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Wraz ze swoimi Czytelnikami “Biuletyn” wchodzi w nowy rok, nowy wiek i nowe tysigcle-
cie. Dotozymy staran, by ewentualne zmiany byty tylko na lepsze.

Sporg czes¢ biezgcego numeru zajmuje artykut o artropatii hemofilowej napisany przez
kol. Marcina Nosala, studenta wydziatu lekarskiego Akademii Medycznej w Katowicach.
Z obszernego omowienia mozemy wiele sie dowiedzie¢ o zmianach, jakie pociggaja za sobq
wielokrotne wylewy dostawowe, a takze o sposobach leczenia takich zmian [1].

Sadzimy, ze zainteresowanie wzbudzi takze artykut o badaniach informacji genetycznej
ludzkiego organizmu, ktore mogg mie¢ duze znaczenie przy okre$laniu nosicielstwa,
a w dalszej przysztosci — rowniez w badaniach prenatalnych, co pozwoli na zapewnienie
dzieciom ze skazg Kkrwotoczng leczenia juz od samych narodzin. Artykut opracowano na
podstawie najnowszego numeru amerykanskiego kwartalnika “Hemalog” [2].

Dr Zdzistaw Grzelak uwagami na temat lekow stosowanych przy schorzeniach watroby
nawigzuje do materiatu o ziotach, jaki zamiescili§my w poprzednim “Biuletynie” [3].

Odnotowujemy zjazd Swiatowej Federacji Chorych na Hemofilie, ktéry odbyt sie w 2000 r.
w Kanadzie [4]; o omawianych tam zagadnieniach szerzej napiszemy w nastepnym nume-
rze.

Poniewaz nadchodzi okres rozliczania sie z urzedem skarbowym, przypominamy, co
mozna sobie odliczy¢ od podatku [6].

Adam Sumera

[1] ARTROPATIA HEMOFILOWA

Ponizszy artykut powstat pod opiekg merytoryczng p. dr Teresy Migas-Kukli na pod-
stawie schematu leczenia stosowanego przez nigq u pacjentow chorych na hemofilie. Dr Te-
resa Migas-Kukla jest lekarzem specjalistg reumatologiem; pracuje na Oddziale Reumatolo-
gicznym oraz w Poradni Reumatologicznej w Katowicach.

Mozliwos¢ ruchu, bedaca podstawg funkcjonowania cztowieka, jest zalezna od trzech
gtéwnych elementéw: kosci, stawow oraz miesni. Niezwykle istotnymi sktadnikami uktadu
ruchu sg potaczenia stawowe, kitére ze wzgledu na delikatng budowe tatwo ulegaja uszko-
dzeniu. Zmiany te nie pozostajg jednak bez wptywu na pozostate elementy tego uktadu —
zaburzenie funkcji jednego z jego sktadnikdw pocigga za sobg zmiany w pozostatych. Artro-
patia hemofilowa dotyka zatem nie tylko stawy, ale takze zwigzane z nimi kosci i miesnie.

Budowa stawow

Stawy, czyli potaczenia maziowe kosci, majg bardzo ztozong budowe, co jest jedng
z przyczyn ich tatwego uszkadzania przez zjawiska chorobowe. Potagczenia te sg wystarcza-
jaco wytrzymate dla utrzymania zwartosci konstrukcji szkieletu i zarazem umozliwiajg jego
ruchomosé. Wystepujg one w réznorodnych formach, a kazdy z nich zbudowany jest zalez-
nie od jego lokalizaciji i petnionych funkgciji.

Podstawowymi elementami stawu sg powierzchnie stawowe (pokryte chrzastkg stawowag
konce kosci), torebka stawowa (faczaca konce kosci i odgraniczajgca staw od otoczenia)
oraz jama stawowa (szczelina pomiedzy powierzchniami stawowymi a torebkg stawowg wy-
petniona mazig). W stawach wystepujq takze wiezadta (taczace kosci i zapobiegajace ich



przemieszczaniu), a w niektérych réwniez takie struktury jak obrabki, krazki, takotki oraz ka-
letki stawowe.

Dlaczego wystepuja krwawienia dostawowe?

Aby odpowiedzie¢ na to pytanie, nalezy uswiadomi¢ sobie ogdlng predyspozycje do
krwawien dostawowych nawet u oséb zdrowych. Przyczyna tych krwawien tkwi w btonie ma-
ziowej. Petni ona w stawie role producenta wypetniajacej jame stawowg mazi. Dokonuje tego
poprzez transport roznych sktadnikédw z naczyn krwionosnych maziéwki do jamy stawowej
i (w mniejszym stopniu) wchtanianie substancji z jamy stawu do naczyn krwionosnych.
W organizmie, aby przez dang strukture mogta zachodzi¢ intensywna wymiana, musi ona
spetnia¢ pewne warunki. Gtéwne to: duza powierzchnia, z czego mazidwka wywigzuje sie
tworzac liczne uwypuklenia w postaci fatdéw, kosmkow i wypustek, oraz tworzenie jak naj-
mniejszej bariery pomiedzy elementami wymieniajacymi sie¢ danymi substancjami, co btona
ta spetnia dzieki swej bardzo matej grubosci oraz umieszczeniu naczyn krwionosnych prawie
“na wierzchu”.

Btona maziowa fatwo krwawi takze u oséb zdrowych. Przyczyng tego jest brak w nigj
tromboplastyny tkankowej. Sktadnik ten jest niezbedny w pierwszym etapie procesu
krzepniecia krwi, kiedy to czynnik VIII zwigzany ze Scianami naczyn krwionosnych nie
wykazuje jeszcze swej aktywnosci.

Naczyn tych jest bardzo duzo — tworzg one gesta sie¢ zapewniajacg duzg powierzchnie
wymiany. Intensywny transport utatwia takze specyfika ich struktury — majg one specjalng
nieciggta (tzw. okienkowa) budowe. Wymogi transportu sprawiajg, ze btona maziowa, by
petni¢ dobrze swe funkcje, musi ponosi¢ koszty zwigzane ze swojg delikatnoscig oraz kru-
choscig swych naczyn krwionosnych. tatwo ulega zatem urazom, a uszkodzona — obficie
Krwawi.

Wylew dostawowy i jego likwidacja

Krew wypetnia torebke stawowg do momentu wyréwnania réznicy cisnien miedzy jama
stawowg a naczyniem krwiono$nym. Duze znaczenie ma tu prawidtowa obudowa miesniowa
stawu, ktéra przyspiesza chwile wyréwnania cisnien, dzigki czemu krew wolniej i w mniejszej
ilodci ulega wynaczynieniu.

