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38-letnia kobieta zgłosiła się na szpitalny oddział ratunko-
wy z powodu zmęczenia i duszności pogłębiających się

w ostatnich dwóch miesiącach. W chwili zgłoszenia nawet nie-
wielki wysiłek powodował duszność. Pacjentka nie odczuwała bó-
lu w klatce piersiowej, nie miała kaszlu, nie odkrztuszała wydzie-
liny, nie przyjmowała pozycji związanej z ortopnoe. Nie zgłasza-
ła też napadowej duszności nocnej, gorączki lub dreszczy
w ostatnim czasie. Przed 16 laty, z powodu otyłości, wykonano
u niej operację ominięcia żołądka z wytworzeniem pętli Roux-
-en-Y. Przed operacją chora ważyła około 100 kg, po zabiegu schu-
dła, a jej waga ostatnio była stała i w chwili badania wynosiła oko-
ło 57 kg. Z wywiadu wynikało, że od czasu zabiegu często mie-
wała zakażenia górnych dróg oddechowych, dróg moczowych
i drożdżyce.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono bladość, niedoży-
wienie, stan ogólny średni. Ciepłota ciała była prawidłowa.
Podstawowe czynności życiowe były następujące: częstość akcji
serca 110 uderzeń/min, częstość oddechów 16/min, ciśnienie tęt-
nicze 110/70 mmHg. W pulsoksymetrii stwierdzono prawidło-
wą saturację podczas oddychania powietrzem atmosferycznym.
Osłuchowo stwierdzono skurczowy szmer wyrzutowy o nasile-
niu 2/6 wzdłuż lewego brzegu mostka. Nie stwierdzono niepra-
widłowości osłuchowych nad polami płucnymi. W badaniu
uszu, nosa i gardła stwierdzono zapalenie czerwieni wargowej
i języka.

W pełnej morfologii krwi obwodowej stwierdzono (w nawia-
sach podano zakresy normy): stężenie hemoglobiny 6,1 g/dl
(12,0-15,5 g/dl); hematokryt 18,1% (34,9-44,5%); MCV 104 fl
(81,6-98,3 fl); leukocyty 1,1 x 109/l (3,5-10,5 x 109/l); płytki krwi
254 x 109/l (150-450 x 109/l). Stężenie azotu mocznikowego we krwi
wynosiło 17 mg/dl (6-21 mg/dl), stężenie kreatyniny 0,7 mg/dl
(0,6-0,9 mg/dl), a odsetek retikulocytów 2,11% (0,60-1,83%).
W rozmazie leukocytów stwierdzono 66% limfocytów (16-52%),
19% monocytów (1-11%) i 11% neutrofilów (42-75%). Rozmaz
krwi obwodowej uwidocznił głównie makrocyty, nieliczne mi-

krocyty hipochromiczne oraz dakriocyty. Nie stwierdzono schi-
stocytów ani sferocytów.

1. Który z poniższych stanów jest najbardziej prawdo-
podobną przyczyną niedokrwistości u tej pacjentki?
a. Niedobór żelaza
b. Autoimmunologiczna niedokrwistość hemolityczna
c. Niedoczynność tarczycy
d. Zespół hemolityczno-mocznicowy
e. Niedobór witaminy B12 lub kwasu foliowego

