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roblemy zdrowotne chorego
z niedokrwistoscig aplastyczng

Health problems of a patient with aplastic anemia

STRESZCZENIE

Niedokrwistos¢ aplastyczna jest stanem gtebokiego uposledzenia czynnosci krwiotwaorczej szpiku. W konsekwencji doprowadza do wy-

stgpienia pancytopenii. Objawy kliniczne prezentowane przez chorych wynikaja z rodzaju uszkodzen szpiku, a nierzadko choroba jest

rozpoznawana przypadkowo podczas badan kontrolnych.

Celem pracy jest przedstawienie problemdw zdrowotnych chorego z cigzka niedokrwistoscig aplastyczna.
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Stowa kluczowe: niedokrwisto$¢ aplastyczna, pancytopenia, problemy zdrowotne chorego

ABSTRACT

Aplastic anemia is a state of profound bone marrow hematopoietic impairment. As a consequence, leads to the occurrence of pancytope-

nia. Clinical symptoms are related to the main bone marrow damage, or incidentally the disease is diagnosed during screening.

The aim of this study is to present the health problems of a patient with severe aplastic anemia.

Key words: aplastic anemia, pancytopenia, patient’s health problems

Wstep

Niedokrwisto$¢ aplastyczna (AA, aplastic anemia)
jest choroba stwierdzana stosunkowo rzadko. Zapadal-
no$¢ na nig rézni si¢ w poszczegdlnych czesciach Swia-
ta, wystepuje znacznie cz¢éciej w krajach dalekiego
wschodu niz w Europie i Stanach Zjednoczonych.
W Polsce liczba zachorowan nie jest dokladnie ustalona,
w Europie i Stanach Zjednoczonych przypada 10-29
nowych przypadkéw rocznie. Choroba dotyka znacz-
nie czedciej ludzi starszych, a takze osoby w wieku 15—
-30 Iat. Obserwuje si¢ bimodalny rozktad zachorowan
[1]. R6zna zapadalno$¢ na ten rodzaj niedokrwisto$ci
w réznych krajach nie ma prawdopodobnie wigkszego
zwiazku z czynnikami genetycznymi i klimatycznymi.
Prawdopodobnie zalezy to od warunkéw ekologicznych
(zanieczyszczenia Srodowiska szkodliwymi mielotropo-
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wo substancjami chemicznymi), réznej czgstoSci stoso-
wania niektorych lekow oraz ekspozycji na zakazenia,
szczegblnie wirusowe [1].

Niedokrwisto$¢ aplastyczna jest stanem glebokiego
upoSledzenia czynnoSci krwiotwdrczej szpiku, polega-
jacym na zaniknieciu komoérek uktadu czerwonokrwin-
kowego, granulocytowego i plytkotwdrczego. Konse-
kwencja tego uposledzenia jest pancytopenia (leuko-
penia czesto z granulocytopenia, niedokrwisto$¢ i ma-
toptytkowos¢). Obraz szpiku jest ubogokomoérkowy,
w ktérym oprdcz limfocytéw, komorek podScieliska i nie-
licznych komérek hemopoetycznych znajduje si¢ jedy-
nie tkanka ttuszczowa [1, 2].

Aplazja szpiku moze mie¢ charakter samoistny, to
znaczy taki, w ktorym nie mozna wskazac przyczyny
wywotujacej chorobe oraz wtérny, spowodowany okre-
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§lonym czynnikiem etiologicznym [1, 2]. Samoistna
pancytopenia z aplazja szpiku powstaje na skutek
uszkodzenia krwiotworczych komodrek macierzystych,
obecnosci komoérek nieprawidtowych, nieprawidtowe-
go uktadu mikronaczyniowego szpiku, zahamowania
wzrostu komorek przez nieprawidlowy klon komérko-
wy, zaburzenia kooperacji migdzy réznymi komoérka-
mi lub miedzy komdrkami i czynnikami humoralnymi
pobudzajacymi lub hamujacymi réznicowanie [2]. Na-
tomiast postacie wtérne — objawowe, nabyte — roz-
wijaja si¢ pod wplywem rozmaitych substancji chemicz-
nych, wielu lekéw, promieniowania jonizujacego czy
czynnikéw zakaznych.

Objawy kliniczne aplazji zaleza od dominujacego
uszkodzenia szpiku. W obrazie klinicznym moze domi-
nowac skaza krwotoczna spowodowana matoptytkowo-
Scig (wybroczyny, wylewy podskorne, krwawienia z blon
§luzowych) lub objawy zwiazane z cigzka niedokrwisto-
Scig (dusznos¢, bdle i zawroty gtowy, zaburzenia kon-
centracji i sprawnoSci fizycznej, bole wieficowe, zabu-
rzenia rytmu serca) badz zwiazane z leukopenia powta-
rzajace si¢ zakazenia, od niewielkich ropnych zmian
skornych lub nawracajacych zakazen gardta az do ciez-
kiej posocznicy wiacznie [1, 3, 4].