Likwidacja wylewu polega na wchtanianiu ptynu oraz usuwaniu elementéw komérkowych
krwi. Krew ulega w ciggu okoto tygodnia catkowitemu wchtonieciu, a zmiany w petni sie cofa-
ja. Nie dochodzi zatem do zwyrodnienia stawu. Kolejne wylewy jednak powodujg powstanie
tendencji do krwawien w danym stawie. Coraz czestsze okresy ograniczenia czynnosci da-
nego stawu pociagajg za soba zmiany zanikowe miesni, ktére juz nie chronig go tak dobrze.
Staw po kazdym nastepnym wylewie nie wraca juz catkowicie do poprzedniego stanu, ale
ulega coraz wiekszemu “rozciggnieciu”, stad krwi coraz fatwiej jest wydostawac sie do jamy
stawowej. Wylewy sg coraz wieksze, a mechanizmy likwidacji krwi coraz bardziej niewystar-
czajace. Zmienia sie rébwniez sktad mazi stawowej — znajduje sie w niej czesto swieza krew i
pozostatosci po starych wylewach.

Niszczenie struktur stawowych

Btona maziowa. Pozostajgca w stawie krew i ztogi czerwonych krwinek draznig btone
maziowa, ktéra powieksza sie, staje sie jeszcze obficiej unaczyniona, wtdknieje i traci spre-
zysto$¢, co dodatkowo utatwia uszkodzenie. Zmiany te powodujg takze utrate przez ptyn
stawowy wiasnosci smarowniczych oraz hamujg wymiane substancji miedzy naczyniami
krwionosnymi a chrzastkg szklistg. Plytki krwi (jeden z elementéw krwi), trafiajac do prze-
strzeni stawowej w czasie wylewu, zaczynajg sie taczy¢ z powierzchniami jamy stawu oraz
Zlepia¢ ze sobg, co wywotuje uwalnianie z ich wnetrza szeregu czynnikéw niszczacych btone
maziowg oraz chrzastke stawowa.



Chrzastka stawowa. Chrzastka stawowa jest podobnie jak btona maziowa drazniona
przez pozostajacg w stawie krew i ztogi krwinek czerwonych. Zmieniona wskutek powtarza-
jacych sie krwawien btona maziowa nacieka brzegi chrzastki stawowej, co razem z czynni-
kami niszczacymi chrzastke wydzielanymi przez sktadniki wynaczynionej krwi jest przyczyng
jej degradacji. Uwalniane w tym procesie produkty trawienia chrzgstki pobudzajg komorki
uktadu odpornosciowego, ktére wedrujg do btony maziowej, usadawiajg sie na niej i sg jedng
z przyczyn reakcji zapalnej. Ponadto chrzastka w wyniku zmian w maziéwce i sktadzie ptynu
stawowego jest niedostatecznie odzywiona. W takiej chrzastce pojawiajg sie miejscowe
zwtoknienia, nadzerki oraz martwice. Resztki chrzastki w stawie ulegajg natomiast stopnio-
wemu wapnieniu.

Przynasady kosci. Obok zmian w btonie maziowej i chrzastce stawowej réwnoczesnie
dochodzi do zmian w czesciach przystawowych kosci. Wynikajg one gtéwnie z powstawania
nadzerek oraz ze wzmozonego cisnienia $rddstawowego. Krew dostaje sie do przylegtej
tkanki kostnej prowadzac do jej zniszczenia (moga powstac torbielki wewnatrzkostne). Po-
nadto zaznacza sie zwiekszony przeptyw krwi w naczyniach torebki oraz przystawowej cze-
$ci kosci, ktéry powoduje rozwdj osteoporozy przynasadowej, tzn. spadku gestosci czesci
przystawowej kosci.

Dziatanie wszystkich czynnikbw mechanicznych, enzymatycznych, chemicznych, im-
munologicznych i zapalnych prowadzi do zmian bliznowatych maziéwki, degradacji chrzgstki
stawowej oraz zmian zanikowo- -wytwoérczych tkanki kostnej powodujacych osteoporoze
przystawowych czesci kosci. Zmiany te sg objete og6ing nazwg artropatii hemofilowej.

Pojecie artropatii hemofilowej wprowadzit Kénig. Okresla ono patologiczne zmiany w sta-
wach (artropatia) spowodowane zaleganiem krwi w jamie stawowej wskutek powtarzaja-
cych sie krwawien (hemofilowa).

Obraz kliniczny artropatii

Liczne krwawienia do danego stawu powodujg pogrubienie (takze w okresie mie-
dzy wylewami) obrysu stawu, utrudnienie jego ruchéw oraz zanik miesni. W miare powtarza-
nia sie krwawien wystepuje coraz wieksze niszczenie stawu z nastepczym utrwalaniem przy-
kurczy, az do catkowitego ograniczenia ruchomosci. Krwawieniom stawowym w zaawanso-
wanej artropatii moga towarzyszy¢ krwawienia do miesni, powiezi i kosci. Poza dyskomfor-
tem spowodowanym ograniczeniem ruchomosci stawu, czesto na pierwszy plan wysuwajgq
sie dolegliwosci bélowe o typowym charakterze bolow reumatycznych. Jest to zwigzane
z degeneracjg stawu — zniszczeniem chrzgstki stawowej oraz osteoporozg przynasadowa.
Najwczesniej pojawiaja sie chwilowe, ostre bole wystepujace gtownie po wysitku. Wraz
z rozwojem choroby pojawiajg sie one coraz czesciej i zaczynajg powstawaé problemy
z “rozruszaniem” stawu, tzn. po dtuzszej chwili pozostawania stawu w odcigzeniu (pozycja
lezaca czy siedzgca) nagte obcigzenie (wstanie) wywotuje bardzo silny bél. Bél ten znacznie
utrudnia ruch w stawie, ustepuje jednak po przejsciu kilkku krokow. Wraz z nasilaniem sie
artropatii bol przy obcigzeniu jest ciggty (nie ustepuje po prébach rozruszania), a po odcia-
zeniu trwa jeszcze przez dtuzszy okres (dopiero dtugi odpoczynek daje efekt ustgpienia ob-
jawow bdélowych). Bol wywotuje oszczedny tryb zycia, czego skutkiem jest postepujacy zanik
miesni i osteoporoza (przewlekie odwapnienie kosci, powodujace zmniejszenie ich masy
i gestosci). Ostabiona obudowa miesniowa z kolei utatwia krwawienia dostawowe, czego
nastepstwem jest dalej postepujaca degradacja chrzastki stawowej i osteoporoza. Powstaje
efekt “btednego kota”.

Stopnie zaawansowania zmian stawowych

I STOPIEN: obrzek czesci miekkich. Nie stwierdza sie w tym okresie zmian w uktadzie
kostno-stawowym ani w chrzgstkach. Moze by¢ widoczne poszerzenie szpar stawowych, co
jest zwigzane z obecnoscig wynaczynionej krwi w stawie.