Operacja ominięcia żołądka (gastric bypass) w wywiadzie jest
ważnym czynnikiem ryzyka wystąpienia niedokrwistości z nie-
doboru żelaza.1 W badaniach laboratoryjnych w takim przypad-
ku powinna pojawić się mikrocytoza, natomiast w rozmazie
krwi obwodowej tej pacjentki dominowały makrocyty, więc nie-
dobór żelaza wydaje się mało prawdopodobną przyczyną anemii.
Przyczyną autoimmunologicznej niedokrwistości hemolitycznej
jest reakcja IgG lub IgM z antygenami białkowymi na po-
wierzchni czerwonych krwinek.2 W przebiegu tej choroby w roz-
mazie krwi obwodowej występują charakterystyczne sferocyty,
których obecności nie stwierdzono u naszej pacjentki. Niedo-
krwistość makrocytowa może rozwinąć się w przebiegu niedo-
czynności tarczycy, jednak u pacjentki nie stwierdzono żad-
nych objawów ciężkiej niedoczynności tarczycy (np. nadmiernej
masy ciała, zaparć, nietolerancji zimna, suchej skóry ani obrzę-
ku śluzowatego). Zespół hemolityczno-mocznicowy to niedo-
krwistość hemolityczna spowodowana angiopatią, której towa-
rzyszy upośledzenie czynności nerek i małopłytkowość.
Najczęstszą przyczyną jest zakażenie szczepem Escherichia coli
produkującym toksynę Shiga (zwłaszcza typem O157:H7).
Zespół ten wiąże się też ze stosowaniem niektórych leków, naj-
częściej cytostatyków, dostępnych bez recepty preparatów zawie-
rających chininę oraz klopidogrelu.3 U naszej pacjentki stwier-
dzono prawidłową liczbę płytek krwi i brak cech upośledzenia
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P R Z Y P A D E K K L I N I C Z N Y

czynności nerek, nie stwierdzono też żadnego z opisanych czyn-
ników ryzyka. Rozpoznanie zespołu hemolityczno-mocznicowe-
go jest zatem mało prawdopodobne. Niedobór witaminy B12

i kwasu foliowego często współwystępują, dlatego na podstawie
danych klinicznych trudno rozróżnić te dwa stany, jednak oba
prowadzą do rozwoju niedokrwistości megaloblastycznej, która
jest najbardziej prawdopodobna u tej pacjentki.1

Pacjentkę przyjęto do szpitala w celu przetoczenia krwi i prze-
prowadzenia dalszej diagnostyki. Podczas przeprowadzania
szczegółowego wywiadu ustalono, że podczas ostatnich dwóch lat
zauważyła ona pogłębiającą się „niezdarność”. Zgłosiła drętwie-
nie nóg, problemy z utrzymaniem równowagi i trudności z po-
ruszaniem się w ciemnościach lub po nierównym terenie. Odczu-
wała także ostre bóle w kończynach dolnych oraz mrowienie
połączone z drętwieniem kończyn górnych i dolnych.

Stwierdzono utratę czucia lekkiego dotyku w kończynach
dolnych i upośledzenie czucia proprioceptywnego aż do kostek.
Stwierdzono hiperestezję na podeszwach obu stóp. Odruchy by-
ły żywe, a odruchy podeszwowe zgięciowe (objaw Babińskiego).
Chód oceniono jako niepewny, stwierdzono też trudności w cho-
dzeniu po linii (tzw. chodzenie tip-topkami). Objaw Romberga
był dodatni. Test palec-nos pacjentka wykonywała powoli i z na-
maszczeniem, nie zawsze trafiając palcem do nosa. Pacjentka
miała również trudności z prawidłowym wykonaniem testu pię-
ta-kolano.

2. Który z poniższych stanów jest najbardziej praw-
dopodobną przyczyną wystąpienia niepokojących
objawów neurologicznych u tej pacjentki?
a. Niedobór witaminy B12

b. Niedobór kwasu foliowego
c. Stwardnienie rozsiane
d. Ataksja móżdżkowa
e. Obustronna dysfunkcja przedsionkowa

Przyczyną objawów neurologicznych niedoboru witaminy
B12 jest podostra degeneracja grzbietowych i bocznych szlaków
rdzeniowych spowodowana upośledzeniem wytwarzania mieli-
ny. Neuropatia jest symetryczna i zwykle w większym stopniu
obejmuje kończyny dolne niż górne. Rozpoczyna się zazwyczaj
parestezjami i ataksją czuciową spowodowaną utratą czucia wi-
bracji i pozycji. Następnie może pojawić się znaczne osłabienie.
Warto zauważyć, że u opisywanej pacjentki występowała niedo-
krwistość makrocytowa, co również wskazywałoby na niedobór
witaminy B12.4 Niedobór kwasu foliowego może wywoływać nie-
dokrwistość, jednak nie wyjaśnia powodów wystąpienia objawów
neurologicznych.