Anemia aplastyczna ujawnia si¢, gdy rozwijaja si¢
objawy zalezne od niedoboru komoérek krwi lub gdy
zapotrzebowanie na elementy morfotyczne krwi obwo-
dowej przekraczaja mozliwosci kompensacyjne szpiku
kostnego. Choroba nierzadko rozpoznawana jest przy-
padkowo podczas badan kontrolnych krwi obwodowe;.
Wyroéznia si¢ 3 postacie kliniczne AA: tagodna, Sred-
niociezka i cigzkg. Scisle zdefiniowana jest tylko po-
stac cigzka (SAA, severe aplastic anaemia) [1]. Charak-
teryzuje ja obnizenie st¢zenia granulocytéw (< 500/
/mm?), plytek krwi (< 20 000/mm?), retikulocytéw
(< 1%). W trepanobiopacie stwierdza si¢ wyrazna skapo-
komoérkowo$¢ ponizej 25% normy lub umiarkowana
skapokomoérkowosé — 25-50% normy z odsetkiem
komorek hematopoetycznych ponizej 30% [3]. Postaé
ciezka jest stanem zagrozenia zycia, a chorzy wymagaja
leczenia w oSrodku hematologicznym [2].

Powyzsze objawy moga wystepowac tacznie w roz-
nym nasileniu i prowadzi¢ do $mierci chorego. Celem
terapii jest zapobieganie powiktaniom pancytopenii
oraz ustanowienie wydolnej hematopoezy zewnatrzpo-
chodnej (przeszczep szpiku allogenicznego) lub we-
wnatrzpochodnej (odblokowanie produkcji krwinek
zablokowanej przez mechanizm autoimmunizacyjny)
[5]- W pierwszej kolejnoSci niezbedna jest izolacja cho-
rego z zachowaniem Srodowiska ubogobakteryjnego w
sali jednoosobowej, wyleczenie wszystkich miejscowych
infekcji, natychmiastowe leczenie wystepujacych infek-
cji zgodnie z zasadami dla chorych pozbawionych od-
pornosci, przetaczanie masy plytkowej filtrowanej, na-
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promieniowanej, ubogoleukocytarnej po zastosowaniu
leczenia immunosupresyjnego [liczba ptytek krwi (PIt)
< 20 000/mm?’], przetaczanie masy krwinkowej filtro-
wanej [hematokryt (Ht) < 25% lub < 30%, jesli chory
jest zle zaadaptowany] [6]. Kolejny rodzaj terapii uza-
lezniony jest od wieku chorego i posiadania rodzen-
stwa zgodnego z chorym w zakresie antygenéw HLA.
U chorych ponizej 20. roku zycia, posiadajacych zgod-
nego dawce rodzinnego leczeniem z wyboru jest prze-
szczepienie szpiku kostnego. U chorych w wieku 20—
-30 lat posiadajacych rowniez zgodnego dawce rodzin-
nego dokonuje si¢ skierowania na przeszczepienie szpi-
ku kostnego po szczegdtowej ocenie ryzyka tego po-
stepowania. Pozostali chorzy powyzej 30. roku zycia
i nieposiadajacy zgodnego dawcy rodzinnego kwalifi-
kowani sa do intensywnego leczenia immunoablacyj-
nego obejmujacego leczenie immunosupresyjne, kto-
rego celem jest zahamowanie procesu niszczacego he-
matopoezg [7]. Leczenie to polega na zastosowaniu su-
rowicy antytymocytarnej (ATG) lub antylimfocytarnej
(ALG) i/lub cyklosporyny A [2, 7-9]. W czasie tej tera-
pii chorzy powinni otrzymywaé metyloprednizolon
w celu zapobiegania odczynom uczuleniowym i chorobie
posurowiczej. Jezeli w czasie 3 miesigcy od zakoncze-
nia pierwszego kursu leczenia nie nastapi remisja, sto-
suje si¢ terapie drugiego rzutu. Ma ona zastosowanie
u chorych powyzej 30. roku zycia opornych na wczesniej-
sze leczenie i posiadajacych dawce rodzinnego, lecze-
nie to zmierza do allogenicznego przeszczepu szpiku.
U chorych ponizej 30. roku zycia, rwniez opornych na
leczenie, nieposiadajacych dawcy rodzinnego poszuku-
je sie dawcy niespokrewnionego lub krwi pepowino-
wej (w przeciwnym przypadku stosuje si¢ leczenie bar-
dzo duzymi dawkami cyklofosfamidu); u chorych po-
wyzej 30. roku zycia nieposiadajacych dawcy rodzinne-
go i opornych na dotychczasowe leczenie powtdrzenie
terapii lub leczenie bardzo duzymi dawkami cyklofos-
famidu. Rokowanie w AA zalezy od sposobu terapii.
W niektorych przypadkach SAA moze przejs¢ w nocna
napadowa hemoglobinuri¢ (PNH, paroxysmal noctur-
nal hemoglobinuria), zesp6t mielodysplastyczny (MDS,
myelodysplastic syndrome) lub ostra biataczke mielobla-
styczna (AML, acute myelogenous leukemia) [10].