Il STOPIEN: osteoporoza. W okolicy stawu widoczny jest zanik utkania kostnego. Jest on
potaczony z obrzekiem czesci miekkich. Zwraca uwage znaczna przejrzystosé nasad.



Il STOPIEN: zmiany kostne. Nieregularne obrysy i nadzerki kosci oraz réznej wielkosci
torbiele. Szpara stawowa jest zwykle zachowana.

IV STOPIEN: uszkodzenie chrzastki. Zniszczenie chrzastki stawowej prowadzi do zweze-
nia szpary stawowej. Rbwnoczesnie wystepujg zmiany kostne.

V STOPIEN: dezorganizacja stawu. Pojawiajg sie zmiany o charakterze nasilonej artropa-
ti w postaci rozlegtych uszkodzen chrzastki i kosci. Widoczna jest beztadna przebudowa
utkania kostnego nasad i znaczne zwezenie szpary stawowej. Wystepujg nadzerki, nieregu-
larne obrysy kosci, liczne torbiele oraz wtérne zmiany zwyrodnieniowo-wytworcze.

Obraz radiologiczny

Na zdjeciu RTG widoczne jest pogrubienie obrysu tkanek miekkich. W przystawowej cze-
8ci kosci zwraca uwage rzadsze utkanie kosci (kos¢ wyglada jak gabka), co jest typowym
obrazem osteoporozy. W miare nasilenia artropatii dochodzi takze do innych zmian kostnych
— widoczne sg zmiany zarysu i nadzerki kosci. Zniszczeniu najbardziej ulegaja czesci stawu
pozbawione ostony chrzagstki (np. dot miedzykitykciowy kosci udowej w kolanie czy dét wy-
rostka tokciowego kosci ramiennej w tokciu). W stawie mogg takze pojawiaé sie torbiele.
W bardziej zaawansowanej artropatii widoczny jest obraz uszkodzenia chrzastki stawowej
w postaci zwezenia szpary stawowej. W catkowitej dezorganizacji stawu wystepujg duze
deformacje czesci kostnych oraz catkowity zanik szczeliny stawowe;j.

Wylewy dostawowe przed osiggnieciem dojrzatosci uktadu kostnego powodujg Scienie-
nie trzondw kosci dtugich, oraz w przypadku stawu kolanowego przewage wzrostu ktykcia
przysrodkowego kosci udowej — powoduje to powstawanie kolana koslawego.

Diagnostyka artropatii

Rozpoznanie artropatii hemofilowej jest oparte na objawach klinicznych oraz wynikach
badan radiologicznych — obrazie zdje¢ rentgenowskich, ktére opisuje radiolog. Mozna ewen-
tualnie przeprowadzi¢ specjalistyczne badania jak densytometria — badanie gestosci masy
kostnej - jednak zasadniczo nie wnoszg one informacji istotnych dla ustalenia rozpoznania i
leczenia.

Profilaktyka i leczenie artropatii

Profilaktyka artropatii, a takze zahamowanie juz rozpoczetego procesu chorobowego,
zalezy oczywiscie przede wszystkim od jak najszybszego podawania brakujacego czynnika
w razie krwawienia. Jest to podstawa leczenia i nie mozna tutaj przeceni¢ znaczenia lecze-
nia domowego. Istotna jest réwniez szeroko pojeta rehabilitacja i rozwdj ruchowy.

Kiedy mamy juz jednak do czynienia ze zmianami w stawach, celowe jest leczenie sta-
wow, aby jak najdtuzej mogty petni¢ swe funkcje. Najlepiej jest (po otrzymaniu skierowania
od lekarza pierwszego kontaktu) udac sie do lekarza reumatologa. Ponizsze informacje do-
tyczace leczenia artropatii hemofilowej stuzg jedynie lepszemu zorientowaniu chorego w
podjetych przez lekarza specjaliste dziataniach. Nigdy nie nalezy prébowac leczy¢ sie
samemu!

Leczenie osteoporozy przynasadowej

Kalcytonina. W zakresie leczenia osteoporozy przynasadowej najlepszym obecnie
lekiem jest kalcytonina. Jest to hormon produkowany u cztowieka przez gruczot tarczowy
(tarczyce). Petni on w organizmie role regulatora gospodarki wapniowo-fosforanowej. Dziata
na tkanke kostng hamujac osteoklasty (komérki kosciogubne, ktére “pozerajq” kosci biorac
udziat w ich przebudowie, uwalniajg z nich wapnh do krwi powodujac kostng demineralizacije)
oraz pobudzajac synteze specjalnych biatek wigzacych wapn, wskutek czego zmniejsza sie
niszczenie kosci. Poczatkowo kalcytonina pobudza takze tworzenie kosci poprzez aktywacje
osteoblastéw (komérek kosciotwérczych, ktére produkujg nowg tkanke kostng biorac udziat
w przebudowie i odbudowie kosci, wigzg w nich wapn z krwi powodujgc ich mineralizacje),
jest to jednak efekt krétkotrwaty. Poza dziataniem bezposrednio wywieranym na kosé¢, kalcy-



tonina ma réwniez inne, istotne w leczeniu artropatii wtasciwosci — powoduje zniesienie bé-
6w artropatycznych. To przeciwbélowe dziatanie kalcytonina wykazuje poprzez pobudzanie
produkcji i uwalniania w osrodkowym uktadzie nerwowym specjalnych substancji — endorfin.
Obecnie stosowana w leczeniu kalcytonina to uzyskana metoda inzynierii genetycznej kalcy-
tonina fososiowa — jej zalety to gtéwnie silniejsze i dtuzsze dziatanie od innych (np. wieprzo-
wej), stabsza immunogennos$é (rzadziej powoduje odpowiedz odpornosciowg organizmu),
oraz jej sposOb otrzymywania zapewniajacy wysokg czystos¢ biologiczng preparatu. Zasto-
sowanie w hemofilii ma kalcytonina podawana do nosa — w sprayu (posta¢ domiesniowa nie
moze by¢ oczywiscie stosowana, inne — dozylna, podskérna — sg ktopotliwe w podawaniu).
Nalezy zachowa¢ ostroznosé przy stosowaniu kalcytoniny w stanach niezytowych nosa (ka-
tar) — wystepuje bowiem wéwczas zwiekszone wchtanianie leku przez zmieniong zapalnie
btone $luzowg jamy nosowej. Wazne jest zatem poinformowanie lekarza o trwajgcym kata-
rze. Lek nalezy chroni¢ przed swiattem. Opakowanie nie otwarte nalezy przechowywa¢ w
lodéwce (nie w zamrazalniku). Przed pierwszym zastosowaniem nalezy doprowadzic¢ prepa-
rat do temperatury pokojowej. Po otwarciu lek trzymamy w temperaturze pokojowej (nie
trzymamy go w lodoéwce), nie dtuzej jednak niz przez 4 tygodnie od otwarcia. Kalcytonine
nalezy stosowaé razem z preparatami wapnia, gdyz powoduje ona spadek wchtaniania tego
pierwiastka z przewodu pokarmowego. Obecnie na rynku dostepny jest jeden preparat kalcy-
toniny do stosowania donosowego — Miacalcic Nasal.

