla czosnku zapachu. Dla dzialania leczniczego najwazniejsza jest allicyna, ktora
poza doéé silnym dzialaniem antybiotycznym hamuje odkiadanie si¢ cholesterolu w na-
czyniach, obniza poziom triacylogliceroli w organizmie oraz dziala przeciwzakrze-
powo. Doé¢ silne dzialanie przeciwagregacyjne na plytki krwi wykazuja rowniez ajoeny.
Allicyna warunkuje takze obnizanie ci$nienia tgtniczego krwi przez czosnek. Systema-
tyczne podawanie czosnku okoto 4 g dziennie (dwa do trzech zabkow czosnku) wykazuje
dziatanie przeciw miazdzycowe i pozwala na utrzymanie serca i calego ukladu krazenia
w dobrej kondycji. Przeciwwskazaniem do stosowania czosnku sa choroby przewodu
pokarmowego jak: choroba wrzodowa i niezyt zotadka i dwunastnicy, nadkwasnosc,
stany zapalne §luzowki zotadka i jelit, refluks oraz okres karmienia niemowlat piersia,
gdyz moze wystapi¢ odrzucenie pobierania pokarmu ze wzgledu na przykry zapach czosnku.
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Oddzielnym zagadnieniem sa do$¢ licznie oferowane na rynku farmaceutycz-
nym preparaty wytworzone z bulw czosnku. Chodzi tu gtéwnie o skutecznos¢ lecznicza,
gdyz nie sa one standaryzowane na allicyng warunkujaca aktywno$¢ lecznicza czosnku
ijego przetwordw. Stosowana standaryzacja na zawartos$¢ trwalej alliiny nie jest wystar-
czajaca dla whasciwej i pelnej oceny dzialania leczniczego preparatu, gdyz aktywnosc
lecznicza czosnku jest wynikiem procesu enzymatycznego rozpadu alliiny, ktorego
ewentualny przebieg z uwolnieniem aktywnej allicyny w gotowym preparacie pozostaje
zupelnie nieznany. Zamieszczane nierzadko dodatkowe gwarancje o bezwonnosci
niektorych preparatow budza dalsze watpliwosci co do ich aktywnoéci lecznicze;.

Cynarae folium, herba—li§cie i ziele karczocha

Cynara scolymus —karczoch zwyczajny

Asteraceae (Compositae )—astrowate (ztozone).

Bylina do$¢ powszechnie uprawiana w rejonie morza Srédziemnego i w innych miejs-
cach o klimacie cieptym. W lecznictwie stosuje sig liScie i nadziemne pedy zebrane
w czasie kwitnienia roéliny, Natomiast nierozwinigte koszyczki kwiatowe zwane karczo-
chami stanowia powszechne w krajach potudniowych satatki. W liciach i zielu karczo-
chéw najwazniejsze dla ich dziatania leczniczego sa fenolokwasy a przede wszystkim
ester 1,5-dikawoilochinowy — cynaryna. Wystgpuja takze inne kwasy organiczne oraz
flawonoidy a takze warunkujace gorzki smak karczochow laktony seskwiterpenowe.
Wystepuje réwniez warto$ciowy polisacharyd inulina. Karczochy regeneruja i odtruwaja
migzsz watroby oraz dziataja zélciotwoérczo i zotciopednie. Hamuja takze rozwdj miaz-
dzycy - obnizaja poziom triacylogliceroli, wolnych kwaséw thuszczowych i cholesterolu
w osoczu, wykazuja dziatanie przeciwwolnorodnikowe i przeciwutleniajace. Powyzsze
dzialanie podobnie jak w przypadku czosnku zostato potwierdzone w badaniach klinicz-
nych. Znany jest szereg preparatow leczniczych z karczochow: np. Cynarex - tabletki
zawicrajace 250 mg. suchego wyciagu z karczochéw; Cyncholina - wyciag etanolowy
zzielakarczochow, Salicynariinne.

Lecytyna — jest najbardziej znanym i najczesciej wystgpujacym fosfolipidem,
wchodzi w sktad bton komérkowych oraz w pofaczeniu z biatkami w skiad lipoprotein
osocza. Obniza poziom cholesterolu w osoczu i zapobiega zamianom miazdzycowym
w naczyniach. W obiegu aptecznym znajduje sig szereg preparatéw zawierajacych
lecytyne np. Lecithine, Lecithin Nerven Tonicum i inne.

Zalecane w ostatnim czasie i stosowane przez wiclu lekarzy leczenie chordb
sercowo-naczyniowych w tym miazdzycy przy uzyciu wysokich dawek witamin: C, E i
A oraz nicktorych aminokwaséw i mikroelementow, wedlug aktualnych opinii nie daje
wyraznych dowodow wyleczenia tych schorzen.

Choroba niedokrwienna mig$nia sercowego (choroba
wiencowa)

Choroba niedokrwienna mieénia sercowego jest spowodowana zaburzeniem

réwnowagi pomigdzy zapotrzebowaniem migénia sercowego na tlen a rzeczywistym
jego dostarczaniem. Zapotrzebowanie na tlen wzrasta w przypadku przyspieszenia akeji
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serca a takze w przypadku zwickszenia jego kurczliwosci i napigcia miocytow grownie
w lewej komorze serca. Powodem naturalnym powyzszego WZzrostu zapotrzebowania na
tlen przez migsien sercowy jest fizjologiczny wysitek fizyczny oraz stresu 0s6b zdro-
wych po zaniechaniu wysitku czy ustapienia stresu praca serca powraca do normy.
U oso6b z choroba niedokrwienna mieénia sercowego nieodpowiedni wysifek i silny stres
powodujace niedostarczenie wymaganej ilo$ci tlenu do serca, moga by¢ powodem dal-
szych zaburzen jego pracy i wystapienia objawdw choroby niedokrwiennej z powodu
niedotlenienia. Innymi przyczynami choroby niedokrwiennej serca beda: powodowane
przez miazdzycg zwgzenic naczyn wiencowych serca (ztogi miazdzycowe w naczyniach
wiehicowych) lub skurcze naczyn wiehcowych (dfawica piersiowa). Choroba niedo-
krwienna miegnia sercowego daje objawy wyrazajace sig typowym bélem za mostkiem
i uczuciem ucisku lub palenia czy skurczu polaczonego z promieniowaniem do lewej
reki. Czasem wystepuja tzw. objawy brzuszne choroby niedokrwiennej (promieniowanie
bolowo-uciskowe do nadbrzusza) czesto polaczone z biegunka. Powyzsze objawy cho-
roby niedokrwiennej serca lub podejrzenia wystapienia tej choroby wymagaja jak naj-
szybszego wykonania EKG oraz rozpoznania przez kardiologa tym bardziej ze choroba
ta wystepuje nickiedy w ostrych formach jak zawat mig$nia sercowego lub dlawica
piersiowa w postaci tzw. niemej, bez powyzszych objawow. Ostrymi formami choroby
niedokrwiennej sa zawat migénia sercowego i dtawica piersiowa, ktore Zle leczone lub
nierozpoznane moga prowadzié do $mierci. Dlatego zapobieganie wystapieniu choroby
niedokrwiennej mieénia sercowego lub staranne jej leczenie i fagodzenie przebiegu
stanowi bardzo wazne dziatanie w ochronie zdrowia alerowniez dla przezycia ludzi.

Bardzo waznym i istotnym sposobem dla zmnigjszenia wystepowania choroby
niedokrwiennej serca i jej groznych skutkéw jest tania profilaktyka omoéwiona szczego-
towo przy miazdzycy. Nalezy jedynie przypomnie¢, ze w krajach Europy Zachodniej po
cierpliwym wprowadzaniu taniej profilaktyki osiagnigto znaczny i widoczny spadek wy-
stepowania choroby niedokrwiennej migénia sercowego i zwatow migsnia sercowego.

Jako podstawowy sposob leczenia choroby niedokrwiennej serca pozostaje far-
makoterapia oraz kardiochirurgia, ktora bardzo rozwingla si¢ w ostatnich latach. Leki
roslinne stanowia w tym przypadku zespol lekow typowo pomocniczych i zapobiega-
wezych przy leczeniu szybko i silnie dziatajacymi lekami syntetycznymi.

Cratacegi inflorescentia et fructus —kwiatostan i owoc glogu

Crataegus monogyna — glog jednoszyjkowy i Crataegus oxyacantha — glog
dwuszyjkowy zrodziny Rosaceae —rézowatych.
Substancja (surowcem) sa: kwiatostany z 2-5 towarzyszacymi li$émi zebrane w poczat-
kowym okresie kwitnienia i szybko wysuszone oraz owoce zebrane w okresie poprzedza-
jacym pelne dojrzenie i wysuszone w temperaturze do 60°C. Zaréwno glog jednoszyj-
kowy jak i dwuszyjkowy wystepuja w postaci ciernistych niewysokich drzew lub krze-
wow powszechnie w Europie potnocnej, Ameryce i Azji, rowniez dos¢ pospolite w Pol-
sce. Obydwie substancje: kwiatostany i owoce ze wzgledu na niemal identyczny sktad
jako$ciowy dziataja i sa stosowane identycznie.W skiad obu substancji (surowcow)
wchodza bioflawonoidy wg FP VII w ilosci nie mniejszej niz 0,7% w przeliczeniu na
hyperozyd. i obejmuja O- glikozydy kwercetyny, mono- i di-C-glikozydy flawonowe,
pochodne flawanu, oloigomeryczne procjanidyny zbudowane z katechiny i epikatechiny,
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triterpeny — kwasy ursolowy; oleanolowy i krategolowy, fenolokwasy — chlorogenowy,
kawowy, amniy; - cholina, acetylocholina, tyramina,; zwiazki mineralne przewaznie sole
potasu.

W badaniach wykazano, ze zesp6t flawonoidow i oligomerycznych procjanidyn
dziata tagodnie przeciw skurczowo na naczynia wienicowe serca zwigkszajac wiencowy
przeptyw krwi oraz wigksze dotlenienie migénia sercowego. Glog i jego przetwory wy-
kazuja staby ale wyraznie uchwytny efekt inotropowo dodatni, przez co wzmacniaja mie-
sien sercowy. Obnizajq takze ci$nienie tetnicze krwi oraz dzialaja przeciw miazdzycowo
obnizajac poziom lipidow we krwi. Wystepuje przy tym efekt uspokajajacy.

W efekcie kwiatostany i owoce glogu oraz otrzymywane z nich przetwory znaj-
duja zastosowanie i daja dobre rezultaty w profilaktyce — najlepiej w bardzo wczesnym
zapobieganiu- choroby niedokrwiennej migsnia sercowego, a takze jako leki pomocnicze
tagodzace przebieg i skutki tej choroby. Warunkiem powodzenia stosowania preparatow
z gtogu jest systematyczna i dlugotrwala kuracja. Przetwory z obu substancji z glogu sa
zalecane do stosowania u 0s6b starszych oraz u 0sob zagrozonych choroba niedokrwien-
ng serca np. osoby po 40-stce. Stosowane sg rozne przetwory z glogu jak np.: Tinctura
iIntractum Crataegi, Cardiactiviinne.