Cel pracy
Celem niniejszej pracy jest przedstawienie proble-
méw zdrowotnych mlodego chorego z SAA. W zwiaz-
ku z tym postawiono szereg pytan:
— w jakich okoliczno$ciach rozpoznano chorobe?
— jaki byl przebieg choroby i jaka terapi¢ zastosowano?
— jakie problemy biopsychospoteczne wystepowaty
u badanego chorego?
— w jaki sposdb schorzenie wplywalo na funkcjono-
wanie chorego?
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Materiat i metody

Za pomoca metody analizy indywidualnego przypad-
ku opisano histori¢ choroby pacjenta, u ktorego zdia-
gnozowano anemi¢ aplastyczna. W badaniu zastoso-
wano wywiad z chorym i personelem medycznym, ana-
lize dokumentacji medycznej oraz prowadzono obser-
wacje.

Opis przypadku

Pacjent lat 20, student, zamieszkaly z ojcem. W dzie-
cifistwie wychowywany byt przez matke i babcie.

Chory jest osoba towarzyska, czesto spotyka si¢
z przyjaciétmi. Wiedzie nieregularny tryb zycia, odzywia
si¢ nieracjonalnie (positki typu fast food, napoje ener-
getyzujace), nigdy nie palit papieroséw, jednak czgsto
przebywa w towarzystwie palaczy, alkohol spozywa
w umiarkowanych iloSciach kilka razy w miesiacu.

Ponadto pacjent od 5. roku zycia choruje na astme
alergiczna, jest pod opieka lekarza alergologa, na state
przyjmuje glikokortykosteroidy wziewne.

Przebieg leczenia

Kwiecien (1 hospitalizacja — 13 dni)

Z powodu utrzymujacych si¢ od okoto 2 miesigcy
objawéw oslabienia, sennoSci, pogorszenia tolerancji
wysitku fizycznego, bdlu glowy z szumami w uszach,
kotatania serca oraz nawracajacych infekcji gérnych
drég oddechowych z temperatura w granicach 38,7°C,
pacjent wykonal w warunkach ambulatoryjnych bada-
nie morfologiczne krwi. Badanie wykazalo znaczne
odstepstwa od normy, z powodu ktérych lekarz rodzin-
ny skierowat pacjenta na oddziatl hematologii celem
dalszej diagnostyki.

Przy przyjeciu powtoki skorne byly blade, bez cech
skazy krwotocznej.

Badania laboratoryjne wykonane na oddziale hema-
tologii wykazaly: Hb 7,7g/dl; Ht 22,7%; RBC 2,05 mln/
/mm?; PIt 16 000/mm?, agranulocytoza rzedu 1 tys./mm?>.
W rozmazie nie stwierdzono form patologicznych, OB
35 mm. W badaniach biochemicznych stwierdzono pod-
wyzszone st¢zenie LDH, zelazo w normie z tendencja
wzrostowa, w moczu obecne liczne erytrocyty wylugo-
wane.

W trakcie pobytu na oddziale wykonano biopsje
cienkoigtowa i trepanobiopsje szpiku.

Wynik badania cytologicznego szpiku: Preparat bar-
dzo skapokomoérkowy. Obecnos¢ utkania szpikowego
stwierdza si¢ co kilkana$cie pol widzenia. Jest to gtow-
nie resztkowe utkanie uktadu erytrocytotworczego
i granulocytotworczego. W calosci obraz niejednoznacz-
ny do interpretacji cytologiczne;.

W preparacie histopatologicznym szpiku stwierdzo-
no: Biopsja facznej dtugosci 16 mm, obejmuje 12 prze-
strzeni mi¢dzybeleczkowych. Komérkowos¢ szpiku

bardzo niska, ponizej 5%, przewazajaca czgs¢ przestrze-
ni mi¢dzybeleczkowych opustoszata z utkania hemo-
poezy, jedynie obserwuje si¢ rozproszone Srédmiazszo-
wo nieliczne komorki erytroidalne, mieloidalne oraz
limfocyty.