Miacalcic Nasal 100, 200 aerozol. Stosuje sie go zazwyczaj 1 raz dziennie lub raz na 2 dni
do nosa. Preparat ten znajduje sie na liscie lekow refundowanych — lekarz powinien przepi-
sac go na recepcie z niebieskim paskiem.

Wapn. W leczeniu osteoporozy wraz z kalcytoning stosuje sie preparaty wapnia. Wapn
jest jednym z najwazniejszych jondéw i podstawowym sktadnikiem mineralnym organizmu.
Wspottworzy tkanke kostng, jest réwniez niezbednym elementem procesu krzepniecia krwi.
Zmniejsza takze przepuszczalnos¢ scian naczyn krwionosnych wykazujgc dziatanie prze-
ciwwysiekowe i przeciwzapalne. Prawidtowe stezenie wapnia we krwi jest regulowane przez
bardzo czuty uktad hormonalny, w ktérym biorg udziat parathormon, witamina D (podnosza
poziom wapnia we krwi, miedzy innymi uwalniajgc go z kosci) oraz kalcytonina (o przeciw-
nym dziataniu, zatrzymujacym wapn w kosciach). Zapotrzebowanie na wapn jest okreslane
na 1000 mg na dzien u os6b dorostych, a u dzieci i do 24 roku zycia na co najmniej 1200 mg
na dzieh. Takze w stanach zaburzenia mineralizacji kosci, w osteoporozie zapotrzebowanie
to jest wieksze. Wchfanianie wapnia zwieksza sie pod wptywem parathormonu i witaminy D,
jednak podawanie tej ostatniej jest w zasadzie wskazane tylko w stanach niedoboru jej w
organizmie. Podawanie wapnia w trakcie leczenia kalcytoning jest niezbedne, gdyz hormon
ten powoduje zmniejszone wchtanianie tego pierwiastka z przewodu pokarmowego. W oste-
oporozie podaje sie od 500 do 2000 mg wapnia dziennie. W handlu sg dostepne liczne pre-
paraty zawierajace waph. Najlepiej jest przyjmowac posta¢ do stosowania doustnego.

Fosforan wapnia. W leczeniu stosowane sg réwniez preparaty zawierajgce fosforan
wapnia. Jest on wskazany w leczeniu i profilaktyce osteoporozy ze wzgledu na dziatanie an-
tyresorbcyjne, hamujgce “zjadanie” kosci poprzez ostabienie dziatania parathormonu. Zapo-
biega to ubytkowi kosci, zwtaszcza beleczkowej, znajdujacej sie m.in. w nasadach kosci dtu-
gich.

Laktoglukonian wapnia. Jest réwniez stosowany w stanach zaburzen mineralizacji ko-
$ci.

Leczenie wspomagajace chrzastke stawowa

Siarczan glukozaminy. W leczeniu wspomagajacym chrzastke stawowg mozna stoso-
wac siarczan glukozaminy. Jest to sktadnik stuzacy do syntezy proteoglikanéw — zwigzkow
chemicznych wchodzacych w sktad substancji podstawowej chrzastki stawowej. Dostarcza-
nie siarczanu glukozaminy w postaci leku z zewnatrz wzmaga produkcje proteoglikanow,
ktéra w chorobach zwyrodnieniowych stawéw jest zaburzona. Pobudzenie syntezy proteogli-
kanéw wywiera za$ korzystny wptyw na odzywienie chrzastki stawowej i utatwia synteze
kwasu chondroitynosiarkowego, co przeciwdziata niszczeniu chrzastki. Siarczan glukozami-



ny jest stosowany w zmianach zwyrodnieniowych stawéw, szczegdlnie kolanowych. Przyjety
schemat leczenia trwa 6 tygodni, cykl leczenia powtarza sie co 2 miesigce.

Praktycznie u wszystkich chorych na hemofilie dochodzi do krwawier dostawowych. Ich
czestosc¢ i przebieg, a co za tym idzie szybkos¢ degeneracji stawu, jest Scisle uzaleznio-
na od poziomu brakujgcego czynnika krzepniecia — im jest go mniej, tym szybciej poja-
wiajg sie zmiany artropatyczne. Jak wazne sg sprawne stawy — o tym zadnego chorego
na hemofilie nie trzeba przekonywac. Dbajmy zatem o nie i zrébmy wszystko, by jak naj-
diuzej dobrze nam stuzyty.

Marcin Nosal

[2] W POSZUKIWANIU ZMUTOWANEGO GENU

Dopiero w pofowie lat osiemdziesiatych udato sie okresli¢, ktére z ludzkich gendéw sg od-
powiedzialne za wytwarzanie czynnika VIII i IX. Byly to bardzo Zzmudne badania — szczegdl-
nie w przypadku genu czynnika VIlI, poniewaz tworzace go biatko ma duze rozmiary, wyste-
puje w bardzo matych ilosciach i tatwo ulega rozktadowi. Trzeba tez pamieta¢, ze nasz orga-
nizm zawiera prawdopodobnie ponad sto tysiecy ré6znych genéw, a te z kolei sktadajg sie
przynajmniej z 3,2 mld elementéw tworzacych “litery” kodu genetycznego. W ostatnich latach
miat miejsce duzy postep w naszym rozumieniu mutacji genetycznych wptywajacych na wy-
twarzanie czynnikédw krzepniecia. Duzg role odegrato tu odkrycie w 1992 r. przez dr Jane
Gitschier z uniwersytetu w San Francisco mutacji odpowiedzialnej za potowe przypadkéw
ciezkiej postaci hemofilii A. Dr Gitschier stwierdzita, ze gen byt “odwrécony” (naukowcy na-
zywajq to: “inwersja genu”) — czes¢ DNA zostata odtgczona, odwrdcona i ponownie przyta-
czona. Odkrywczyni objasnia to tak: “Wyobrazmy sobie, ze gen odpowiedzialny za wytwa-
rzanie czynnika VIII to 12-calowa linijka. Rozcinamy te linijke przy oznaczeniu 7 cali. Czes¢
linijki z oznaczeniami od 0 do 7 odwracamy i z powrotem taczymy z reszta. Teraz nasza linij-
ka wyglada tak: 7, 6, 5, 4, 3, 2, 1, 0, 9, 10, 11, 12. Kolejnos¢ ulegta zaktéceniu, a to wptywa
na funkcjonowanie genu".