Ammi visnaga fructus —owoc aminka egipskiego

Ammi visnaga—aminek egipski

Apiaceae—selerowate.,

W owocach wystepuja dwie gléwne grupy potaczen naturalnych: pochodne piranokuma-
ryny i furanochromonu warunkujace dzialania lecznicze owocdw oraz dodatkowo flawo-
noidy i fenolokwasy.Powyzsze potaczenia powoduja tagodne dzialanie rozkurczajace na
migsnie gladkie naczyn krwionos$nych w szczegdlno$ci naczyn wiencowych serca. Pre-
paraty zowocOw aminka sg stosowane jako lek pomocniczy w niewydolnos$ci przeptywu
wieficowego, w mato nasilonych atakach dusznicy bolesnej, w stanach pozawalowych,
jako lek zapobiegawczy i pomocniczy w zapobieganiu i fagodzeniu skutkéw choroby
niedokrwiennej migénia sercowego. Obecnie czeéciej od owocdw aminka sg stosowane
substancje (surowce) i preparaty z glogu. W zapobieganiu i tagodzeniu przebiegu cho-
roby niedokrwiennej serca sa rowniez przydatne naturalne leki przeciw miazdzycowe
omoéwione wczesniej.

Nadci$nienie tetnicze krwi

Nadci$nienie tgtnicze krwi jest najczgsciej wystgpujaca choroba uktadu sercowo- naczy-
niowego. Okreslane jest jako choroba cywilizacyjna a jej systematyczny odnotowywany
coroczny wzrost wynika w znacznym stopniu z nie wystarczajacego do chwili obecnej
poznania przyczyn tej choroby. Uwaza sig, ze nawet ponad 90% przyczyn nadci$nienia
tetniczego jest obecnie nieznane. Wedtug danych WHO w ciagu roku na ta chorobe umie-
ra 900000 pacjentow.

Cisnienie krwi jest suma przeptywu krwi i oporu naczyn krwiono$nych. Wyso-
kos¢ cisnienia tgtniczego krwi jest uwarunkowana objetoscia wyrzutows serca i catko-
witym oporem naczyniowym. Wielko$¢ skurczowego (wartosci wyzsze) cisnienia krwi
zalezy od wielkosci objgtosci wyrzutowej serca a wielko$¢ rozkurczowego (warto$ci
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nizsze) cignienia krwi jest wynikiem calkowitego oporu naczyniowego. Rowniez mate
naczynia krwionoéne maja istotny wplyw na opor naczyniowy i ciSnienie krwi, rozsze-
rzenie matych naczyn Zylnych zmniejsza obciazenie wstepne migsnia sercowego i cis-
nienie skurczowe. Natomiast stan napiecia matych tetnic warunkuje catkowity opor na-
czyniowy, na ktory oddziatywuja takze: elastyczno$¢ scian tgtnic i lepko$c krwi. W cho-
robie nadci$nieniowej krwi wyrdznia sie: ci$nienie samoistne lub pierwotne co oznacza
nadcisnienie tetnicze o nieznanych przyczynach, dotyczy ono ponad 90% chorych na ta
chorobe oraz nadciénienie wtérme tzw. przyczynowe wynikajace m.in z choréb nerek,
dhugiego stosowaniem $rodkéw antykoncepcyjnych, glikokortykosteroidow, a takze
korzenia lukreciji i zawierajacych go przetworéw np. popularne w Skandynawii cukierki
lukrecjowe.

Obecnic uwaza sig, ze chociaz przyczyny samoistnego nadci$nienia tgtniczego
krwi pozostaja nieznane, jest ono wynikiem wielu przyczyn rozumianych jako zaburze-
nia uktadéw: adrenergicznego osrodkowego i obwodowego, naczyniowego, hormonal-
nego oraz zmian przeptywu nerkowego. Dotychczas zaobserwowano, ze przyczynami
sprzyjajacymi wystapienia choroby nadci$nieniowej bedzie: otylosc, nikotynizm, nad-
mierne spozycie alkoholu oraz soli, siedzacy tryb zycia, ciagty stres, zbyt cigzka praca,
brak racjonalnego odpoczynku. Wezesne rozpoznanie nadcisnienia tgtniczego — ktore
jeszcze ciagle jest rozpoznawane ku zdumieniu pacjenta przypadkowo — wymaga syste-
matycznego i ciaglego przyjmowania lekéw obnizajacych cisnienie krwi az do konca
zycia. Jest to leczenie objawowe, nie usuwajace nieznanych przyczyn tej choroby. Weze-
sne rozpoznanie i systematyczne leczenie objawowe zapobiega 1 opoznia wystapienie
powikian powodowanych przez nadcisnienie tgtnicze jak: rozwoj choroby niedokrwien-
nej serca, miazdzycy, niewydolnosci krazenia pochodzenia sercowego, cukrzycy, udaru
moézgu. Celem leczenia nadci$nienia tetniczego jest sprowadzenia warto$ci cisnienia
rozkurczowego ponizej 90 mmHg a skurczowego ponizej 140 albo 130 mmHg. Cisnienie
krwi prawidtowe wynosi 120/80 mmHg.

W leczeniu choroby nadci$nieniowej wazna pomocnicza rolg speinia tania
profilaktyka oméwiona juz wezesniej, ktorej szczegotowy przebieg nalezy uzgodni¢
zkardiologiem i dostosowaé do indywidualnych mozliwosci.

Z posréd lekow naturalnych, roélinnych i pochodzenia roslinnego silnie dziala-
jacym w leczeniu objawowym choroby nadcisnieniowej $rodkiem jest rezerpina. Rezer-
pina jest alkaloidem indolowym, otrzymuje si¢ ja z Rauwolfiae radix — korzen rauwolfii,
z Rauwolfia serpentina — rauwolfia zmijowa, zgrzyn zmijowy z rodziny Apocynaceac —
toinowatych. Otrzymana z korzeni rauwolfii, rezerpina ponad 50-iat lat temu byla
pierwszym nowoczesnym lekiem wprowadzonym i zastosowanym w lecznictwie do
skutecznego obnizania ci$nienia tgtniczego krwi u pacjentéw. Wezesniej wskutek postg-
pdw choroby nadcisnieniowe; i jej powiklan pacjenci w cierpieniu, niezaleznie od wieku
stosunkowo szybko umierali. Jak czesto sig zdarza przy wprowadzaniu i stosowaniu pier-
wszego skutecznego w jednostce chorobowe;j leku, takze w przypadku rezerpiny, popel-
niono szereg bledéw m.in. zwiazanych z przedawkowaniem leku i koniecznoscig zwiek-
szania skutecznych dawek. Odnotowano wowczas szereg dziatan szkodliwych a miano-
wicie rezerpina w wysokich dawkach i przy dhugim stosowaniu wywolywata cigzkie sta-
ny depresji nierzadko zakoficzone samobojstwem, zaostrzata przebieg choroby wrzodo-
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wej i powodowata silne obrzeki sluzowki gomych drog oddechowych. Po wykryciu dal-
szych lekéw hipotensyjnych jak diuretyki, 4-adrenolityki, leki blokujace kanaty wapnio-
we, rezerping wycofano w 1975 roku z lecznictwa. Jednak w 1995 roku rezerpina pono-
wnic wrécita do lecznictwa jako érodek do leczenia choroby nadci$nieniowej w dawce
0,25 mg raz na dobg lub co 12 godzin. W tym wypadku doceniono inng wiasciwos¢
rezerpiny, ktora jako jedyny lek hipotensyjny oprocz obnizania ci$nienia tgtniczego krwi
dziala zdecydowanie uspokajajaco. Wlasnie to wywazone dawka, dzialanie uspokajajace
rezerpiny ma duze znaczenie w leczeniu nadcisnienia, gdyzu chorych na chorobg nadcis-
nieniowa nawet pod wptywem niewielkich, wreez banalnych emocji czy stresow wyste-
puja wysokie skoki ci$nienia tgtniczego krwi.

Rezerpina tatwo wchiania sig z przewodu pokarmowego 1 przenika do O$rodko-
wego Uktadu Nerwowego. Dziala na struktury presynaptyczne nerwOw adrenergicznych,
silnie uwalnia noradrenaline z czgéci presynaptycznej neurondw w sercu i naczyniach
krwiono$nych oraz serotoning i noradrenaling w osrodkowym ukladzie nerwowym. Ha-
muje gromadzenie amin katecholowych na zakonczeniach uktadu wspdiczulnego 1w ten
sposob powoduje ich wylaczenie z funkcji neuroprzekaznikow zardwno w centralnym
ukladzie nerwowym a takze na obwodzie. Nastgpuje rozszerzenie naczyn krwiono$nych
oraz stopniowe, znaczne i dtugotrwate obnizenie ci$nienia krwi. Wywiera takze oérod-
kowe dzialanie uspokajajace. Obecnie rezerpina nalezy do lekow rzadzie] stosowanych.

W charakterze $rodka pomocniczego w chorobie nadcisnieniowej znajduje za-
stosowanie ziele jemioty — Visci herba z Viscum album — jemiofa pospolita z rodziny
Loranthaceae — gazewnikowate. Jemiofa to zimozielony krzew dwupienny, polpasozyt
drzew lisciastych oraz sosny i jodly do$¢ pospolicie wystepujacy w Europie srodkowe;j
i wschodniej takze w Polsce. Zachodnia granice wystgpowania jemioty w Europie
stanowi Ren. Ziele jemioly posiada do$¢ réznorodny sktad chemiczny, zawiera: aminy,
triterpeny, sterole, fenolokwasy, lignany, flawonoidy, oligopeptydy, lektyny, cyklitole,
polisachary-dy. Jak dotychczas nie ustalono jakie skladniki jemioly moga powodowac
obnizenie cisnienia tetniczego krwi. Ziele jemioly jest sktadnikiem wielu preparatéw
stosowanych pomocniczo w chorobie nadcisnieniowej, miazdzycy, chorobie niedo-
krwiennej serca, zastosowanie znajduje intrakt z jemioty. Aktualnie uwaza sig, ze prepa-
raty z jemioly obnizaja ci$nienie tetnicze krwi poprzez rozszerzanie naczyn krwionos-
nych i zalecane sa do pomocniczego stosowania w chorobie nadci$nieniowej, szczego-
Inic na tle stresowym oraz w wieku starszym. Poniewaz jemiota wykazuje toksyczne
dzialanie uboczne, nalezy bardzo écisle przestrzega¢ dawek leczniczych przy stosowaniu
przetworow zjemioty.

Z posrod lekéw roglinnych i naturalnych w zapobieganiu i leczeniu objawowym
choroby nadciénieniowej zastosowanie wspomagajace znajduja: czosnek, ktory zmniej-
sza napigcic migsni gradkich i niezbyt intensywnie obniZa cinicnie krwi a takze dziata
wyraznie przeciwmiazdzycowo wzmacniajac i zabezpieczajac naczynia krwionosne. Po-
dobnie w niewielkim stopniu obniZa ci$nienie krwi gtog i otrzymywane z niego przetwo-
ry, dziataja one takze wzmacniajaco i uszczelniajaco na naczynia wiencowe serca i na-
czynia kapilarne zapobiegajac ich krucho$ci i lamliwoéci. Poniewaz male naczynia
krwionoéne wywieraja wplyw na wielko$¢ cinienia tgtniczego krwi, Srodki poprawia-
jace kondycje naczyn kapilarnych ich brak tamliwosci i kruchosci, elastyczno$¢ stano-
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wig pozyteczne leki pomocnicze w leczeniu objawowym tej choroby. Nalezg do nich
liczne preparaty z rutyna np. Rutynoskorbin i substancje rolinne ( surowce ) bogate w ru-
tyng jak ziele fiolka tréjbarwnego — Violae tricoloris herba. Innym pomocniczym Iekiem
ros$linnym w chorobie nadci$nieniowej jest zicle serdecznika — Leonuri cardiacae herba
szczegblnie w nadcis$nieniu na tle stanéw stresowych. Lekami o charakterze pomocni-
czym sg takZe preparaty zawierajace oleje bogate w NNKT, gtéwnie jako srodki zapobie-
gajace miazdzycy. Przydatne bgda takze w tagodzeniu choroby nadci$nieniowej ro$linne
srodki uspokajajace, tagodzace stany emocjonalne i znoszace stresy, ktore s czynnikami
sprzyjajacymi wystapieniu nadcisnienia i zaostrzajacymi przebieg choroby nadci$nienio-
wej.