Na podstawie wynikéw cytologii preparatu szpiku
oraz trepanobiopsji ustalono wstepne rozpoznanie jako
AA o niejasnym podiozu.

Oznaczono réwniez stosunek limfocytéw CD4/CDS,
ktory byt prawidtowy, test sacharozowy (celem wyklu-
czenia NNH) byt ujemny.

Pobrano krew na oznaczenie haptoglobiny i wirusa
cytomegalii (CMV, cytomegalovirus).

Zastosowane leczenie

W trakcie hospitalizacji w oczekiwaniu na wyniki
(biopsji i trepanobiopsji) wiaczono leki krwiotworcze
(inickcje wit. B, wit. B, kwas foliowy, cyklonamina),
uzyskujac niewielka poprawe parametrow czerwono-
krwinkowych. Chory dodatkowo wymagat suplemen-
tacji masy erytrocytarnej i ptytkowej (2 j. masy erytro-
cytarnej napromieniowanej, ubogoleukocytarnej, 3 j.
masy plytkowej z separatora, napromieniowanej, ubo-
goleukocytarnej), po przetoczeniach objawy anemiza-
cji ustapily. W trakcie przetoczen powiktania nie wy-
stapily.

Badany zostat wstepnie poinformowany o rodzaju
schorzenia, koniecznosci leczenia, zmianie trybu zycia
1 wiazacych si¢ z choroba ograniczeniach.

W oczekiwaniu na wyniki badan z zaleceniem kon-
troli pacjent w dobrym stanie zdrowia zostal wypisany
do domu. Wedtug kryteriow morfologii nie spetniat
warunkow glebokiej aplazji. Zostat zakwalifikowany do
dalszej oceny i decyzji terapeutycznych.

Maj (2 hospitalizacja — 7 dni)

W trakcie pobytu w domu chory nie odczuwat zad-
nych dolegliwoSci, nie goraczkowal, zaobserwowat je-
dynie cechy skazy na podudziach. Pacjent zostat po-
nownie skierowany na oddziat celem kontynuacji dia-
gnostyki anemii i matoplytkowoSci oraz podjecia decy-
zji terapeutycznych. Przy przyjeciu widoczne objawy
anemizacji, skora i §luzéwki bladozétte, na podudziach
widoczne cechy skazy.

Przy przyjeciu w badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono: stezenie WBC 3,33 tys./mm?* RBC 2,52 mln/
/mm? Hb 9,1 g/dl; Ht 26,1%; PIt 17 000/mm?.

Powtérzona trepanobiopsja szpiku potwierdzita gte-
boka anemie aplastyczna, jednak obraz wynikéw ba-
dan krwi obwodowej nie spehiatl kryteriow ciezkie;j
aplazji — nie korelowat z obrazem histologicznym szpi-
ku. Zaobserwowano samoistne wahania wartosci he-
moglobiny miedzy 8,6 g/dl a 10,0 g/dl. W kolejnych ba-
daniach potwierdzono obecno$¢ hemoglobinurii (dwu-
krotnie uzyskano obnizone stezenie haptoglobiny, te-
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sty Hama i sacharozowy byly dodatnie). Z tego powo-
du zlecono diagnostyke immunofenotypowa. Wyniki
konsultacji wykluczyty PNH i inne wrodzone niedokrwi-
stosci hemolityczne. Rozwazajac allogeniczny prze-
szczep szpiku kostnego, zgodnie z procedura zbadano
antygeny HLA mezczyzny i jego rodziny, ktore nieste-
ty wykluczyly rodzinnego dawcg szpiku (pacjent posia-
da jedynie rodzefstwo przyrodnie). Uwzgledniajac wiek
chorego, rozpoczeto tez poszukiwanie dawcy niespo-
krewnionego.

Zastosowane leczenie

Choremu przetoczono 1 j. masy plytkowej bez po-
wiktan ze strony organizmu. Badany w do$¢ dobrym
stanie zdrowia, bez cech skazy, z poziomem plytek
57 000/mm? zostat wypisany do domu z zaleceniem kon-
troli w poradni hematologiczne;j.

Czerwiec (3 hospitalizacja — 7 dni)

Chory zostal ponownie przyjety na oddziat celem
suplementacji masy plytkowej z powodu matoptytko-
wosci (Plt 11 000/mm?) i cech skazy na przedramionach.
Poza objawami skazy dolegliwosci nie zgtaszal, wydol-
ny krazeniowo, fizycznie zaadaptowany do niedokrwi-
stoSci.