Hemofilie A i B dzielimy na trzy kategorie — posta¢ tagodna, umiarkowang i ciezka. Taka
klasyfikacja odnosi sie jednak tylko do oséb, u ktérych obserwujemy objawy choroby. Nato-
miast istniejg cate setki rodzajéw nieprawidtowosci genetycznych, ktére moga leze¢ u podto-
za kazdej z tych kategorii. Odkrycie dr Gitschier pozwolito jednak na okreslenie konkretnego
uszkodzenia genu w ok. 50% przypadkow ciezkiej hemofilii A, co stanowi ok. jednej czwartej
wszystkich przypadkéw hemofilii.

“W wiekszosci przypadkéw — méwi dr Jane Gitschier — dana mutacja jest charaktery-
styczna dla konkretnego pacjenta i jego rodziny”. Dr Gitschier okresla takie zmiany nazwag
“osobiste mutacje’. Jednak ta reguta ma wyjatki; najwazniejszym z nich jest odwrécony gen.
“Poniewaz gen czynnika VIl jest szczegdlnie podatny na taka mutacje, odwrécenie pojawia
sie w roznych rodzinach” — méwi dr Gitschier.

Klasyfikacja postaci hemofilii przenoszonej w danej rodzinie — ciezka, umiarkowana lub
tagodna — nie ulega zmianie z tego samego powodu, ktdry sprawia, ze nosicielka niedoboru
czynnika VIl nie bedzie mie¢ dziecka z niedoborem czynnika IX — wszystkie kolejne pokole-
nia bedg zagrozone tg samg mutacjg genu, a dana mutacja wywiera bezposredni wptyw na
wytwarzanie czynnika, czyli okresla, czy hemofilia u danej osoby bedzie ciezka, umiarkowa-
na czy tagodna. Co ciekawe, przenoszenie mutacji genu z pokolenia na pokolenie jest sto-
sunkowo nowym zjawiskiem. Sto lat temu dana mutacja byta przekazywana tylko przez ja-
kies dwa—cztery pokolenia. Do niedawna osoby z hemofilig nie miaty duzej szansy osiggnie-
cia wieku, w ktérym mogty doczekac¢ sie dzieci; obecnie istnieje duzo wieksze prawdopodo-
bienstwo, ze mutacje bedg przenoszone przez wiele pokolen.

Znajomos¢ mutacji genetycznej w obrebie danej rodziny moze utatwi¢ jej cztonkom po-
dejmowanie decyzji — zarowno biezacych, jak i dotyczacych przysziosci.



Ustalenie nosicielstwa

Stwierdzenie, czy dana kobieta jest nosicielka, to wtasciwie proces dwuetapowy. Wezmy
jako przyktad rodzine z dwdjka dzieci — synem majacym niedobér czynnika VIII oraz cérka.
Dziewczyna chce sie dowiedzie¢, czy jest nosicielkg (kobieta, ktérej ojciec ma hemofilie, jest
“oczywistg nosicielkq”, tzn. nie ma watpliwosci, ze przenosi gen hemofilii; jednakze w przy-
padku kobiety, ktérej brat ma dziedziczny niedobér czynnika VIII lub IX, szansa na to, ze jest
nosicielka, wynosi 50%.

Pierwszym krokiem jest okreslenie genotypu (uktadu gendéw) chtopca, poniewaz wiadomo
na pewno, ze wystepuje u niego mutacja powodujgca hemofilie. Po pobraniu krwi od syna
badajacy wyodrebniajg z krwi DNA i poddajg je analizie. Najpierw sprawdzaja, czy nie doszto
do odwrécenia genu, poniewaz jest to najbardziej rozpowszechniona mutacja. Trwa to okoto
dwadch tygodni. Jezeli nie stwierdzono odwrdcenia genu, podejmuje sie dalsze badania, do-
tyczace 27 obszaréw odpowiedzialnych za kodowanie informacji. Obecnie mozna zlokalizo-
waé mutacje u 95% chorych z hemofilig A lub B. W procedurach badawczych nastapit
znaczny postep. Zaledwie trzy lata temu caty proces okreslania mutacji u 0s6b, u ktérych nie
wystepuje odwrécenie genu, zajmowat o wiele wiecej czasu i wymagat przebadania kilku
cztonkdéw rodziny.

Kiedy znaleziono juz mutacje, dziewczynke poddaje sie badaniom majacym wykazac, czy
jest ona nosicielka. Trwa to tylko okoto tygodnia, poniewaz badajacy moga zajac sie od razu
wiasciwym miejscem mutacji. Jezeli w historii danej rodziny nie ma hemofilii i chodzi o samo-
istng mutacje u dziecka — jak to sie zdarza w blisko jednej trzeciej wszystkich przypadkéw
hemofilii — najpierw trzeba udokumentowaé wystepowanie hemofili u dziecka. Nastepnie
bada sie matke, zeby okresli¢, czy jest nosicielka mutacji, czy tez jej syn jest pierwszg 0so-
ba, u ktorej doszto do takiej zmiany. Jezeli stwierdzi sie, ze kobieta (matka lub siostra) nie
jest nosicielka, to w jej organizmie nie ma mutacji, ktérg mogtaby przekaza¢ swym przysztym
dzieciom; jest tez bardzo mato prawdopodobne, by w tej samej rodzinie doszto do jeszcze
jednej samoistnej mutaciji.

Badania prenatalne

Dzieki postepom w badaniu informacji zawartej w genach badania prenatalne, czyli doko-
nywane podczas cigzy przed narodzinami dziecka, staly sie dokfadniejsze i o wiele bez-
pieczniejsze. — Dawniej, przed wprowadzeniem badan DNA — wyjasnia dr Gitschier — trzeba
byto czeka¢ do dwudziestego tygodnia cigzy, by pobrac¢ krew z ptodu i okresli¢ poziom czyn-
nikow krzepniecia. Byta to niebezpieczna metoda. (Te badania przeprowadzano niezaleznie
od powszechnie stosowanego naktucia owodni, pozwalajgcego na badanie komérek ptodu
przenikajacych do ptynu owodniowego, zwanego tez wodami ptodowymi). Obecnie kobieta,
ktora wie, ze jest nosicielkg i zna swdéj genotyp, moze przebadac¢ swéj ptdd, by okresli¢ jego
pte¢ i wystepowanie hemofilii; wykonuje sie to przy zastosowaniu biopsiji (to jest uzyskania
wycinka tkanki) w 8—11 tygodniu cigzy. Taki test polega na pobraniu z macicy fragmentu
rozwijajacego sie tozyska; cho¢ krgzg niesprawdzone informacje o ryzyku zwigzanym z tg
metoda, to uwaza sie jg za bezpieczniejszg i mniej inwazyjng od pobierania krwi z ptodu. Na
wyniki czeka sie dwa tygodnie.