Niemiarowo$¢ — zaburzenie rytmu serca- arytmia. W warunkach normalnych
serce pracuje rytmicznie poniewaz w rownych odstgpach czasu w wezle zatokowo-
przedsionkowym powstaje potencjal czynno$ciowy. Wezel zatkowo - przedsionkowy
nazywany nadawca rytmu dziala automatycznie w zaleznosci od jego aktywmosci wew-
ngtrznej 1 stanu czynno$ciowego zakonczen nerwow adrenergicznych a takze choliner-
gicznych wystepujacych w poblizu tego wgzta. Zaburzenie - arytmia, prawidtowego ryt-
mu pracy serca nastgpuje wskutek zmian w uktadzie bodzco - przewodzacym serca;
zaburzen czynnosciowych serca; pobudzenia uktadu nerwowego; choréb migénia ser-
cowego. Jak dotychczas kardiologia ma spory ktopot w przewidywaniu i wczesnym
zapobieganiu roznym formom arytmii migénia sercowego. Arytmia wyst¢puje w calym
szeregu jednostek chorobowych nierzadko groznych dla zdrowia i zycia, w leczeniu
ktorych stosuje sig silnie dziatajace leki syntetyczne podzielonych na cztery klasy.
Z grupy lekéw pochodzenia roslinnego stosowane sa dwa alkaloidy: chinidyna i ajmalina.
Obydwa te leki naleza do grupy I do ktorej naleza $rodki blokujace kanaty sodowe a ich
podstawowym dziataniem jest zmniejszania szybkoéci powstawania potencjatu czynnos-
ciowego.

Chinidyna wystgpuje w korze drzewa chinowego Cinchonae cortex z Cinchona
succirubra — chinowiec, drzewo chinowe z rodziny Rubiaceae — Marzannowate. Obecnie
jest otrzymywana w drodze czg$ciowe] syntezy z chininy. Wskutek hamowania poten-
cjatu czynnosciowego chinidyna zmniejsza pobudliwo$¢ migénia sercowego. Wydtuza
okres refrakcji i czas przewodzenia impulsow. Przediuza czas trwania potencjatu
czynnosciowego. Zmniejsza automatyzm serca i maksymalna szybko$é depolaryzacji.
Zmniejsza silg skurczu migsnia sercowego. Chinidyna jest stosowana w zapobieganiu
napadowemu migotania przedsionkéw oraz komorowych zaburzen rytmu serca, w zes-
poleWolffa-Parkinsona-White'a i napadowe;j tachykardii pochodzenia nadkomorowego.
Jednak obecnie w powyzszych niemiarowos$ciach stosuje si¢ umiarowianie pradem elek-
trycznym — kardiowersjg a chinidyng obecnie dos¢ rzadko stosuje si¢ jako lek podtrzy-
mujacy. Chinidyna wykazuje takze dziatanie uboczne stad w jej stosowaniu znajduja sie
liczne przeciwwskazania.

Ajmalina — wystgpuje w korzeniu rauwolfii Rauwolfiae radix, dziala podobnie
Jak chinidyna wykazuje tylko nizsza od chinidyny toksyczno$§¢. Ajmalina jest stosowana
w migotaniu przedsionkéw, arytmiach pochodzenia komorowego i arytmiach spowodo-
wanych zatruciem glikozydami nasercowymi. Przeciwwskazanie do stosowania ajmali-
ny jest czgsciowy lub catkowity blok serca, okres ciazy, a przeciwwskazaniem wzgled-
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nym niewydolno$¢ serca, $wieze zapalenie migSnia sercowego, uszkodzenie watroby.

Niedomoga krazenia pochodzenia sercowego — wyraza sig najogélniej ujmujac
ostabicniem miegnia sercowego powstafym na réznym tle. Istotq ostrej i przewleklej
niedomogi krazenia pochodzenia sercowego jest niedostateczna sita skurczu mig$nia
sercowego ktore nie moze przepompowac normalnej iloéci krwi dopltywajacej z ukfadu
zylnego do ukladu tetniczego. Z powodu niepelnych skurczow i niezupelnego oproznia-
nia komér maleje objetosé minutowa serca. Tkanki sa gorzej zaopatrzone w krew tgtnicza
.Z powodu zalegania krwi w przedsionkach i komorach zyly sa przepelnione, wzrasta
cisnienie zylne i w naczyniach wlosowatych. Przepelnione krwig naczynia wlosowate
ulegaja rozszerzeniu, maleje predko$é przeplywu krwi, powstaja zastoje Zylne, przesieki
w jamach ciala, oraz obrzeki hydrostatyczne tkanki tacznej. Ciénicnie krwi wzrasta
w nicprzystosowanych do tego Zytach a spada w tetnicach. Tkanki sa zle ukrwione i odzy-
wione, otrzymuja niedostateczna ilo4é tlenu oraz nie sa usuwane z nich zbgdne, toksycz-
ne produkty przemiany materii. Tkanki sic dusza i zakwaszaja co powoduje ich uszko-
dzenie i w konsekwencji prowadzi do uszkodzenia czynno$ci waznych dla zycia narza-
déw: mézgu, serca, watroby, nerek. Niedozywiony i niedotleniony migsiefi sercowy coraz
stabiej sig kurczy, pracuje nieckonomicznic i poglebia niedomogg krazenia. Niedotlenio-
ny i zanemizowany moézg nie panuje nad sytuacja, mobilizuje on ostabione serce do
intensywniejszej pracy przyspieszajac tylko jego wyczerpanie. Bledne koto poteguja-
cych si¢ wspolnie niedomog serca i krazenia mozna przerwac odpowiednimi lekami do
ktorych naleza glikozydy nasercowe, ktore przywracaja sytuacje do stanu normalnego.
Sq lekami o bardzo silnym dzialaniu i dlatego musza by¢ podawane ostroznie i w $cisle
przewidzianych dawkach.

Glikozydy nasercowe dzialaja wprost na komorki migénia sercowego i jego
uktad przewodzacy. W rezultacie wystepuje najbardziej istotny element ich dziafania,
zwickszenie sity skurczu mig$nia sercowego zarowno komor jak i przedsionkéw czyli
dziatanie inotropowe dodatnic. Zwigkszaja takze napiccie wiokien migsnia sercowego
wywierajac dziatanie tonotropowe dodatnie. W rezultacie nastgpuje zwigkszenie objgto-
§ci wyrzutowej serca, zmniejszenie ci$nienia zylnego, poprawa przeplywu krwi przez
nerki i ustgpowanie obrzekéw. Poza dziataniem na miesien sercowy glikozydy dziataja
na ukiad przewodzacy serca hamujac przewodzenie w tym ukladzie, wywieraja w ten
spos6b dziatanie dromotropowe dodatnie. Glikozydy nasercowe wplywaja takze na ko-
morki mieniowe przewodzace w komorach serca i w rezultacie zwigkszaja pobudliwos$é
mieéni komor serca poprzez dziatanie batmotropowe dodatnie. To ostatnic dziatanie
moze by¢ powodem komorowych zaburzen rytmu serca i moze stanowi¢ grozne powi-
kianie w leczeniu glikozydami nasercowymi. Glikozydy nasercowe stosunkowo stabo
dzialaja u ludzi zdrowych natomiast u 0sob chorych z niewydolnoscig krazenia dziataja
silnie leczniczo i prowadza do normalizacji w pracy serca i naczyn krwiono$nych.

Obecnie s szeroko stosowane dwa glikozydy nasercowe: Digoksyna z lidci
naparstnicy welnistej — Digitalis lanata zalecana w niewydolnosci serca powiklanej
migotaniem przedsionkéw. Drugim lekiem z tej grupy jest metylodigoksyna — preparat
Bemecor szybeiej dziatajaca po podaniu doustnym od digoksyny.
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Schorzenia obwodowych naczyn krwiono§nych

W schorzeniach naczyn obwodowych potaczonych ze skurczem naczyn stosuje
sig leki rozszerzajace naczynia, znajdujg sig tu rézne leki o zréznicowanej budowie
chemicznej i mechanizmach dziatania. W znaczacej wigkszoéci s to leki syntetyczne
np w schorzeniach obwodowych naczyn t¢tniczych.

Zaburzenia krazenia mozgowego

Naleza tu srodki lecznicze popraw1aJ ace przeptyw krwi przez naczynia mozgowe i sto-
sowane w zaburzeniach krazenia mozgowe g0 powodowanego stanami skurczowymi na-
czyfh mozgowych, udarem lub urazem mézgu lub zmianami miazdzycowymi. Lekami
o charakterze pomocniczym z grupy lekow roélinnych i naturalnych sa preparaty z lisci
mitorzebu oraz §rodki przeciw miazdzycowe.

Gingko folium —1i$¢ mitorzgbu z Ginkgo biloba —mitorzab dwuklapowy z rodziny Gink-
goaceae — milorzgbowatych. Lis¢ milorzebu zawiera caty zesp6t zwiazkéw naturalnych
warunkujacych jego dziatanie lecznicze: bioflawonoidy jak pochodne flawonolu i flawo-
nu w tym glikozydy, pochodne flawanolu- katechina, epikatechina, epigallokatechina,
procjanidyny, dimery flawonowe tzw. biflawony jak: amemtoflawon, bilobetyna, gink-
getyna oraz zesp6t pochodnych terpenowych: diterpenowe trilaktony — ginkoloidy A,B,
C, J, M; seskwiterpenowe trilaktony — bilabolid; fenolokwasy, fitosterole, polisacharydy,
karotenoidy, toksyczne: dtugotanicuchiwe kwasy alkilofenolowe - kwasy ginkgolowe np
kwas anakardowy oraz obecna w mniejszej ilosci w lisciach a w wiekszej w owocach —
gikgotoksyng. Z powodu dziatania ubocznego kwaséw ginkgolowych i ginkgotosyny
(dzialanie hepatotoksyczne i prokancerogenne) nie sa stosowane typowe przetwory z lis-
cimilorzgbu. Natomiast z liSci mitorz¢bu otrzymuje si standaryzowane wyciagi o okres-
lone;j ilo$ci zwiazkéw dzialajacych i zupelnie pozbawione potaczen szkodliwych. Dzia-
tanie lecznicze mitorzgbu jest uwarunkowane gtownie dzialaniem bioflawonoidéw i po-
chodnych terpenowych.