Pozostale wyniki: leukocyty 3,8 tys./mm?; erytrocyty
2,34 mln/mm?®; Hb 3,6 g/dl; Ht 24,1%.

Zastosowane leczenie

Choremu przetoczono 1 j. masy plytkowej bez po-
wiktan ze strony organizmu. Badany w dobrym stanie
zdrowia czasowo zostat wypisany do domu z zaleceniem
kontroli w poradni hematologicznej i konsultacji w celu
kwalifikacji do leczenia immunoablacyjnego.

Lipiec (4 hospitalizacja — 12 dni)

Pacjent po raz kolejny przyjety celem suplementacji
masy plytkowej i ostatecznego podjecia decyzji co do
dalszego leczenia.

Konsultacja w Klinice Hematologii potwierdzita, ze
leczeniem z wyboru w tym przypadku bedzie zastoso-
wanie surowicy antylimfocytarnej (ALG, antilympho-
cyte globulin).

Powaznym problemem w planowaniu leczenia byto
to, ze pacjent jest alergikiem (uczulony jest na pytki
traw, roztocza, kurz, sier$¢ psa i kota), co zwigkszato
ryzyko powiktan leczenia, nawet przetoczenia byly ob-
cigzone wigkszym ryzykiem wystapienia dziatan ubocz-
nych.

Zastosowane leczenie

Choremu przetoczono 1 j. masy plytkowej (z separa-
tora, napromienianej, ubogoleukocytarnej) bez powi-
ktan. W dobrym stanie zdrowia zostat wypisany do domu
z zaleceniem kontroli w Poradni Hematologicznej.
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Sierpien (5 hospitalizacja — 10 dni)

Pacjent przyjety na oddziat z powodu matoptytko-
wosci z cechami skazy na przedramionach i podudziach
w celu suplementacji masy plytkowej oraz w celu sana-
cji jamy ustnej przed planowanym leczeniem immuno-
ablacyjnym.

Pacjent konsultowany stomatologicznie. Uwidocz-
niono 2 potencjalne ogniska infekcji. Badany zostat
zakwalifikowany do zabiegu ekstrakcji zebéw po przy-
gotowaniu hematologicznym.

Zastosowane leczenie

Choremu przetoczono 2 j. masy plytkowe;j z separa-
tora, napromieniowanej, filtrowanej oraz 2 j. masy ery-
trocytarnej. Po przetoczeniu plytek chory zglosit uczu-
cie dusznosci, obrzeki w okolicy dloni i przedramion.
Podano 200 mg hydrokortyzonu i.v., przed kolejnymi
transfuzjami zlecono ostonowo podawanie steroidu.

Lekarz prowadzacy udzielil pacjentowi i jego rodzi-
nie dlugiej, merytorycznie wyczerpujacej informacji
dotyczacej dalszego postepowania. Wyrazili oni akcep-
tacje dla proponowanego leczenia immunoablacja
(ATG). W rozmowie szczegdlnie podkreslone zostaly
potencjalne efekty uboczne wyzej wymienionego lecze-
nia, w tym mozliwos¢ wystapienia cigzkich reakc;ji aler-
gicznych.

Po uzyskaniu zgody na leczenie oraz dokonaniu sa-
nacji jamy ustnej, podjeto decyzje o rozpoczeciu tera-
pii. Chory zostat wypisany do domu na okres organiza-
cji terapii ATG.

Sierpien do paZdziernika (6 hospitalizacja
— 53 dni)

Chory zostat przyjety na oddziat w celu suplementa-
cji masy plytkowej oraz podjecia leczenia surowica an-
tytymocytarng (ATG).

Badany i jego rodzina potwierdzili zaakceptowanie
sposobu leczenia, byli Swiadomi mozliwoSci wystapie-
nia powiktan.