Stwardnienie rozsiane jest zapalną, autoimmunologiczną
chorobą demielinizacyjną ośrodkowego układu nerwowego, wy-
stępującą najczęściej u młodych kobiet rasy białej (takich jak na-
sza pacjentka). Choroba charakteryzuje się występowaniem licz-
nych ognisk demielinizacji. Do najpowszechniejszych objawów

stwardnienia rozsianego należą mrowienie i drętwienie, utrata
czucia delikatnego dotyku oraz niestabilność chodu (obecne
u pacjentki). Nie występowały u niej jednak okresy zaostrzeń
i remisji, zaburzenia widzenia, zaburzenia oddawania moczu
ani stolca, ani zjawiska bólowe charakterystyczne dla tej choro-
by. Co więcej, stwardnienie rozsiane nie wywołuje zaburzeń ob-
razu morfologii krwi obwodowej podobnych do tych stwier-
dzonych u naszej pacjentki.5

Ataksja móżdżkowa charakteryzuje się dysmetrią, która ob-
jawia się trudnościami w testach polegających na precyzyjnym
wskazywaniu punktów. U pacjentki stwierdzono trudności w wy-
konywaniu testu palec-nos oraz testu pięta-kolano. Co więcej, za-
obserwowano niestabilność chodu. Typowy chód w ataksji
móżdżkowej to jednak chód na szerokiej podstawie i o skróco-
nej długości kroków, opisywany w literaturze jako np. „chód pi-
janego marynarza” lub potykanie. U pacjentów z dysfunkcją
móżdżku zwykle występuje mowa skandowana.6 Nasza pacjent-
ka nie miała objawów potwierdzających takie rozpoznanie. Obu-
stronna dysfunkcja przedsionkowa jest rzadką przyczyną atak-
sji i prowadzi do wyraźnych zaburzeń chodu w sytuacji złej
widoczności i braku bodźców wspomagających czucie proprio-
ceptywne. Objawia się jako trudności w chodzeniu w ciemności
lub po nierównym gruncie. U pacjentów z tą chorobą często
stwierdza się dodatni objaw Romberga. Zwykle też występuje
oscylopsja (wrażenie drgania obrazu) lub zawroty głowy, jednak
u naszej pacjentki nie stwierdzono żadnego z tych objawów.7

Przegląd historii choroby naszej pacjentki ujawnił, że niedo-
krwistość pojawiła się u niej dawno. Pacjentka potwierdziła, że
nie była poddawana chemioterapii ani radioterapii, nie zgłosiła
też ekspozycji na szkodliwe substancje chemiczne, natomiast
przez kilka miesięcy, lecząc się ambulatoryjnie, otrzymywała
doustnie preparaty żelaza. Od czasu pojawienia się objawów
neurologicznych otrzymywała też domięśniowo preparaty wita-
miny B12, mimo to objawy narastały. Stężenia w surowicy żela-
za, transferyny, ferrytyny, witaminy B12 i kwasu foliowego były
prawidłowe. Stężenie tyreotropiny (TSH) również było prawi-
dłowe. W celu wykluczenia hemolizy zlecono oznaczenie hapto-
globiny, dehydrogenazy mleczanowej, hemosyderyny w moczu
i bilirubiny. Wyniki okazały się prawidłowe. Bezpośredni i po-
średni odczyn Coombsa, wykonane w kierunku choroby zwią-
zanej z autoprzeciwciałami, również przyniosły wyniki ujemne.
Wyniki badań w kierunku niedokrwistości Fanconiego i napa-
dowej nocnej hemoglobinurii, jak również badań serologicz-
nych w kierunku zakażenia HIV, wirusem Epsteina-Barr, cyto-
megalowirusem, parwowirusem i wirusami hepatotropowymi
były ujemne. Z uwagi na leukopenię z dominacją limfocytów zle-
cono wykonanie cytometrii przepływowej krwi obwodowej oraz
immunofenotypowania w poszukiwaniu choroby nowotworowej.
Nie stwierdzono zwiększonej liczby blastów ani klonalnej poli-
feracji limfocytów B. Badanie rozmazu krwi obwodowej z bar-
wieniem metodą Wrighta-Giemsy nie wykazało morfologicz-
nych cech ostrej białaczki ani chłoniaka. W tomografii
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komputerowej jamy brzusznej, klatki piersiowej i miednicy
mniejszej nie stwierdzono powiększenia węzłów chłonnych.