Preparaty z liSci mitorz¢bu usprawniajq i zwigkszaja przeptyw krwi w naczy-
niach krwiono$nych gtéwnie w naczyniach mézgowych, poprawiaja stan naczyn mézgo-
wych, sg inhibitorami hialuronidazy i zapobiegaja kruchosci i famliwosci naczyn krwio-
no$nych. Trilaktony seskwiterpenowe dziatajq ochronnie na ostonki widkien nerwowych
tzw ostonki mielinowe. Zespot sktadnikéw mitorz¢bu chroni komérki mézgowe przed
apoptoza iniedotlenieniem.

Preparaty z li$ci mitorzebu utatwiaja koncentracje, zapamigtywanie, ograniczaja
zaburzenia réwnowagi oraz widzenia a takze toksyczny i pourazowy obrzek moézgu.
Poprawiaja takze krazenie krwi w konczynach dolnych. Przetwory z mitorzebu znajduja
zastosowanie jako lek pomocniczy w zaburzeniach krazenia mézgowego i zwiazanych
znim zawrotami i bélami glowy, szumem w uszach, ostabieniu pamieci i w zaburzeniach
otgpiennych. Stosowane sa takze w terapii schorzef naczyf obwodowych m.in. w niedo-
krwieniu koficzyn, ztym stanie naczyf wiosowatych.

35




Schorzenia naczyn zylnych

W zastoju zylnym konczyn dolnych znajduja zastosowanie bioflawonoidy,
substnacje i preparaty saponinowe oraz uwodornione alkaloidy sporyszu. Powyzsze
polaczenia zmniejszaja przepuszczalno$é naczyn wlosowatych gdyz dziataja antagoni-
stycznie na hialuronidaze, histamning, bradykining oraz serotoning. Zwigkszajg prze-
ptyw limfatyczny, dziataja przeciwobrzekowo i przeciwkrwotocznie. Znajduja zastoso-
wanie w przewleklej niewydolnosci krazenia Zylnego, w stanach pozakrzepowych z obrze-
kami i zylakami konczyn dolnych. Stosowane preparaty: Diosmina: naturalna pochodna
flawonu; i Troxerutyna otrzymywana w drodze cze§ciowej syntezy ( etylowa pochodna
rutyny ).

Z grupy substancji (surowcow) saponinowych znajduje zastosowanie Rusci acu-
leati rhizoma - klacze ruszczyka z Ruscus aculeatus — ruszezyk kolczasty z rodziny
Asparagaceac szparagowatych. Roslina jest potkrzewem wystepuje w rejonie M. Srod-
ziemnego. Zwiazkami odpowiedzialnymi za dziatanie lecznicze sg saponiny sterydowe
przewaznie pochodne spirostanu: ruskogenina, neoruskogenina, ruscyna. Kiacza rusz-
czyka i otrzymywane z niech przetwory zwigkszaja napigcie naczyn Zylnych, uszczel-
niaja naczynia wlosowate, wykazuja dzialanie przeciw zapalne, nie sg jednak inhibito-
rami hialuronidazy. W rezultacie zwigkszaja przeptyw zylny i ci$mienie ZyIne. Preparaty
z klaczy ruszczyka znajduja zastosowanie w przewleklej niewydolnosci naczyfi zylnych
i limfatycznych, potaczonych z bolesnoscia, §wiadem, obrzgkam:. Takze w stanach
hemoroidalnych. Stosowane w postaci preparatow jak: Ruscorex, Cyclo-3 Fort. Venaren
iinnych.

Zylaki odbytu — hemoroidy. W tych stanach jako Srodki przeciwbdlowe i prze-
ciwzapalne stosowane sg leki ro§linne zawierajace bioflawonoidy —rutyng, saponiny —
escyng, kumaryny - eskuling oraz garbniki. Stosowane sa preparaty sporzadzane z owo-
cow, kwiatéw i kory kasztanowca , z lici oczaru wirginijskiego oraz z uwodornionych
alkaloidow sporyszu. Powyzsze przetwory bgda rozszerzaé tgtnice obwodowe ( uwodor-
nione alkaloidy sporyszu ), eskulina i rutyna zmniejszaja amliwos$¢ 1 przepuszczalnos$é
naczyn wlosowatych. Nastapi poprawa ukrwienia, zmniejszenie zastojow Zylnych oraz
wzmocnienie $cian naczyn krwiono$nych.
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Podstawy antybiotykoterapii oraz mechanizmy

opornosci bakterii na leki

Wstep

Antybiotyki sa to substancje wytwarzane przez Zywe organizmy, glownie przez

grzyby i bakterie, otrzymywane polsyntetycznie lub syntetycznie, ktore maja zdolnos¢
hamowania wzrostu i zabijania bakterii, grzybow i niektorych pierwotniakoéw. Stowa:
anty i bios pochodzenia greckiego w dostownym znaczeniu ,,przeciw zyciu” zostaly
wprowadzone przez Fleminga, odkrywcg penicyliny.

Idealny antybiotyk, ktorego w praktyce nie ma, powinien charakteryzowac sig

nastepujacymi whasciwosciami (2):

1.
2.
3.

Noawnk

1invivo:

Nie moze by¢ toksyczny dla organizmu chorego.

Nie moze dziataé alergizujaco.

Powinien dobrze rozpuszczal si¢ w ptynach np.: plynie fizjologicznym,
plynach tkankowych, soku zoladkowymitp.

Nie powinien ulega¢ degradacji w wyniku dzialania enzymow.

Powinien by¢ chemicznie trwaty.

Nie powinien wywotywa¢ opornosci bakterii.

Idealny antybiotyk nie powinien wiazaé si¢ z bialkami surowicy, poniewaz
kompleks bialko-antybiotyk dziala znacznie mniej aktywnie w poréwnaniu
z samym lekiem.

Aktywno$¢ antybiotyku mozna mierzy¢ zarowno w warunkach in vitro jak

Aktywno$é przeciwbakteryjna badana w warunkach in vitro, przy zastosowaniu metod
mikrobiologicznych, obejmuje dwa zasadnicze parametry:

1

. Okreslenie najmniejszej warto§ci hamujacej wzrost bakterii — MIC (Minimal

Inhibitory Concentration) w 1 ml podioza wyrazona w pug lub jednostkach.

2. Najmniejsze stgzenie bakteriobdjcze — MBC (Minimal Bactericidal

1

Concentration) wyrazone w pug lub jednostkach, ktore zabijaja bakterie w 1 ml
pozywki w okre§lonym czasie.

Aktywno$¢ kliniczna leku okre$la sig nastgpujaco:

. Najnizsza jednorazowa skuteczna dawka leku wyrazona w pug Iub jednostkach

na 1 kg masy ciala. Dawka ta jest obliczana na podstawie MIC.

2. Najwyzsza dobowa dawka leku, ktéra nie powoduje objawéw przedawkowania.

37




Badania te sa opracowane na zwierzgtach przed wprowadzeniem nowego leku
do leczenia.

. Dla lekarza wazna jest znajomo$¢ dawki leku podawana na 1 kg masy ciala na

dobe oraz drogi podawania. Dane te s3 podawane w farmakopejach i powinny
by¢ opisane przez producenta (2).

Dzialanie lekow przeciwbakteryjnych

Aby lek przeciwbakteryjny skutecznie eliminowat drobnoustroje musza by¢

spetnione trzy nastgpujace warunki (7):

1. W komérkach bakteryjnych musi wystgpowac okreslony ,,cel” —swoiste biatko

lub kwas nukleinowy.

2. Antybiotyk musi przeniknaé poprzez powierzchnig bakterii i dotrze¢ do celu.
3. Antybiotyk nie moze ulegaé inaktywacji przed dotarciem do celu.

Aktualnie znane sa 4 podstawowe mechanizmy oddziatywania antybiotykow na komorki
bakteryjne (6, 7):
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o Hamowanie syntezy bialek — jest czgstym mechanizmem dziatania réznych

antybiotykéw. Ich wybidrcza toksycznosé skierowana wobec bakterii wynika
z réznic w budowie rybosomow bakterii i ssakow. Tak dziataja amino gliko-
zydy kanamycyna, gentamycyna, tobramycyna, streptomycyna i neomycyna.
Miejscem docelowym tych lekéw jest swoiste biatko receptorowe na
podjednostce 30S rybosomu. W wyniku tego procesu dochodzi do bledow
w translacji, co ostatecznie blokuje syntezg biatek bakteryjnych. Tetracykliny
dziataja bakteriostatycznie, powodowana przez nie blokada elongacji faficucha
biatkowego w wyniku wiazania si¢ leku z podjednostka 308 jest odwracalna.
Klarytromycyna, lek z grupy makrolidow, jest réwniez bakteriostatycznym
inhibitorem syntezy biatka. Miejscem docelowym dla tego leku jest czasteczka
23S rRNA obecnego w rybosomach bakterii. Klarytromycyna jest stosowana
najczeéciej w eradykacji Helicobacter pylori. Wykazuje trwatos¢
w $rodowisku kwasnym (5). Lek ten jest rowniez stosowany w leczeniu
zakazen spowodowanych przez Chlamydia trachomatis.

Zaburzenia syntezy kwaséw nukleinowych. Znanych jest szereg lekow,
ktore wstawione migdzy pary zasad podwdjnej spirali DNA zaburzaja dziatanie
tego kwasu. Leki te znalazly zastosowanie w chemioterapii chor6b
nowotworowych. Budowa DNA jest uniwersalna, dlatego zwiazki te sg bardzo
toksyczne dla komérek ssakow. Tylko nieliczne leki oddziatujace na zwiazane z
DNA procesy enzymatyczne, wykazuja dostateczng wybiorczos¢ aby stosowac
je jako leki przeciwbakteryjne. Do antybiotykéw tych naleza chinolony,
nowobiocyna, rifampicyna, trimetoprim oraz sulfonamidy. Oba ostatnie leki
zaburzaja synteze kwasu foliowego np. trimetoprim hamuje syntezg zasad
purynowych. Z uwagi na blokowanie syntezy DNA na réznych etapach, oba
leki stosuje sig czesto tacznie, zwigkszajac ich skutecznos¢ terapeutyczng (6).




e Hamowanie syntezy $ciany komérkowej. Sciana komorkowa bakterii Gram-
ujemnych np. E. coli sklada si¢ z 3 warstw: blony zewngtrznej, warstwy
peptydoglikanu oraz blony cytoplazmatycznej. Bakterie Gram-dodatnie np.
S.aureus maja prostsza budowg Sciany komoérkowej, ktora sktada sig z 2
warstw: peptydoglikanu oraz blony cytoplazmatycznej. Wiele antybiotykow
a zwlaszcza A-laktamy (penicyliny, cefalosporyny) sa analogami D-alanylo-D-
alaniny, hamuja aktywno$¢ enzymow uczestniczacych w roznych etapach
syntezy peptydoglikanu. Syntezg Sciany komérkowej hamujg rowniez inne leki
np.: fosfomycyna, cykloseryna, bacytracyna lub wankomycyna. Uszko-
dzenie $ciany komérkowej nie jest w stanie zrownowazy¢ cinienia
wewnatrzkomorkowego co prowadzi do jej rozerwania i wycieku zawartosci
komorek do srodowiska (6, 7).

o Uszkodzenia blony cytoplazmatycznej — sa powodowane przez antybiotyki
polipeptydowe (polimyksyny, kolistyna) i polieny (nystatyna). Przerwa-
nic ciggloci blony powoduje wyplyw elektrolitow, a nawet roznych
makroczasteczek, takich jak biatka i nukleotydy, prowadzi to do Smierci
komoérki. Roznice w budowie tej blony u bakterii i grzybéw decyduja
o swoistosci dziatania wymicnionych lekow. Polipeptydy dzialaja gtownie na
bakterie a polieny na grzyby, ktorych blona cytoplazmatyczna zawiera sterole

(©6).
Mechanizmy warunkujace oporno$¢ bakterii na antybiotyki

Narastanic opornoci na antybiotyki stalo si¢ problemem od momentu
wprowadzenia ich do lecznictwa. Przekonywujacym argumentem sg obserwacje
dotyczace liczby szczepéw S. aureus opornych na penicyling. W 1944 roku penicyling
wprowadzono do powszechnego stosowania. W tym czasie 100% gronkowcoOw
Zocistych byto wrazliwych na dzialanie tego antybiotyku. W sze$é lat pozniej tzn. w
1950 roku wrazliwych bylo juz tylko 30% szczepéw. Obecnie izolowanych od chorych
szczepdw gronkowcdw wrazliwych jest zaledwie 9-10% (6).