Zastosowane leczenie

Aby zatozy¢ pacjentowi wktucie centralne (CVP, cen-
tral venous pressure), konieczne bylo przetoczenie masy
plytkowe;j. Kilka minut po podlaczeniu wlewu u chore-
go wystapily silna dusznos$¢, obrzek w obrebie drég
oddechowych i koficzyn gérnych, ciSnienie tetnicze byto
nieoznaczalne. Natychmiast przerwano przetaczanie,
na polecenie lekarza podtaczono tlen przez maske twa-
rzowa o przeplywie 10 1/min, kroplowy wlew dozylny
z 0,9% NaCl, podano ampulke adrenaliny, 500 mg hy-
drokortyzonu oraz 2 amputki wapnia i.v. Po podaniu
lekow dolegliwos$ci zmniejszyly si¢, a stan pacjenta
znormalizowal. Chory cala noc oddychat tlenem, co
godzing mierzono parametry zyciowe (ci$nienie tetni-
cze, tetno, oddechy, saturacja).
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Wykonane badania wykazaly, ze silny wstrzas anafi-
laktyczny byl prawdopodobnie reakcja alergiczna na
biatko zawarte w podawanym preparacie. Reakcja ta
wystapita mimo zastosowania ostony steroidowej oraz
podawania wysokiej jakoSci masy plytkowej (z separa-
tora, filtrowanej, napromieniowanej, ubogoleukocytar-
nej). W zwiazku z przebytym wstrzasem anafilaktycz-
nym, rozpoczecie leczenia immunoablacyjnego zosta-
o odroczone. Celem zminimalizowania ryzyka kolej-
nego wstrzasu, do terapii wlaczono glikokortykostero-
idy p.o. (metypred 16 mg/d.).

Przed podjeciem dalszych decyzji odbyta si¢ konsul-
tacja alergologiczna. Alergolog wyrazil akceptacje¢ dla
proponowanego sposobu leczenia, przed rozpoczgciem
kuracji zlecit podanie dodatkowo ostonowo sterOIdu
oraz wlaczenie na state do terapii lekéw antyhistami-
nowych. Kolejne przetoczenie masy plytkowej w osto-
nie hydrokortyzonu przebiegato bez powiktan.

Z naktucia prawej zyly szyjnej wewnetrznej pacjen-
towi zatozono wktlucie centralne. W zdjeciu rentgenow-
skim wykonanym po zabiegu nie zaobserwowano cech
odmy, a cewnik znajdowat si¢ w rzucie zyly gléwnej
gbrnej.

Immunoablacja zostata zaplanowana na kolejne
5 dni. Leczenie rozpoczgto po wezedniejszej premedy-
kacji (hydrokortyzon i fenazolina). Chory znajdowat si¢
na sali wzmozonego nadzoru, podtaczony do monito-
ra. Globulina antytymocytarna (ATG) byta podawana
dozylnie przez pompe infuzyjna. Dzienna dawka leku
wchtaniata si¢ przez 15 godzin. W drugim dniu lecze-
nia badany zostal przeniesiony na izolatke, nadal byt
podtaczony do monitora, przygotowany byt zestaw prze-
ciwwstrzasowy. W tym dniu pacjent zaczal odczuwad
skutki uboczne leczenia immunoablacyjnego — wysta-
pita biegunka, pojawily si¢ silne nudnosci oraz uogdl-
nione obrzeki.

Choremu zlecono diete bogatobiatkowa, z wyklucze-
niem produktéw zawierajacych zywe kultury bakterii,
wyeliminowano §wieze owoce i warzywa, a takze po-
karmy smazone. Mimo profilaktycznego podawania
antybiotykow i lekow przeciwgrzybiczych wystapita in-
fekcja gérnych drég oddechowych i goraczka 39°C.
Pobrano krew na posiew i wiaczono dodatkowe leki
w celu opanowania infekcji (ciprinol, cefobid, biseptol).
Systematycznie zaczely tez obnizac si¢ wartosci morfo-
logii. Przy stezeniu leukocytéw 0,52 tys./mm?’ lekarz
prowadzacy zdecydowat o izolacji chorego. W kolej-
nym badaniu stezenie leukocytéw wynosito 0,15 tys./
/mm?, plytek krwi 4000/mm?®, w zwiazku z czym pacjent
zostat zabezpieczony czynnikiem wzrostu granulocytéw
(Granocyte,,). Przetoczono réwniez masg¢ ptytkowa
i erytrocytarng bez powiktan ze strony organizmu. Po
7 dniach liczba leukocytéw wzrosta do 1,58 tys./mm?
i izolacja zostata zakonczona.

W 14. dobie od zakoficzenia procedury leczenia
chory w stabilnym stanie zdrowia zostal wypisany do
domu. Ustalono termin kolejnej hospitalizacji dla
wykonania kontrolnych badan szpiku celem oceny
skutkéw leczenia.

Zastosowane leczenie pozwolito na uzyskanie do-
tychczasowej (3-letniej) remisji.

Problemy zdrowotne chorego

Ponizej przedstawiono w kolejnosci chronologicz-
nej problemy chorego, zaréwno te wynikajace z sytu-
acji spoteczno-rodzinnej, w ktorej badany znalazt si¢
w zwiazku z choroba, jak i z zastosowanego leczenia.

Problemy zdrowotne wystepujace

przed leczeniem immunoablacyjnym

* Mozliwos¢ wystapienia stanu zagrozenia zycia
w zwiazku z matoplytkowoscia.