Po wykonaniu tych badań zdecydowano się na biopsję szpi-
ku kostnego w celu ustalenia przyczyny niedokrwistości i leuko-
penii. W badaniu szpiku kostnego stwierdzono szpik normoko-
mórkowy i obecność komórek wszystkich trzech linii
hematopoetycznych. Komórki prekursorowe układu czerwono-
krwinkowego były zwakuolizowane, wykryto 10% pierścieniowa-
tych syderoblastów. Nie stwierdzono ewidentnych morfologicz-
nych cech zespołu mielodysplastycznego (MDS – myelodysplastic
syndrome) ani choroby limfoproliferacyjnej. Stwierdzono nie-
wielki wzrost odsetka limfocytów T-cytotoksycznych. Zasoby że-
laza w szpiku kostnym były prawidłowe.

3. Wskaż najbardziej prawdopodobną przyczynę nie-
prawidłowości obrazu szpiku kostnego u tej pacjentki:
a. Leki
b. Etanol
c. Zespół mielodysplastyczny (MDS)
d. Niedokrwistość syderoblastyczna z ataksją sprzężona z płcią
e. Zaburzenia gospodarki metalami

Leki najczęściej wywołujące niedokrwistość syderoblastycz-
ną to izoniazyd i chloramfenikol. Donoszono też o występowa-
niu tej choroby w przebiegu leczenia takimi lekami przeciwbak-
teryjnymi, jak kwas fusydowy, linezolid czy tetracyklina; mogą
ją też wywoływać hormony (np. progesteronowa terapia zastęp-
cza), leki chelatujące miedź (np. penicylamina) oraz leki cytosta-
tyczne. Zmiany zwykle ustępują po odstawieniu leków. Nasza pa-
cjentka nie przyjmowała jednak żadnego z tych leków.
Niedokrwistość syderoblastyczna może występować u nawet
25% alkoholików z niedokrwistością. Alkohol upośledza biosyn-
tezę hemu w prekursorach układu czerwonokrwinkowego, jed-
nak nasza pacjentka nie zgłosiła nadużywania alkoholu. Sydero-
blasty pierścieniowate mogą być objawem niedokrwistości
w przebiegu zespołu mielodysplastycznego. U pacjentów z tym
zespołem szpik kostny jest zwykle bogatokomórkowy i najczę-
ściej widoczna jest dysplazja jednej lub większej liczby linii ko-
mórkowych. W rozpoznawaniu zespołu mielodysplastycznego
pomocne są także nieprawidłowości stwierdzane w analizie cy-
togenetycznej i cytometrii przepływowej;8 w przypadku naszej
pacjentki wyniki obu tych badań były prawidłowe. Niedokrwi-
stość syderoblastyczna z ataksją sprzężona z płcią jest rzadką
przyczyną wrodzonej niedokrwistości syderoblastycznej.
Charakteryzuje się stosunkowo łagodną niedokrwistością, zwięk-
szoną ilością protoporfiryny w erytrocytach oraz niepostępują-
cą ataksją rdzeniowo-móżdżkową. Rozpoznanie to u naszej pa-
cjentki jest mało prawdopodobne ze względu na duże nasilenie
niedokrwistości, przebieg deficytów neurologicznych i rzadkie
występowanie tej choroby.

Zatrucie ołowiem hamuje kilka enzymów kluczowych dla
syntezy hemu i w ten sposób może wywołać niedokrwistość sy-

deroblastyczną. U dorosłych przyczyną zatrucia ołowiem jest
zwykle ekspozycja zawodowa (w fabrykach baterii, barwników,
amunicji, farb, chłodnic samochodowych, przewodów, kosmety-
ków oraz wyrobów ceramicznych glazurowanych ołowiem).
Pacjentka zanegowała taką ekspozycję.