Zajmujac sig problemem opornosci bakterii na antybiotyki nalezy pamigtac, ze
istnicja dwa jej typy: oporno$¢ pierwotna (naturalna) oraz oporno§¢ wtorna (nabyta) (6, 7).
Opornoéé pierwotna wystepuje przed rozpoczeciem terapii okre$lonym lekiem.
Opornosé pierwotna jest charakterystyczna dla pewnych szczepow okre$lonego gatunku
bakterii. Wynika ona z nieobecnoéci lub modyfikacji struktury, ktora stanowi cel
dziatania antybiotyku. Dobrym przykladem tego typu opornosci jest niewrazliwo$¢
niektérych szczepéw H. pylori na klarytromycyng. Opornoé¢ ta polega na mutacji
punktowej o charakterze tranzycji, polegajacej na podstawieniu adeniny guanina lub
transwersji — zamiany adeniny na cytozyng w 23S rRNA. Mutacje te powoduja
modyfikacje miejsca docelowego dla Ieku, a co za tym idzie ograniczenie wigzania
klarytromycyny do rybosomoéw. Ogélnopolskie badania przeprowadzone w latach 2000-
2004, wykazaty obecnoé¢ pierwotnej opornosci na ten lek, waha sig w zakresie od 3-27%
w zalezno$ci od oérodka (5).
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Opornoéc wtérna (nabyta) wytwarzana jest na og6t w trakcie trwania kuracji
antybiotykowej przez szczepy uprzednio wrazliwe. Wéréd mechanizméw opornodci
nabytej mozna wyr6znié 3 podstawowe modele:

¢ Inaktywacja antybiotykéw w wyniku dzialania enzymow degradujacych lub
modyfikujacych lek, wytwarzanych przez bakterie. Przykiadem takiej
opornosci sg a-laktamazy, ktore hydrolizuja antybiotyki zawiera jace pier§cien
d-laktamowy. W wyniku hydrolizy nastgpuje otwarcie pierScienia 4-
laktamowego, co catkowicie znosi aktywnosé tych antybiotykéw (Rysunek 1).
Obecnie znanych jest okoto 200 réznych A-laktamaz.
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Rys. 1. Hydroliza penicyliny przez a-laktamaze, prowadzaca do powstania kwasu penicylino-
wego (7).

Na szczegdlng uwage zastuguja tzw. d-laktamazy o rozszerzonym spektrum
dzialania typu ESBL (Extended-Spectrum a-Lactamase). ESBL zostaly
wykryte w latach 80-tych ubieglego wicku w Niemczech, w paleczkach
K. pneumoniae i E. coli. Enzymy te nadajg wszystkim paleczkom Gram-
ujemnym opornos¢ na zdecydowang wickszoéé antybiotykéw a-laktamowych
tj. penicyliny, cefalosporyny oraz monobaktamy (7, 8).

Innym waznym przyktadem opornosci na antybiotyki sq szczepy gronkowca
zlocistego S. aureus oporne na metycyling (MRSA). Szczepy MRSA sg oporne
na wszystkie penicyliny i cefalosporyny. Szczepy te s3 réwniez oporne
krzyzowo na inne antybiotyki np.: makrolidy, fluorochinolony lub makrolidy
(1).

Geny opornosci zlokalizowane sg najczesciej na DNA plazmidowym lub na
transpozonach.

Plazmidy sa niezaleznie replikujacymi sie¢ czastkami DNA,
kt6re wystepuja poza chromosomem bakterii, Plazmidy moga by¢ przenoszone
pomigdzy bakteriami w procesie koniugacji. Moga by¢ one przenoszo-
ne w obrebie tego samego rodzaju bakterii, a nawet migdzy szczepami
nalezacymi do réznych rodzajow np. z pateczek K, pneumoniae do paleczek
S. typhimurium (8).

Transpozony sa to ruchome fragmenty DNA chromosomalnego, ktére
wystepuja zaréwno u Prokaryota jak i Eukaryota. Sa one zdolne do
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przemieszczania si¢ w obrgbie chromosomu, lub w przypadku bakterii na
plazmidy. Na transpozonach moz by¢ zlokalizowany gen oporno$ci np. na strep-
tomycyng.

e Strukturalne zmiany celu dzialania antybiotyku. Miejscem docelowym
dziatania antybiotykow &-laktamowych sa biatka wiazace penicyliny
(Penicylin Binding Protein — PBP), ktore znajduja si¢ w blonie
cytoplazmatycznej. Zwigzanie antybiotyku z PBP narusza strukture $ciany
komérkowej. Przeksztalcenia w budowic PBP zmieniaja miejsce docelowe
dziatania leku, co powoduje wystapienie opornosci bakterii na antybiotyk.

e Trzeci rodzaj oporno$ci nabytej polega na hamowaniu akumulacji leku
w komérce. Proces ten polega na aktywnym wypompowywaniu (efflux)
czastek antybiotyku np.: tetracykliny z bakterii.

Podsumowanie

Antybiotyki jak na razie stanowia najskuteczniejsza bron chronigca chorego
przed skutkami zakazenia. Nalezy pamigtac, ze w bakteriach moga wystepowaé dowolne
kombinacje wymienionych mechanizméw opomosci, co jest przyczyna powstawania
bakterii wielolekoopornych. Wieloraka opormo$é jest definiowana jako niewrazliwo$é
okreslonego szczepu na co najmniej 3 grupy antybiotykéw (10). Obecnie gtéwnym
rezerwuarem wiclolekoopornych szczepéw sa szpitale, w ktorych na ograniczonej
przestrzeni wystepuje duza liczba szczepow poddawanych silnej presji stosowanych
lek6éw. Zakazenie szczepami wielolekoopornymi np.: S. aureus MRSA moze skonczyé
sig tragicznie wystapieniem sepsy u chorego (3). Geny warunkujace oporno$é u bakterii,
ktore charakteryzuja si¢ wielolekoopornoscia sa czgsto zlokalizowane na jednym
plazmidzie, co umozliwia ich jednoczesne rozprzestrzenianie si¢ w okreslonej populacji
bakterii. Geny opornoSci moga by¢ zlokalizowane réwnicz na chromosomie
bakteryjnym, co powoduje klonalne szczerzenie si¢ oporno$ci. Ma to miejsce np.
upewnych szczepéw Haemophilys influenzae opornych na trimetoprim (10).

W ostatnich latach opisano wytwarzanie biofilmu przez bakterie, ktorego
obecno$¢ nadaje wysoki poziom oporno$ci na leki. Uwaza sig, ze te struktury nalezy
uznac za kolejny wazny mechanizm opornosci.

Ustalono pewne zasady ograniczajace pojawianie si¢ szczepéw opornych,
szczegolnie na oddzialach szpitalnych. Niektore z nich przedstawiam ponizej.

Utrzymywanie wlasciwych warunkéw higienicznych i sanitarnych w celu
zapobiegania szerzenia si¢ zakazen szpitalnych opomymi szczepami wéréd chorych
1 personelu. Prowadzenie stalego monitoringu obecnoéci szczepow bakteryjnych na
oddzialach szpitalnych szczegodlnie chirurgicznych i intensywnej terapii. Gdy znany jest
czynnik etiologiczny infekcji nalezy stosowaé antybiotyk o ograniczonym spektrum
dzialania. Przestrzeganie dawkowania i czasu trwania kuracji, zeby osiagnaé eliminacjg
bakterii jednocze$nie nie zwigkszajac selekcji form opornych.

Na zakonczenie chciatbym zwréci¢ uwagg na alternatywne formy leczenia
zakazen bakteryjnych tj. wykorzystanie bakteriofagow, co zostalo zapoczatkowane na
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szeroka skale w Polsce przez Prof. Stefana Slopka (9), a obecnie kontynuowane przez
zespot Gorskiego (11), oraz wykorzystanie szczepieh terapeutycznych, o ktérych
méwilem szerzej na jednym z weze$niejszych posiedzen PT Farm (4).
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Problemy leczenia przewleklego zapalenia trzustki

Przewlekte zapalenie trzustki (PZT) jest definiowane jako przebiegajacy prze-
wlekle proces zapalny, charakteryzujacy sie nieodwracalnymi zmianami morfolo-
gicznymi tego narzadu. W wyniki dlugotrwalego procesu zapalnego i zwigzanych z nim
nieustajacych zmian naprawczych dochodzi do zmian destrukcyjnych w postaci zwté-
kniefi 1 zwapnien gruczotu i postepujacych z czasem zaburzen funkcji zewnatrzwy-
dzielniczej oraz wewnatrzwydzielniczej trzustki (1, 2, 3). W badaniach dotyczacych etio-
patogenezy wskazano szereg czynnikow, ktore moga przyczynié si¢ do powstania PZT.
Wsréd nich do najwazniejszych zaliczane sa (4, 5, 6, 7):

e toksyeczne dzialanie alkoholu;

e czynniki dietetyczne (dicta uboga w biatko);
e rodzinnaskaza genetyczna;

o kamica zolciowa

W celu przybliZenia czytelnikowi problemdw leczenia PZT wskazane jest przed-
stawienie w skrocie szczegdtéw anatomicznych oraz przypomnienie podstawowe;j funk-
cji trzustki. Trzustka o ksztalcie splaszczonej gruszki i wadze 60-120 g umiejscowiona
jest zaotrzewnowo, poza zotadkiem, na tylnej $cianie jamy brzusznej na wysokosci I-111
kregu ledzwiowego (Ryc. 1). Glowa trzustki lezy w pgtli dwunastnicy i znajduje sie po
prawe) stronie krggoshipa. Trzon, utozony poprzecznie, krzyzuje kregostup, aortg brzusz-
na oraz zyl¢ gléwna dolna, a ogon, uniesiony ku gorze, siega wneki nerki oraz nadnercza
lewego. Od strony powierzchni tylnej trzustki znajduja sig duze pnie naczyniowe: tetnica
watrobowa wspdlna - biegnaca w prawo po gérnym brzegu trzustki, tetnica zotadkowa
lewa - kieruje sig do krzywizny mniejszej zoladka i tetnica §ledzionowa - biegnaca w lewo
w kierunku wneki §ledziony

Ryec. 1. Opisryciny w tekécie
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Na wysokosci gtowy 1 trzonu trzustka krzyZuje naczynia krezkowe gérme. Tuz za glowq
trzustki znajduje si¢ zlewisko zyly wrotnej - zyta §ledzionowa, biegnaca tuz ponizej
iréwnolegle do tgtnicy Sledzionowej taczy sig tu z zyla krezkowa gorna.