*  Mozliwos$¢ wystapienia powiklan w wyniku obnizo-
nej odpornosci (leukopenia, limfocytopenia).

e Ostabienie i ograniczenie aktywnosci zyciowej wy-
nikajace z przebiegu choroby.

* Niepokoj wywotany brakiem diagnozy.

* Lek przed wykonaniem bolesnych badan diagno-
stycznych (biopsja i trepanobiopsja szpiku).

*  Mozliwos$¢ wystapienia powiklan zwigzanych z wy-
konaniem biopsji szpiku.

* BOl konczyny dolnej po trepanobiopsji szpiku.

* B0l oraz mozliwos$¢ wystapienia powiktan po usu-
nigciu zeba (konieczno$é wyeliminowania poten-
cjalnego Zrdédha stanu zapalnego).

e Stan zagrozenia zycia z powodu wystapienia wstrza-
su anafilaktycznego w trakcie przetaczania masy
plytkowe;.

*  Mozliwos$¢ wystapienia powiktan w wyniku zaloze-
nia wktucia centralnego (mechanicznych i septycz-
nych).

e Utrudnienie wypetniania r6l spotecznych zwigzane
z choroba.

Problemy zdrowotne zwiazane z zastosowanym

leczeniem immunoablacyjnym

* Ryzyko wystapienia stanu zagrozenia zycia w zwiaz-
ku z rozpoczeciem podawania surowicy antytymo-
cytarne;j.

* Nudnodci i biegunka.

* Goraczka spowodowana infekcja (temp. 39°C).

e Zaburzenie dobowego rytmu snu i czuwania w wy-
niku prowadzonej terapii.

* Uogodlnione obrzeki wystepujace w przebiegu terapii.

*  Wystapienie powiktan z powodu pancytopenii.

e Ograniczenie kontaktu z rodzing i przyjaciétmi
z powodu zakazu opuszczania separatki i nakazu
krétkiego czasu odwiedzin.
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e Utrudnienie wypetniania rol spotecznych zwiazane
z choroba.

Pielegniarka odgrywa ogromna role w procesie dia-
gnozowania i leczenia chorych ze schorzeniami uktadu
krwiotworczego. Od pielegniarki wymaga si¢ duzych
umiejetnosci nie tylko w zakresie pielegnacji ciala, ale
takze udzielania pomocy i wsparcia w rozwiazywaniu
indywidualnych problemoéw pacjenta zwigzanych ze sta-
nem zdrowia. Prawidtowe rozpoznawanie potrzeb cho-
rego, ich zaspokajanie, rozwiazywanie oraz prowadze-
nie dziatan edukacyjnych umozliwia zapewnienie pro-
fesjonalnej i bezpiecznej opieki.

Gtéwnym celem opieki pielegniarskiej nad pacjen-
tem z niedokrwistoS$cia aplastyczna bedzie zapewnie-
nie bezpieczefistwa i zmniejszenie ryzyka wystapienia
stanu zagrozenia zycia, a takze niedopuszczenie lub
wczesne wykrycie powiktan zwiazanych obnizong war-
toscia elementéw morfotycznych krwi. Interwencje pie-
legniarskie beda zawieraty:

* pouczenie pacjenta o koniecznoSci pozostawania
w 16zku;

* nawiazanie kontaktu terapeutycznego z pacjentem
przez szacunek, zyczliwos¢, aktywne stuchanie;

* ograniczenie pacjentowi wysitku adekwatnie do
wydolnosci fizycznej, w razie potrzeby catkowite lub
czeSciowe kompensowanie deficytow samoopieki
i samopielegnacji;

e zapewnienie warunkéw do odpoczynku;

* kontrole parametréw zyciowych — ciSnienie tetni-
cze, tetno, oddechy (dokumentowanie pomiaréw);

* obserwowanie zabarwienia skory pod katem wysta-
pienia sinicy;

e obserwowanie stanu zdrowia pacjenta (pod katem
pojawienia si¢ cech skazy: podbiegni¢cia krwawe,
wybroczyny na skorze, samoistne krwawienia);

e uprzedzanie i informowanie szczegétowo o kazdej
wykonywanej czynnosci oraz o planowanych bada-
niach czy zabiegach pielegnacyjnych;

e kazdorazowe oméwienie przygotowania do badan
1 postepowania pacjenta po jego wykonaniu;