Jezeli badanie wykaze, ze ptdd jest pici meskiej, a rodzice chca przeprowadzi¢ test na
wystepowanie hemofilii, probke tkanki wysyta sie na badanie DNA, podczas ktérego mozna
okresli¢, czy w ptodzie wystepuje taka sama mutacja jak u przysztej matki.

Informacja, ze nienarodzone jeszcze dziecko ma hemofilie, moze okazac sie bardzo istot-
na przy jego przyjsciu na swiat. Dobrze bytoby, gdyby lekarz przyjmujacy pordd skontaktowat
sie z lekarzem majacym doswiadczenie w leczeniu hemofilii, ktory moze przekazaé wazne
sugestie — zeby unika¢ stosowania kleszczy podczas porodu i nie pobiera¢ krwi przez wkiu-
cie w zyty na gtéwce dziecka. Zespét potozniczy moze réwniez przygotowaé pewng ilos¢
koncentratu czynnika krzepniecia na wypadek, gdyby nacisk fizyczny towarzyszacy porodowi
spowodowat jakiekolwiek problemy u noworodka.

Wczesniejsza wiedza, ze dziecko ma hemofilie, pozwala tez rodzinom na przygotowanie
sie — zaréwno praktycznie, jak i emocjonalnie.



Rzut oka w przysztosé¢

Terapia genowa ma szanse juz niedtugo sta¢ sie rzeczywistosdcig. W tej sytuacji rosnie
znaczenie metod okreslania genotypu. Kiedy sklasyfikujemy wszystkie mutacje, bedziemy
mogli wybra¢ taka metode, ktéra bedzie najodpowiedniejsza dla danej osoby.

Okreslenie genotypu moze tez pozwoli¢ na ustalenie, ktéry z chorych jest zagrozony wy-
tworzeniem sie inhibitora (antykoagulantu). Jezeli w organizmie chorego w ogdle wytwarzany
jest dany czynnik krzepniecia, nawet jesli nie jest on czynny, to istnieje mniejsza szansa, ze
podawanie koncentratdw moze spowodowaé powstanie przeciwciat (inhibitora) — a takg in-
formacje mozna uzyskac jeszcze przed rozpoczeciem leczenia, na podstawie materiatu ge-
netycznego pacjenta i jego rodziny. By¢ moze za piec¢ lat bedziemy dysponowaé¢ odpowied-
nig wiedza w tej dziedzinie. Obecnie brak jeszcze dostatecznych danych do stwierdzenia, ze
takie a takie mutacje powodujg wytwarzanie inhibitora, a inne nie.

Kolejna ewentualnos$¢ to wykorzystanie znajomosci informacji genetycznej do terapii ge-
nowej jeszcze przed narodzeniem dziecka. To jednak wizja odlegtej przysztosci, poniewaz
wszelkie niesprawdzone ingerencje w organizm ptodu stanowig duze ryzyko.

Obecnie najwieksze problemy w okreslaniu informacji genetycznej na wieksza skale wyni-
kajg z aktualnego stanu techniki w tej dziedzinie — na wyniki trzeba czeka¢ blisko miesiac,
a w badaniach trzeba nieraz uwzgledni¢ 70 do 80 pacjentéw. W stadium testéw jest jednak
nowa metoda, dajaca wyniki juz po kilku dniach.

Jak wiekszos¢ nowych procedur medycznych, okreslanie genotypu nie jest tanie — takie
badania moga kosztowac¢ nawet tysigc dolaréw. Jest to jednak nieporownanie mniej, niz wy-
noszg roczne wydatki na leczenie pacjenta ze skaza krwotoczng. Ponadto, poniewaz muta-
cja gendw pozostaje niezmieniona z pokolenia na pokolenie, jedno badanie zapewni infor-
macje dla nastepnych generacji w danej rodzinie.

Dziedziczenie hemofilii

Rodzice przekazujg dziecku dwa chromosomy zwigzane z pfcia. Matka przekazuje chro-
mosom X, a ojciec — X lub Y. To wtasnie od tego zalezy pte¢ dziecka (XX = kobieta, XY =
mezczyzna). W przypadku hemofilii A i B btedny gen znajduje sie w chromosomie X.

Schemat dziedziczenia genu hemofilii

zdrowy ojciec ojciec z hemofilig

X Y Xh Y
matka Xh|[ XhX Xhy zdrowa X | XXh XY
nosiciel- corka syn z matka corka | zdrowy
ka nosiciel- |hemofilig nosiciel- | syn

ka ka

X XX XY X| XXh XY
zdrowa | zdrowy corka | zdrowy
corka syn nosiciel- [ syn
ka

(opr. as na podst. artykutu Diane O’Connell Tracking the Mutated Gene w kwartalniku “He-
malog” 4/2000)

[3] LEKI DZIALAJACE NA MIAZSZ WATROBY

Do tej grupy nalezy wiele lekéw, w tym preparaty pochodzenia roslinnego, ktérym przypi-
suje sie dziatanie poprawiajace czynnos¢ watroby przez ostanianie hepatocytéw, czyli komo-
rek watrobowych, przed szkodliwym wptywem réznych czynnikow. Opinie o dziataniu tera-
peutycznym wszystkich lekdéw z tej grupy oparte sg zwykle na przestankach teoretycznych
lub na niekontrolowanych obserwacjach klinicznych. Nie ma natomiast nowoczesnie i prawi-
dtowo przeprowadzonych badan dowodzacych skutecznosci tych srodkdédw w konkretnych
chorobach watroby u ludzi.



W wielu chorobach watroby jedynym skutecznym dziataniem leczniczym jest usuniecie
czynnika uszkadzajacego watrobe (np. alkoholu) lub unikanie narazenia pacjenta na dziata-
nie czynnikbédw zwiekszajgcych istniejace juz uszkodzenie watroby (np. podawanie kortyko-
steroidow czyli hormonéw kory nadnerczy w wirusowych zapaleniach watroby nasila replika-
cje czyli namnazanie wirusow i powieksza uszkodzenie narzadu).