W obrazie makroskopowym trzustka ma budowe zrazikowa. W miazszu trzustki
przez calq jej dtugos¢ biegnic przewdd trzustkowy, ktory po potaczeniu z przewodem
zotciowym wsp6lnym ma swoje ujécie na szczycie brodawki wigkszej w okolicy faldu
podtuznego dwunastnicy (papilla duodeni major) nazywanej réwniez ,,brodawka Vatera”
(papilla Vateri) (Ryc. 1, 2). Trzustka jest narzadem miazszowym spetniajacym podwdjng
funkcje — zewnatrzwydzielnicza (egzokrynng) i wewnatrzwydzielnicza (endokrynnaq).
W obrazie mikroskopowym trzustki widoczne sa odpowiednio komérki pecherzykowe
skupione w tzw. pecherzykach trzustkowych wydzielajace enzymy trzustkowe do
drobnych przewodzikéw, ktére maja sptyw do gléwnego przewodu trzustkowe go (ductus
pancreaticus). Pecherzyk trzustkowy wige jest najmniejszym ogniwem wydzielniczym
(Rye. 2). Sok trzustkowy wydzielany do dwunastnicy bierze udzial w trawieniu
tluszczow, bialek i weglowodandéw. Drugi typ komoérek to skupiska komorek
wysepkowych tzw. wysepki Langerhansa' odpowiedzialne za funkcje endokrynna.
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Ryc. 2. Opisryciny w tekécie

W wysepkach znajduja si¢ komoérki alfa, beta, delta i polipeptydowe, ktére biorg udziat
w produkcji hormonéw. Komoérki beta wydzielaja insuline i amyling, komorki alfa —
glukagon, delta— somatostatyne, a komérki polipeptydowe — polipeptyd, ktorego funkcja

"wykryte w 1869 1, przez niemieckiego anatomopatologa Paula Langerhansa (1847-1888)
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nie jest jeszcze do konca poznana.

W przebiegu PZT dochodzi do zmian destrukcyjnych trzustki (zwtdknien i zwa-
pnien), ktore niszcza miazsz gruczotu oraz uszkadzaja przewody trzustkowe, co manife-
stuje si¢ zaburzeniami funkcji zewnatrzwydzielniczej oraz wewnatrzwydzielniczej tego
gruczohu.

Szacunki epidemiologiczne dotyczace czgsto$ci wystgpowania PZT nie sa do
konca poznane. Dane z 1998 roku przedstawione przez Lankischa i Banksa wskazuja, ze
w roznych czg$ciach §wiata zapadalnos¢ na PZT waha si¢ od 3 do 10 osob na 100 000
mieszkancow (8).

Szacunkowe dane dotyczace etiologii wystgpowania PZT wskazuja, ze niezmienne
od wielu lat gtéwnym czynnikiem ryzyka wystapienia PZT pozostaje alkohol i jako czyn-
nik etiologiczny w réznych krajach jego wptyw na powstanic PZT waha si¢ od 50% do
80% (9, 10, 11, 12,13). Drugim co do czestoéci czynnikiem wywotujacym PZT jest
dtugotrwate niedozywienie, zwlaszcza dieta uboga w biatko (4). Ten typ zapalenia
nazywany ,.tropikalnym zapaleniem trzustki” jest charakterystyczny dla krajow ubogich
o niskim statusie spoteczno-ekonomicznym, jak Indie i Afryka (4, 14).

Powstaje pytanie - jak dochodzi do uszkodzenia trzustki? Badania ostatnich lat
pozwalaja na wyjasnienie wielu mechanizméw, ktére tlumacza powstawanie zmian
destrukcyjnych trzustki. Podsumowujac wyniki licznych prac dotyczacych tego zagad-
nienia mozna powiedzieé, ze glownym powodem rozwoju zwidkniefi w trzustce jest stres
oksydacyjny trzustkowych komérek gwiazdzistych, ktore, pobudzane przez alkohol oraz
produkt metabolizmu alkoholu (acetyloaldehyd), uruchamiaja kaskadg procesow two-
rzenia tkanki facznej (fibrogenezy) (15, 16). W odniesieniu do tropikalnej postaci PZT
rozwazane sa hipotezy zaréwno stresu oksydacyjnego jak i przewleklego niedozywicnia.
Uwaza sig, ze w tej postaci PZT dochodzi do aktywacji komorek gwiazdzistych przez
pewne substancje na chwile obecna nie do konica zdefiniowane. Ogromny postgp w ostat-
nich latach dokonat si¢ réwniez w wyodrgbnieniu genetycznych czynnikéw odpowie-
dzialnych za ryzyko rozwoju PZT (17). Wykazano mutacje blonowego regulatora prze-
wodnictwa — CFTR (biatko tworzace kanat chlorkowy w btonie komorkowej - cystic

fibrosis transmembrane conductance regulator), w genach trzustkowego inhibitora try-
psyny (SPINK-1 — serine protease inhibitor, Kazal type 1) oraz genu kationowego try-
psynogenu (PRSS-1—protease serine I gene). Jednak mimo wielu nowych odkry¢ pozo-
staje rownie wiele watpliwosci dotyczacych réznych aspektow PZT.

Omawiajac czynniki ryzyka wystapienia PZT nie mozna pomina¢ wplywu preparatow
farmakologicznych, ktére przy dhuzszym stosowaniu moga przyczynic si¢ do powstania
PZT. Wykazano z cala pewnoScia, ze do preparatow mogacych wywiera¢ negatywny
wplyw na trzustke niewatpliwie naleza:

e asparaginase (Underwood and Frye, 1993)
azathioprine (Underwood and Frye, 1993; Lankisch, Droge, and Gottesleben,
1995, Eland et al, 1999; Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)

o clomipramine (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001) -

o cimetidine (Eland etal, 1999)
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Sfurosemide, frusemide (Underwood and Frye, 1993; Lankisch, Droge, and
Gottesleben, 1995)

hydrochlorothiazide (Lankisch, Droge, and Gottesleben, 1995)
interferon-alpha (Eland et al, 1999)
mercaptopurine (Underwood and Frye, 1993)

mesalazine (Lankisch, Droge, and Gottesleben, 1995, Andersen, Sonne, and
Andersen, 2001)

methyldopa (Eland et al, 1999)
metronidazole (Eland et al, 1999)

oestrogens (Underwood and Frye, 1993; Lankisch, Droge, and Gottesleben,
1995)

olsalazine (Eland et al, 1999)
sulfonamides (Underwood and Frye, 1993)
tetracyclines (Underwood and Frye, 1993)
thiazides (Underwood and Frye, 1993)

Nie mniejsza jest lista preparatow, ktore prawdopodobnie mogg mie¢ wptyw na wystapie-
niec PZT. Wérod najwazniejszych wymienia si¢ miedzy innymi:

48

® 6 ® @ @ o

allopurinol (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)
angliotensin-converting enzyme inhibitors (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)

antiviral agents used in acquired immunodeficiency syndrome therapy (Andersen,
Sonne, and Andersen, 2001)

cimetidine (Underwood and Frye, 1993)
clozapine (Underwood and Frye, 1993)

codeine (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)
corticosteroids (Underwood and Frye, 1993)
doxycycline (Eland et al, 1999)

endoscopic retrograde cholangiopancreatography contrast media (Underwood
and Frye, 1993) :

Jfamotidine (Eland et al, 1999)

griseofulvin (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)

ibuprofen (Eland et al, 1999)

interferon (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)

lipid-reducing agents (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)

lithium (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)

mesalazine (Eland et al, 1999)

methyldopa (Underwood and Frye, 1993)

metronidazole (Underwood and Frye, 1993)

MMR (measles/mumps/rubella) vaccination (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)




® oestrogen preparations (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)
® paracetamol (Andersen, Sonne, and Andersen, 2001)

e salicylates, 5-acetylsalicylic acid agents (Underwood and Frye, 1993; Andersen,
Sonne, and Andersen, 2001)

Obraz kliniczny PZT manifestuje si¢ bélem umiejscowionym w nadbrzuszu
z promieniowaniem do lewego podzebrza, okolicy podiopatkowej lub plecow i zazwyczaj
wykazuje zwiazek z przyjmowaniem pokarméw i/lub spozyciem alkoholu. Charakterys-
tyczng cecha PZT jest dlugotrwale utrzymywanie si¢ bolu, niekiedy przyjmuje on
charakter ciagly, a wystgpujace czasem wymioty tylko na krotko przynosza ulge. Z cza-
sem dochodzi do znacznego ubytku masy ciata, z jednej strony - z powodu ograniczania
positkow, z drugiej — z powodu rozwijajacej si¢ niewydolno$ci zewnatrzwydzielnicze;
trzustki, przede wszystkim zaburzen trawienia ttuszczy oraz biatek (18). Ten ostatni
objaw $wiadczy o daleko zaawansowanej chorobie — wystepuja biegunki tluszczowe
(steatorrhoea) oraz zwigkszone wydalanie bialka ze stolcem (azotorrhoea). Dotaczaja
si¢ rOwniez objawy awitaminozy oraz niedokrwistosci. Pojawienie si¢ cukrzycy
wskazuje na daleko posunigte zniszczenie trzustki. Procz cukrzycy, ktéra nalezy zaliczyé
do powiklan PZT, stosunkowo czgsto powstaja torbiele trzustki, ktdre nierzadko
wymagaja leczenia operacyjnego. Dane z pi$miennictwa wskazuja, ze wérdéd oséb
cierpiacych na PZT wyraZnie czg$ciej rozwija sig rak trzustki (18,19).

W odniesieniu do diagnostyki PZT nalezy powiedzie¢, ze jest ona trudna, skom-
plikowana i kosztowna. Sktadaja si¢ na to bowiem badania laboratoryjne, ktorych war-
tos¢ polega wylacznie na orientacyjnym okre$leniu zaburzeh czynnosci zewnatrzwy-
dzielniczej tego gruczotu nie dajac wgladu ani w przyczyng powstanie ani stopiefi zaawan-
sowania zmian destrukcyjnych. Oznaczenie aktywnoéci chymotrypsyny i elastazy oraz
ilo$ci niestrawionych thuszczy w katu naleza do metod stosunkowo czutych wymagaja
jednak kilkudniowych pobytéw chorego na oddziale oraz ogromne;j dyscypliny, co nie
zawsze jest mozliwe do spetnienia. Zastosowanie testéw czynnosciowych jak Lundha,
cerulinowego czy oznaczania zawartosci laktoferyny wiaza sie réwniez z hospitalizacje
pacjenta, gdyz konieczne jest wprowadzenie zglgbnika do dwunastnicy i po podaniu
substancji pobudzajacej wydzielanie trzustkowe pobieranie zawartoéci z dwunastnicy do
badan laboratoryjnych. Mimo uciazliwoéci tego typu badani czuto$é ich nie osiaga 100%.
Na mozliwos¢ bezposredniego uwidocznienia gruczotu trzustkowego i przyblizenia
zmian patologicznych sktada sig szereg metod diagnostycznych z wykorzystaniem radio-
logicznych sposobéw badawczych (20). Naleza do nich proste badania radiologiczne jak
przegladowe zdjicie jamy brzuszne, kontrastowe badanie przewodu pokarmowego oraz
metody bezposrednio obrazujace trzustkg jak TK, rezonans magnetyczny (MR) i pozy-
tronowa tomografia komputerowa (PET) (Ryc. 3, 4). Do badan pierwszego rzutu w podej-
rzeniach schorzen trzustki nalezy ultrasonografia, w oparciu o wynik ktérej planowane sa
dalsze sposoby diagnostyczne. Uwidocznienie obrazu morfologicznego trzustki stato sie
mozliwe z chwila wprowadzenia do praktyki klinicznej kontrastowej grafii tego gruczotu
tj. wstecznej cholangiopankreatografii endoskopowej (ERCP), ktéra obecnie uwazana
Jest za metodg rutynowa przy réznicowaniu PZT z innymi stanami chorobowymi w tym
rakiem tego narzadu (Ryc. 5).
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Ryc. 3. Przegladowe zdjecie jamy brzusznej — strzatki wskazuja masywne zwapnienia trzustki