* podawanie lekéw wedlug zalecen lekarskich;

e podawanie na polecenie lekarskie preparatéw
krwiopochodnych (KKP, KKCz) w celu wyréwnania
niedoboréw zgodnie z procedura, tj. podlaczanie
wlewu w obecnosci lekarza, przed przetoczeniem
dokonanie pomiaru cieploty ciala, tetna i ciSnienia
tetniczego; w trakcie przetaczania poczatkowo przez
15 minut stata obecnos¢ przy pacjencie i obserwacja
pod katem pogorszenia stanu ogdlnego (spadku ci-
$nienia tgtniczego, hemoglobinurii, oligurii), nastgp-
nie okresowa obserwacja stanu chorego;

* pouczenie pacjenta o koniecznosci niezwlocznego
zglaszania niepokojacych objawéw (dreszczy, wysyp-
ki, zaczerwienienia skory, dusznosci);
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* po odfaczeniu zestawu ponowne dokonanie pomia-
ru parametrow zyciowych (ci$nienie tetnicze, tem-
peratura ciata, tetno, oddechy);

* nadzorowanie pacjenta do 12 godzin po zakoficze-
niu przetaczania;

* codzienna kontrola morfologii krwi obwodowej na
zlecenie lekarskie;

* pobieranie krwi do badan i wykonywanie iniekcji
z zachowaniem szczegdlnej ostroznosci (uzywanie
cienkich igiet, zabezpieczenie miejsca wktucia opa-
trunkiem uciskowym);

* pouczenie o koniecznoSci ograniczenia kontaktu
z osobami stanowigcymi potencjalne Zrodio infek-
cji oraz przebywania w miejscach publicznych;

* pouczenie rodziny o metodach postepowania z cho-
rym.

Podsumowanie

Aplazja jest stanem glebokiego uszkodzenia czyn-
nosci krwiotworczej szpiku. Ma zwykle ukryty pocza-
tek, czesto jest wykrywana przypadkowo. Cigzka po-
sta¢ choroby nierzadko konczy Smiercia. Przyczyna zgo-
nu sa najczesciej ciezkie zakazenia lub krwotoki z prze-
wodu pokarmowego albo do oSrodkowego uktadu ner-
wowego [10]. W zwiazku z tym postgpowanie musi obej-
mowac zapobieganie, monitorowanie i leczenie powi-
ktan niewydolnej hematopoezy, ustalenie przyczyny
i wdrozenie leczenia przyczynowego.

W pracy przedstawiono przypadek mtodego cho-
rego z cigzka aplazja szpiku. Choroba zostata wykry-
ta przypadkowo podczas kontrolnej morfologii zle-
conej w przebiegu nawracajacych infekcji gérnych
drég oddechowych. Stwierdzono wéwczas pancyto-
penie. Szczegdtowa diagnostyka na oddziale hema-
tologii pozwolita na postawienie rozpoznania — ane-
mia aplastyczna o niejasnym podtozu. Pacjent byt ho-
spitalizowany 6-krotnie, spedzajac na oddziale he-
matologicznym tacznie 102 dni. Gtéwnym celem ho-
spitalizacji byto opanowanie klinicznych objawéw nie-
dokrwistosci wystepujacych u chorego oraz ustalenie
i zastosowanie efektywnego leczenia immunoablacyj-
nego. W przypadku opisywanego chorego niezwykle
wazne bylo holistyczne leczenie. Natomiast gléwnym
zadaniem pielegniarki byla minimalizacja skutkow
ubocznych zastosowanej terapii i przygotowanie cho-
rego do samoopieki.

Whioski

1. U chorego rozpoznano kilkanascie probleméw
zdrowotnych o réznym charakterze. Wéréd nich
dominowala mozliwo$¢ wystapienia zagrozenia
zycia i powiktan zwigzanych z matoplytkowoscia,
leukopenia, limfocytopenia, prowadzona terapia
oraz wstrzas anafilaktyczny.
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2. Choremu trudno byto si¢ pogodzi¢ z ograniczenia-

mi wynikajacymi z choroby. Swiadomie wyrazit zgo-
de na leczenie i mimo licznych dolegliwosci pod-
chodzit do niego pozytywnie, rozumiejac, ze jest to
dla niego jedyna szansa na powr6t do normalnego
funkcjonowania.

Chory w wyniku podjetych dziatan leczniczo-pielg-
gnacyjnych, opuszczajac szpital w stanie stabilnym,
byl zdolny do samoopieki, posiadat wystarczajaca
wiedze dotyczaca codziennej aktywnosci zyciowej,
stosowania diety, zazywania zaleconych lekow oraz
regularnych badafn kontrolnych.

Postulat

Chorzy z AA wymagaja wsparcia emocjonalnego

iinformacyjnego, ponadto przed leczeniem i w jego trak-
cie powinni mie¢ zapewniona stala opieke psycholo-
giczna.
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