Sytuacje, w ktérych lekarz i pacjent majg poczucie bezradnosci wobec choroby skutecznie
wykorzystuje przemyst farmaceutyczny ze swymi ofertami. tatwo mozna ulec reklamie i sto-
sowac leki o niepewnym dziataniu ostaniajgcym watrobe w przypadkach jej uszkodzenia bez
wzgledu na przyczyne, a czesto nawet bez pewnego rozpoznania. Nic wiec dziwnego, ze leki
z tej grupy naleza do najczesciej zapisywanych lub kupowanych bez recepty przez chorych
z dolegliwosciami ze strony przewodu pokarmowego. Wiekszos¢ z tych srodkdéw pozbawio-
nych dziatania terapeutycznego nie wykazuje (na szczescie) dziatan szkodliwych. Jak juz
wspomniatem, preparaty te od lat znajdujg sie na listach lekéw dopuszczonych do sprzedazy
w wielu krajach, a nie potwierdzone opinie o ich skutecznym dziataniu bezkrytycznie powie-
lane sa w kolejnych edycjach podrecznikéw, lekospiséw i poradnikéw terapeutycznych.
Z catg stanowczoscig nalezy stwierdzic, ze leki z tej grupy nigdy nie majq pierwszoplanowe-
go znaczenia w leczeniu chordob watroby. Zalicza¢ je mozna do $srodkdéw o co najwyzej nie
udokumentowanym dziataniu wspomagajacym, najczesciej w toksycznych (poalkoholowych
lub polekowych) uszkodzeniach watroby. Przyktadem moze tu by¢ lek ziotowy o nazwie Sy-
limarol, ktérego gtéwng aktywna sktadowg jest pochodna flawonololu otrzymywana z owo-
cow ostopestu plamistego. Lek ten, jakze czesto i chetnie przepisywany przez lekarzy pa-
cjentom z uszkodzonym migzszem watroby, ma nieudowodnione dziatanie lecznicze na he-
patocyty czyli komorki watroby.

W ostatnich latach najwieksze nadzieje wigze sie z wysoko oczyszczonym rekombinowa-
nym lekiem o nazwie Interferon alfa. Jednakze skutecznos¢ leczenia nim choréb wirusowych
watroby nie jest petna. Mniej wiecej w 50% przypadkéw po zakonczeniu leczenia obserwuje
sie nawro6t replikaciji wiruséw w watrobie. Dla chorych na hemofilie ewentualna terapia Inter-
feronem jest dodatkowo niebezpieczna, a wtasciwie prawie niedostepna z kilku wzgledow.
Po pierwsze musi ona by¢ poprzedzona biopsjg watroby, tzn. diagnostycznym naktuciem
watroby dla potwierdzenia faktu zakazenia wirusem B lub C (lub innym) i dla stwierdzenia
rozmiaréw i nasilenia tej infekcji. Po drugie samo leczenie polega na stosowaniu zastrzykéw
domiesniowych (przeciwwskazanych w hemofilii) co trzy dni przez okres 3—6 miesiecy w za-
paleniu watroby typu B, a nawet do 12 miesiecy w przypadku przewlektego zapalenia watro-
by typu C. Po trzecie w przebiegu samego leczenia oprécz innych bardzo powaznych dziatan
ubocznych wystepuje powazne obnizenie liczby ptytek krwi.

Tak na dzien dzisiejszy wyglada stan leczenia wirusowego zapalenia watroby. Niestety
jak na razie nie jest on imponujacy, efektywny i wystarczajacy. Nie nalezy jednak popadaé
w czarng rozpacz. U wiekszosci chorych na hemofilie zakazonych wirusem B lub C przebieg
tej infekcji ( o ile w ogdle jest aktywna) jest bardzo powolny i fagodny. Badania naukowe nad
infekcjami wirusowymi trwajg i rozwijajg sie dynamicznie, co daje nam nadzieje na przyszte
wyleczenie.

Zdzistaw Grzelak

[4] ZJAZD FEDERACJI SWIATOWEJ

W lipcu 2000 r. w Montrealu odbyt sie kolejny, juz dwudziesty czwarty zjazd Swiatowej
Federacji Chorych na Hemofilie (WFH). Wzigto w nim udziat 3500 oséb z wszystkich konty-
nentéw. Obecnie Federacja zrzesza 95 krajow (jednym z najmtodszych cztonkdw jest Wiet-
nam). Przypomnijmy, ze w 1963 r., gdy organizacja powstata, nalezato do niej zaledwie
szes¢ panstw.

Pazdziernikowy numer kwartalnika “Hemalog” przyniost sporo informacji na temat zjazdu i
poruszanych tam tematow. Ze wzgledu na brak miejsca powrdcimy do nich w nastepnym
“Biuletynie”.

(as)



[5] | BRYTYJCZYK POTRAFI...

Stereotypowe wyobrazenia o cechach poszczeg6inych narodéw czasami okazuja sie cat-
kowicie nietrafne. W Polsce, gdzie przez ponad piec¢dziesiat lat po wojnie wszystko trzeba
byto “organizowac” i “zatatwia¢”, uwazamy, ze mamy w tej dziedzinie wyjatkowy talent, a na
obywateli innych panstw, zwtaszcza z Europy Zachodniej, patrzymy z gory, uznajac ich za
niepraktycznych. Okazuje sie jednak, ze w pewnych warunkach nawet w tak praworzadnym i
zdyscyplinowanym panstwie jak Wielka Brytania moga sie pojawi¢ zachowania przypomina-
jace lata PRL-u.

Od pewnego czasu zmorg Wielkiej Brytanii jest zagrozenie chorobg Creutzfeldta-Jakoba,
popularnie nazywang chorobg szalonych kréw. Cho¢ jak dotad nie ma zadnych dowodéw, ze
priony wywotujgce te chorobe moga zosta¢ przeniesione za posrednictwem krwi oddane;j
przez zakazong osobe, wladze brytyjskie zdecydowaty sie na daleko posuniete srodki
ostroznosci. Preparaty krwiopochodne podawane chorym na hemofilie postanowiono w du-
zym stopniu zastgpi¢ preparatami rekombinowanymi. W catym panstwie dzieci do lat 16
otrzymujg wytacznie rekombinowane czynniki krzepniecia. W Szkociji i Walii takie preparaty
dostajg tez wszyscy pozostali chorzy. W Anglii natomiast dorosli majg dostep tylko do trady-
cyjnych preparatow uzyskiwanych z osocza.

Jak pisze brytyjski “Guardian Weekly” (16—22 listopada 2000 r.), niektérzy hemofilicy ze
Szkocji pobierajg wiecej preparatédw i wysytajg je poczta (!) do kolegdw z Anglii. Czasopismo
opatruje opis tej sytuacji z typowo brytyjskim dystansem: “taka praktyka jest niemal na pew-
no nielegalna”. Wzmianka, ze powstaje swego rodzaju czarny rynek, pozwala przypuszczag,
iz nie chodzi tu wytacznie o dziatalnos¢ opartg na solidarnosci. | jak sie to ma do stereotypu
szacownego dzentelmena, zawsze przestrzegajacego zasad fair play?

Nie mogtem sie powstrzymac przed potraktowaniem tej informacji cho¢ przez chwile jako
zabawnej anegdoty, tym bardziej, ze nasz Biuletyn jest na og6t strasznie serio.