Ryc. 4. TK jamy brzusznej — strzatki wskazujg obecnoé¢ pseudotorbieli glowy trzustki

Ryc. 5. Obraz ERCP — pseudotorbiel trzustki w przebiegu PZT.
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Diagnostyka i leczenie PZT zawsze rozpoczyna sig¢ w oddziale internistycznym. Catko-
wita abstynencja, zmiana przyzwyczajen dietetycznych oraz leczenie farmakologiczne
moga korzystnie wptyna¢ na przebieg choroby (18, 21). Grupa chorych ze zmianami
morfologicznymi trzustki jak bliznowe przewegzenie przewodu trzustkowego, torbiele
rzekome trzustki w przebiegu PZT, znaczna destrukcja narzadu polaczona z duzymi
dolegliwo$ciami bolowymi nie dajacymi si¢ opanowaé farmakologicznie wymaga lecze-
nia chirurgicznego, ktérego sposob uzalezniony jest od zmian stwierdzanych w trzustce.
W sktad tych sposobdw leczenia operacyjnego wchodza operacje drenazowe, czgsciowe
resekcje oraz calkowite usunigcie trzustki (22), (Ryc. 6).

D

Ryc.6. A-operacjasp.FreyawPZT,  B-—operacjasp. BegerawPZT
C-operacjaPuestowawPZT,  D-operacja WhipplewPZT
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Podsumowujac temat przewleklego zapalenia trzustki, nalezy powiedzieé, ze na
obecnym poziomie wiedzy medycznej PZT jest uznawane za chorobg nieuleczalna, ktora
stopniowo prowadzi do nieodwracalnego niszczenia tego narzadu. Osoby cierpiace z powo-
du PZT zmuszeni sa do konca zycia stosowaé terapig farmakologiczna (preparaty trzust-
kowe) pod baczna kontrola gastroenterologa (okresowa kontrola kliniczna oraz kontrol-
ne badania), Scile przestrzega¢ zalecen dietetycznych i unikaé alkoholu, a w przypadku
wystapienia powiklan w przebiegu PZT czg$¢ chorych bedzie wymagacé leczenia opera-
cyjnego w wyspecjalizowanych o§rodkach chirurgicznych. Leczenie wigc przewleklego
zapalenia trzustki jest trudne. Wymaga ono ogromnego zdyscyplinowania ze strony pa-
cjenta ale tez ogromnej cierpliwosci, wiedzy i po§wigcenia ze strony lekarza.
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Opieka farmaceutyczna nad kobieta w cigzy

Rozwdj ciazy wywoluje w organizmie kobiety szereg zmian miejscowychiogél-
nych. Lozysko przejmuje hormonalna kontrolg nad rozwojem ptodui zmianami cigzowy-
mi w organizmie cigzarnej. Jednoczesnie z postgpujacym wzrostem ptodu nasila sig
i zmienia przemiana materii. Wzrasta ilo§¢ thiszczéw we krwi, nastepuje zatrzymanie
sodu i wody, roénie zapotrzebowanie na witaminy. Zwigksza si¢ pojemnos¢ klatki pier-
siowej wentylacja ptuc, wzrasta pojemno$¢ minutowa serca, szybko$¢ krazenia krwi,
objetosé krwi krazacej, masa krwinek czerwonych, liczba krwinek biatych. Wiele scho-
rzefi moze ulec nasileniu.

Ciaza to okres w zyciu kobiety, w ktorym powinna unikaé, o ile to tylko mozliwe,
przyjmowania lekow. Lekarstwa, takze te wydawane bez recepty, zawsze oddziatuja nie
tylko na organizm kobiety, ale takze plodu. Tylko nieliczne z lekéw, nie dziataja szkodli-
wie, cala reszta moze komplikowaé przebieg ciazy lub negatywnie wptynaé na rozwoj
dziecka.

Wrazliwo$¢ rozwijajacego sig ptodu na dziatanie lekéw zmienia sig zaleznie od
zaawansowania ciazy. Nie ma opracowanych pelnych danych pochodzacych z badan na
ludziach, ale cze$é informacji mozemy uzyskaé na podstawie badan na zwierzetach. Leki
podawane pacjentkom cigzarnym przechodza przez tozysko do krwiobiegu ptodu. Z orga-
nizmu plodu moga przedostawaé sig do plynu owodniowego i zwrotnie wchianiaé
ponownie do ptodu (naskorek, przewdd pokarmowy, ptuca). Wymiana cigzarna — ptyn
owodniowy — ptod nastgpuje w obie strony. Pt6d wydala lek i resorbuje go ponownie lub
lek przechodzi do krwiobiegu matki. Lozysko moze metabolizowaé leki poprzez obni-
zenie lub catkowite zahamowanie efektu farmakologicznego — dezaktywacja badz tez
przez podwyzszenie jego efektywnosci — bioaktywacja (procesy utleniania). Transport
lekéw przez tozysko nastgpuje w wigkszoci przypadkow poprzez dyfuzjg prosta (np..
glukoza). Moze tez odbywa¢ sig droga dyfuzji przyspieszonej, transportu aktywnego,
pinocytozy. Stezenie lekéw we krwi ptodu moze osiaga¢ 50 — 100% w stosunku do
surowicy krwi matki.

Decydujac sig na terapie nalezy uwzglednié odmienno$¢ dystrybucji leku w orga-
nizmie kobiety cigzarnej w stosunku do nie cigzarnej. Roznice te wynikaja migdzy inny-
mi z towarzyszacych wymiotow, zwolnionej perystaltyki jelit. Ciaza zmienia wchiania-
nie lekéw podawanych doustnie. Niepowsciagliwe wymioty sa przyczyna usunigcia leku
z zoladka, natomiast zwolniona perystaltyka jelit nasila ekspozycjg i wchianianie wsku-
tek wydtuzenia czasu przechodzenia przez przewdd pokarmowy.
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Zmiana objetosci §rod- i pozanaczyniowej przyczynia si¢ do odmiennej dystrybu-
cji lekéw. Powstanie dodatkowych receptordw dla lekow w tkance tozyska i ptodu powo-
duje roznice w reakcjach lek —receptor. Dodatkowa tkanka tluszczowa powoduje wydtu-
zenie czasu magazynowania lekéw. Wskutek zwigkszenia nerkowego przeptywu osocza
zmienia si¢ czas usuwania leku. Pamigtaé nalezy, ze ,,batetia tozyskowa” nie istnieje,
z wyjatkiem duzych czasteczek biatkowych. Odtruwanie i usuwanie metabolitow z tka-
nek plodu odbywa sig tylko dzigki kontaktowi krazenia ptodowe go z krazeniem matczy-
nym.,

Uwaza sig obecnie, ze podawanie lekow w ciazy odpowiada za 2 — 3% wad wro-
dzonych ptodéw. Pamigtaé nalezy, ze wrazliwo$é ptodu na dziatanie lekéw przyjmowa-
nych przez matke zmienia sie zaleznie od zaawansowania cigzy. W okresie preimplanta-
cyjnym i presomitowym, trwajacym u cztowieka od dnia 0 do 18 dnia po zaptodnieniu,
srodki farmakologiczne dziataja na zasadzie »Wszystko —albo - nic”. Dochodzi do poro-
nienia lub ciaza rozwija sig bez przeszkéd. W okresie organogenezy, migdzy 19 a 80
dniem, dochodzi do uszkodzenia tkanek lub narzad6w, ktére rozwijaja sig najszybcie;j.

Nie wszystkie leki i nie w kazdym okresie ciazy szkodza dziecku, a czasem ry-
zyko wigzace sig z ich przyjmowaniem jest mniejsze niz zagrozenie, jakie niesie ze soba
sama choroba. Nalezy pamigtaé, ze w przebiegu ciazy leki mozna przyjmowac tylko po
konsultacji z Iekarzem i pod jego $cista kontrola. Jezeli kobieta cierpi na chorobe prze-
wleklg (np. cukrzycg, gruzlicg, padaczke, choroby psychiczne, zaburzenia krzepnigcia
krwi), lekarz prowadzacy cigzg musi byé o tym poinformowany. Cigza moze powodowaé
konieczno$¢ zmiany dawek stosowanych lekéw lub zmiang dotychczas stosowanego
specyfiku na inny, mniej szkodliwy dla plodu. Rozwdj farmakologii sprawil, ze dzisiaj
wiele chor6b przewlektych nie zagraza bezposrednio cigzy, umozliwia zaplodnienie i dono-
szenie ciazy.

W 1961 r. udowodniono szkodliwe teratogenne dziatanie Talidomidu na plody
ludzkie. Odkrycie tego faktu spowodowato, iz Medical Word Association w 1964r. usta-
nowita Helsinskq Deklaracjg dotyczaca standardow badan klinicznych nad lekami, przed
ich dopuszczeniem do uzytku. Swiatowa Organizacja Zdrowia dokonata klasyfikacji

lekéw pod katem ich szkodliwosci stosowania w czasie ciazy. Podziatu dokonano na 5
kategorii.

Kategoria A — grupa lekow, w ktérej badania na zwierzgtach oraz odpowiednio
liczebne i kontrolowane obserwacje u ludzi nie wykazaly dzialania szkodliwego dla
plodu. Lek moze byé stosowany bez przeszkéd w czasie ciazy (bardzo mata grupa lekow).

Kategoria B - grupa lekéw, w ktorej badania na zwierzetach wykazaty szkodliwe
dziatanie na pt6d, chociaz obserwacje u ludzi nie wykazuja zagrozenia dla ptodu ludzkie-

go. Takie leki moga byé stosowane w cigzy tylko w wypadku zdecydowanej koniecz-
nosci.

Kategoria C — grupa lekéw; w ktorej badania na zwierzgtach wykazaly szkodli-
wosc dla podu, badz tez takich badan nie wykonano i brak jest odpowiednio wiarygod-
nych danych z obserwacji stosowania tego leku u ludzi. Zwykle do tej grupy lekéw zali-

56




cza si¢ leki nowo wprowadzone na rynek. Lek z tej grupy mozna zastosowac jedynie
wtedy, gdy w opinii lekarza spodziewana korzy$¢ dla matki przewyzsza potencjalne
ryzyko dla ptodu.

Kategoria D — grupa lekow, w ktorej obserwacje u cztowieka wskazuja na
zagrozenie dla ptodu. Stosowanie takiego leku podczas ciazy jest dopuszczone jedynie
w sytuacji, gdy jest to bezwzglednie konieczne ze wzgledu na dobro matki, a podanie
bezpieczniejszego alternatywnego leku jest niemozliwe lub przeciwwskazane.

Kategoria X — leki niebezpieczne dla ptodu. Z badan na zwierzgtach i z obser-
wacji u ludzi wynika bezposrednie zagrozenie dla ptodu, zdecydowanie przewyzszajace
korzy$¢ dla matki. Takie leki sa bezwzglednie niedopuszczone do stosowania podczas

ciazy.

Leki w czasie ciazy nalezy stosowa¢ jedynie wtedy, gdy korzyS$ci terapeutyczne
wyraznie przewyzszaja ryzyko uszkodzenia plodu. Nalezy zawsze konsultowac z leka-
rzem prowadzacym cigzg przyjmowanie leku, nawet takiego, ktéry w naszym mniemaniu
wyglada na pozornie nieszkodliwy. Wiadomo, ze najwigksza wrazliwo$¢ na leki ptod wy-
kazuje w pierwszych trzech miesiacach od chwili zaptodnienia, czyli w tzw. pierwszym
trymestrze ciazy. Czgsto niekorzystny wptyw maja leki stosowanie pod koniec ciazy,
kiedy dochodzi do przyspieszenia rozwoju istotnych narzadéw. Blona kosmoéwkowa
w trakcie rozwoju ciazy staje sig coraz ciensza, a wige pod koniec cigzy moze nasilic sig
przechodzenie lekow orazich metabolitéw przez fozysko.

Oczywiscie w ciazy koniecznym staje si¢ czasami stosowanie lekow, ktore moga
mie¢ lecznicze dziatanie, zmniejszac lub ogranicza¢ §miertelnos¢ okotoporodowa, popra-
wiacé jako$¢ zycia podow i noworodkéw. Przyktadem moze by¢ kwas foliowy — witamina
z grupy B zapobiegajaca powstawaniu u dziecka wad ukladu nerwowego. W pdzniejszym
okresie cigzy rowniez pomocna w leczeniu niedokrwistosci. Preparaty zelaza pomagaja
zwalczaé niedokrwistos¢, ktora czesto towarzyszy ciazy (zapotrzebowanie na zelazo
wzrasta w ciazy z 15 mg do 30 mg nadobg).

Czgsto zaleca sig¢ preparaty wielowitaminowe przeznaczone specjalnie dla kobiet
w ciazy. Zawieraja one takze zelazo i kwas foliowy, wigc podawanie ich osobno nie jest
konieczne. Pamigta¢ nalezy, ze nadmiar pewnych witamin moze szkodliwie wptywa¢ na
rozwoj plodu. Nalezy unika¢ przedawkowania zwlaszcza witamin rozpuszczalnych w ttusz-
czach — A, D, E, K. Komitet Zywienia Cztowicka PAN okreila szczegdtowe dobowe
normy zywieniowe witamin oraz sktadnikéw mineralnych dla kobiet w ciazy.

Inng grupg stanowia leki, ktére stosowane sg z powodu chorob wikiajacych
zdrowie matki. Cukrzyca ciazowa zdarza si¢ u 2 — 8% cigzarnych. U noworodkéw matek
chorych na cukrze stwierdza si¢ 3 — krotnie wigksza czgsto§¢ wad wrodzonych i 6 —
krotnie wigksza czgstod¢ wad letalnych. Stosowane doustne leki przeciwcukrzycowe sa
teratogenne. Nalezy zastapiC je krotko dziatajacymi insulinami, leki przeciwkrzepliwe
nalezy zastapi¢ heparyna, ktorej czasteczki nie przechodza przez tozysko. Podawanie
insuliny ratuje zdrowie mamy i dziecka. Nadci$nienie tgtnicze — wystgpuje u okoto 5%
cigzarnych. Leki obnizajace ci$nienie, takie jak: Cordafen, Dopegyt czy Dihydralazyna,
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s bezpieczne dla matki i dziecka. U 40 —50% cigzarnych chorych na padaczke nastgpuje
zaostrzenie choroby. Napady drgawkowe sa niebezpieczne dla ptodu z uwagi na okresy
niedotlenicnia, teratogenne sa takze stosowane leki przeciwpadaczkowe. Wszystkie leki
cytostatyczne sg teratogenne.

W przypadku bakteryjnych choréb infekcyjnych stosuje sig celowane antybio-
tyki z grupy penicylin, cefalosporyny, makrolidy 1i linkosamidy. Antybiotyki
niewskazane w ciazy to Chinoliny, Streptomycyna, Tetracykliny. Niewskazane w I
trymetrze to przykla-dowo Metronidazol, niewskazane w III trymetrze m.in.
Sulfonamidy, Nitrofurantoina. Bez konsultacji z lekarzem ok. 70 — 80% cigzarmych
stosuje leki przeciwbolowe. Nalezy pamictaé, ze w malych dawkach sa wzglednie
bezpicczne w okresie embrio-nalnym, natomiast w ostatnim trymestrze ciazy sa
przeciwwskazane.

W ciazy zdarza si¢ konieczno$¢ stosowania lekow hormonalnych. Szkodliwe
dziatanie leczenia hormonalnego dotyczy szczegélnie ptodow w 7 — 16 tygodniu ciazy.
Ekspozycja plodow zenskich na gestageny moze by¢ przyczyna wczesniejszego wystg-
powania dojrzewania plciowego, czgstszego wystgpowania endometriozy, raka piersi.
Ekspozycja na estrogeny moze byé przyczyna torbicli najadrzy, niedorozwoju jader,
obnizenia iloéci plemnikow, nieptodnosci.

W przypadkach powiklan ciazowych takich jak porod przedwcezesny, matowo-
dzie, wielowodzie, zahamowanie wewnatrzmacicznego wzrastania ptodu, wady itp. lecze-
niec odbywa si¢ w specjalistycznych osrodkach potozniczych. Kontrolowana terapia
zmniejszaryzyko zwiazane zleczeniem.

Innym bardzo istotnym problemem dla zdrowia rozwijajacego si¢ ptodu jest
spozywanie przez cigzame alkoholu. Niewielkie dawki alkoholu postrzegane sa jako
nieszkodliwe, dzialajace uspokajajaco, rozkurczowo, relaksujaco, jako poprawiajace kraze-
nie krwi. Tymczasem nie istnieje bezpieczna dawka alkoholu, ktora mozna spozywaé
w czasie ciazy bez ujemnego skutku na dziecko. Po uptywie 40 — 60 minut od spozycia
alkoholu przez ci¢zama, stezenie alkoholu w krwiobiegu plodu jest rOwne stgzeniu we
krwimatki.

Spozywanie alkoholu przez cigzarna skutkuje wystapieniem alkoholowego zes-
potu ptodowego (FAS — fetal alkohol syndrom), czyli zespotu umystowych i fizycznych
zaburzen, ktore moga wyrazaé sig jako opéZnienie umystowe, dysfunkcja mozgu, ano-
malie rozwojowe, zaburzenia w uczeniu sig i zaburzenia psychologiczne, obnizenie 1Q.
Nazwa FAS odnosi sie do takiej ekspresji zespolu, w ktérej zmiany morfologiczne sa
uchwytne. W przypadku braku uchwytnych zmian morfologicznych méwimy o FAE
(fetal alkohol effect) — zdiagnozowanie zaburzen pozasomatycznych i potwierdzenie ich
wywiadem, Zmiany po alkoholowe moga wystgpowac we wszystkich trymetrach ciazy.

Czesto ciezarne lekkomys$lnie i bez kontroli poszukuja réznych alternatywnych
metod leczenia uwazajac je za nieszkodliwe i bezpieczne. Wérdd tych metod znajduja sig
akupunktura, akupresura, hipnoza. Takze ziota uwazane sa za bezpieczne 1 stosowane s3
bez porozumienia z lekarzem. Aromaterapia czy picie ziot moze nies¢ wiele powiklan.
Przyktadem sa ziota, ktorych olejki maja dziatanie poronne: bazylia, cyprys, imbir, migta
pieprzowa, majeranek, oregano, mirra, pietruszka, rozmaryn, rumianek, szalwia, tuja,
tymianek.
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Podsumowujac nalezy powiedzie¢, ze stosowanie jakichkolwiek terapeutykow

powinno byé w ciazy dokladnie analizowane pod wzgledem wskazan oraz wyZzszosci
wskazan nadpotencjanymi skutkami ubocznymi. Dawki lekow powinny by¢ w ciazy
dodatkowo modyfikowane z uwzglednieniem odmiennoéci farmakokinetyki. Nalezy
wychodzi¢ z zalozenia, Ze nic ma lekow bezpiecznych w ciazy. Kazda z form terapii
powinna by¢ uzgadniana z lekarzem prowadzacym ciagze 1 uwzglednia¢ zalecenia wpro-
wadzone przez Swiatowa Organizacjg Zdrowia.

Przy lzejszej infekcji drog moczowych stosuje si¢ dostepne bez recepty, np.
Fitolizyne lub Urosept. Odkazajaco dziata takze wywar z korzeni pietruszki.
Klopoty ze snem, obnizony nastroj pokonasz, stosujac dostepne w aptece bez
recepty preparaty z melisy, Neospasming lub Validol.

Bole glowy zwalczy¢ powinny preparaty zawierajace paracetamol (np. Apap,
Codipar, Panadol).

Problemy uktadu trawiennego — ze zgaga, wzdgciami, zaparciami czy biegun-
kami uporasz sig stosujac bezpieczne leki do kupienia bez recepty, np. Maalox,
Alugastrin, Espumisan czy Carbo medicinalis.

Powazne zakazenie bakteryjne — w przypadku zapalenia nerek, zapalenia oskrzeli,
ropnego zapalenia gardla czy zatok lekarz zapisze ci z pewnoscia niegrozne dla
dziecka antybiotyki z grupy penicylin (np. Ampicyling lub Augmentin) albo
cefalosporyn (np. Zinnat, Ceclor, Biotraxon, Keflin).

Grypa, przezigbienie, angina, choroby bakteryjne, goraczka. Herbata z miodem,
syrop malinowy, tykaj witaming C. no i oczywiscie nie zapominaj o czosnku
i wapniu. Jesli masz goraczke, bezpiecznymi lekami dla przysziej mamy sa lekina
bazie paracetamolu (Paracetamol, Apap, Panadol, Eferalgan) oraz Oscillococ-
cinum.

Problemy zotadkowe: Renni, Maalox, Alugastin. Na nudnoéci $wietnie sprawdza
sie homeopatyczny lek, zwykle stosowany przy chorobie lokomocyjnej, zwany
Cocculine. W przypadku zatru¢ skuteczny i bezpieczny jest Nifuroksazyd.

Katar: jesli to konieczne, zastosuj Nasivin, Otrivin lub Xylometazolin. Do prepa-
ratow bezpiecznych naleza m.in.: Sterimar, Euphorbium, Marimer, Tetrisal.
Bolace gardto: bezpieczne leki na bél gardta to Homeovox, Tantum Verde, Sebi-
din, tabletki na bazie podbiatu i tymianku.

Kaszel: do bezpiecznych lekoéw przeciwkaszlowych naleza m.in. Stodal, Homeo-
vox, syrop prawoslazowy, Tussipect, tabletki z propolisu. Bez obaw mozesz
réwnicz stosowaé syropy dla dzieci (Alcep, Thymi, Tussipini, Drosctux). Przy
tzw. kaszlu mokrym powinna$ przyjmowac syropy pomagajace w odkrztuszaniu
(np. Mucosolvan).
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