Sprawa zastuguje jednak tez na powazny komentarz. Po pierwsze, trzeba pomyslec
o problemach wynikajacych z takiego postepowania — brytyjska stuzba zdrowia ma na pewno
ktopoty ze zbilansowaniem zapotrzebowania i zaopatrzenia, a odbiorcy preparatdw, ktére nie
sq wydawane bezposrednio przez lekarza i ktére mogty by¢ przechowywane i transportowa-
ne (przy catym szacunku dla brytyjskiej poczty, bijgcej nasza na gtowe) w nieodpowiednich
warunkach, ryzykujg zdrowiem. Po drugie, warto zwréci¢ uwage, ze znaczna czes¢ brytyj-
skich hemofilikow juz teraz korzysta z preparatow rekombinowanych, podczas gdy w Polsce
z wielkg pompg stawia sie w Mielcu zakfad frakcjonowania osocza, majacy stanowi¢ naszg
dume przez najblizsze dziesiec lat (duzy, miejmy nadzieje, ze nadmiernie przejaskrawiony,
artykut na ten temat zamiescit tygodnik “Wprost”, nr 52-53/2000). Naturalnie Polska jest du-
z0 biedniejszym krajem i obecnie nie sta¢ nas na czynnik rekombinowany. Kto jednak wie,
jak potoczy sie rozwdj technologii produkcji tych preparatéw i jak beda sie ksztattowaty ceny
powiedzmy za pie¢ lat?

Adam Sumera

[6] CO MOZNA ODLICZYC?

Nadchodzi czas sktadania o$wiadczen podatkowych za rok 2000. Przypominamy o pew-
nych odliczeniach przystugujacych osobom niepetnosprawnym.

Wydatki na cele rehabilitacyjne, ponoszone przez podatnika bedacego osoba niepetno-
sprawng lub podatnika, na ktérego utrzymaniu sg osoby niepetnosprawne. Wydatki te odli-
czamy od podstawy opodatkowania (tzn. od dochodu przed opodatkowaniem). Wartos¢
ulgi wyliczamy na podstawie faktycznej kwoty poniesionych wydatkéw. Nie ma tu gérnego
limitu ulgi, z wyjatkiem nastepujacych przypadkow:

- opfacenie przewodnikdéw 0s6b z niepetnosprawnoscig narzadu ruchu, zaliczonych do
| grupy inwalidztwa — w 2000 r. odliczana kwota nie moze przekroczy¢ 2010 zt;



- uzywanie samochodu osobowego, stanowigcego wtasnos¢ osoby niepetnosprawnej zali-
czonej do | lub Il grupy inwalidztwa lub podatnika majacego na utrzymaniu osobe niepet-
nosprawng zaliczong do | lub Il grupy inwalidztwa oraz dzieci niepetnosprawne do lat 16,
dla potrzeb zwigzanych z koniecznym przewozem na niezbedne zabiegi leczniczo-
rehabilitacyjne — w 2000 r. odliczana kwota nie moze przekroczy¢ 2010 zt.

Uwaga: zasadniczo musimy miec rachunki, by m6c dokona¢ jakichkolwiek odliczen. Ta
reguta nie obowigzuje jednak przy odliczaniu wydatkow na przewodnika osoby z | grupg in-
walidztwa oraz wydatkéw zwigzanych z uzywaniem samochodu osobowego dla potrzeb wy-
mienionych powyzej. Warto tez pamietaé¢, ze ulga “samochodowa” dotyczy osoby, a nie sa-
mochodu. Jesli wiec np. rozliczajacy sie rodzic ma na utrzymaniu dwoje dzieci niepetno-
sprawnych, to moze odliczy¢ 2010 zt na kazde z tych dzieci, czyli tacznie 4020 zt. Podobnie
jest, jesli np. dwaj dorosli bracia sg wpisani do tego samego dowodu rejestracyjnego — cho¢
jest jeden samochdéd, kazdy brat moze sobie odliczy¢ kwote 2010 zi.

Odliczy¢ mozemy takze wydatki na leki, jezeli lekarz specjalista stwierdzit, ze osoba nie-
petnosprawna powinna stosowac okreslone leki (stale lub czasowo). Odliczenie przystuguije,
gdy miesieczne wydatki przekraczaty kwote 134 zt — odliczeniu podlega kwota przekraczaja-
ca ten li-
mit. Oczywiscie musimy mie¢ stosowne zaswiadczenie od lekarza i rachunki za leki.

Odptatne swiadczenia zdrowotne, wymienione w przepisach o zaktadach opieki zdro-
wotnej — udzielane przez niepubliczne zaktady opieki zdrowotnej, dziatajace na zasadach
okreslonych w tych przepisach, a takze
przez lekarzy i lekarzy dentystéw prowadzacych praktyke indywidualng — na rzecz podatnika,
a takze na rzecz jego matzonka oraz dzieci wtasnych i przysposobionych, jezeli matzonek
lub dzieci nie uzyskaty w roku podatkowym dochodoéw, z wyjatkiem dochoddéw zwolnionych
(wolnych) od podatku dochodowego. Przy kosztach leczenia ulge odejmujemy od podatku,
a jej wartos¢ uzyskujemy, obliczajac 19% poniesionych wydatkéw; ulga moze maksymalnie
wynies¢ 327,36 zi.

Uwagi: Wydatki powinny zosta¢ udokumentowane rachunkiem od wykonujacego ustuge.
Ulga nie obejmuje wydatkéw na zakup lekéw. Rachunek powinien zawiera¢ miedzy innymi
imie, nazwisko i adres osoby korzystajacej ze Swiadczenia zdrowotnego, tj. podatnika, jego
matzonka lub dziecka. Jesli oboje matzonkowie uzyskujg dochody podlegajace opodatkowa-
niu, ulga przystuguje odrebnie kazdemu z nich.

Pamietajmy, ze | grupa inwalidztwa to w nowszym orzecznictwie znaczny stopien niepet-
nosprawnosci, a Il grupa inwalidztwa to umiarkowany stopien niepetnosprawnosci.

Szerzej o ulgach pisaliSmy w “Biuletynie” nr 4, wydanym w pierwszym kwartale 2000 r.; od
tego czasu zmianom ulegty wtasciwie tylko kwoty maksymalne poszczegélnych ulg.

Szczegotowe ustalenia mozna znalezé w Rozporzadzeniu Ministra Finanséw z dnia 24
marca 1995 r. w sprawie wykonania niektérych przepisédw ustawy o podatku dochodowym od
0s0b fizycznych (paragraf 8 precyzuje rodzaje wydatkdw i limity odliczen), a takze w art. 27a
ust. 1 pkt 3d Ustawy o podatku dochodowym od os6b fizycznych. Informacje mozna tez uzy-
ska¢ w lokalnych urzedach skarbowych.

(opr. as i rp na podst. materiatéw z Internetu)
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