Niedobór miedzi może wywoływać niedokrwistość z neutro-
penią i wakuolizacją prekursorów oraz obecnością syderoblastów
pierścieniowatych w szpiku kostnym. W piśmiennictwie po-
święca się coraz więcej uwagi deficytom neurologicznym w prze-
biegu niedoboru miedzi. Prawdopodobną przyczyną zaburzeń
u 10 spośród 25 pacjentów Mayo Clinic z mielopatią spowodo-
waną niedoborem miedzi była operacja ominięcia żołądka.9

Cynk jest stosunkowo mało toksyczny, ale w bardzo dużych
dawkach może wywoływać objawy ze strony przewodu pokarmo-
wego lub prowadzić do niedoboru miedzi z jego wszystkimi ob-
jawami.9

Ponieważ wciąż nie znaleziono przyczyny zaburzeń występują-
cych u naszej pacjentki, zlecono badania w kierunku zatrucia me-
talami ciężkimi. W surowicy stwierdzono nieprawidłowo wysokie
stężenia cynku i wyjątkowo niskie stężenia miedzi. Pacjentce po-
dawano we wlewach miedź rozpuszczoną w roztworze glukozy
w dawce 4 mg/24 h. Po dwóch dniach stwierdzono poprawę niedo-
krwistości i leukopenii. Następnie zalecono dwie dawki prepara-
tu multiwitaminowego i doustną suplementację miedzi, tak by pa-
cjentka otrzymywała doustnie miedź w dawce 6 mg/24 h.

Po przeprowadzeniu dokładniejszego wywiadu okazało się, że
pacjentka przebyła dwa epizody kamicy moczowej po operacji
bariatrycznej. Ostatni epizod kamicy był powikłany urosepsą,
wymagał kilkudniowej hospitalizacji na oddziale intensywnej te-
rapii. Po każdym epizodzie chirurgicznie usuwano kamienie
z dróg moczowych.

4. Wskaż rodzaj kamieni w drogach moczowych,
które najczęściej pojawiają się po operacjach
bariatrycznych:
a. Kamienie z fosforanu wapnia
b. Kamienie ze szczawianu wapnia
c. Kamienie struwitowe
d. Kamienie cysteinowe
e. Kamienie z kwasu moczowego

Kamienie z fosforanu wapnia (hydroksyapatytu) najczęściej
występują w nerkowej kwasicy cewkowej typu 1 lub pierwotnej
nadczynności przytarczyc. Kamienie ze szczawianu wapnia są
najczęstszą postacią kamieni u wszystkich pacjentów z kamicą
moczową. Hiperoksaluria jest czynnikiem ryzyka formowania się
kamieni szczawianowych w drogach moczowych. Wapń w die-
cie zmniejsza wchłanianie szczawianów w jelitach, tworzy bo-
wiem ze szczawianami sole nierozpuszczalne w świetle jelita. Po
operacjach bariatrycznych zwiększa się wchłanianie szczawia-
nów i nasila ich wydalanie z moczem, a przyczyną tego zjawiska
jest łączenie się wapnia z kwasami tłuszczowymi w świetle jelita.
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Kamica nerkowa może się pojawić nawet u 6% pacjentów pod-
danych operacjom bariatrycznym.10

Fosforan magnezowo-amonowy i węglan wapnia są główny-
mi składnikami kamieni struwitowych. Kamienie struwitowe
formują się wyłącznie w warunkach nasilonego wytwarzania
amoniaku i wzrostu pH moczu. Do takiej sytuacji dochodzi
w zakażeniach górnych dróg moczowych mikroorganizmami
wytwarzającymi ureazę, np. z rodzaju Proteus. Cystynuria jest
rzadką chorobą dziedziczoną autosomalnie recesywnie, w któ-
rej występuje kamica nerkowa. Pierwsze kamienie w drogach
moczowych tworzą się u tych chorych zwykle w dzieciństwie.
Wzrost stężenia kwasu moczowego w osoczu (powyżej 6,8
mg/dl) proporcjonalnie zwiększa ryzyko rozwoju kamicy nerko-
wej. Ta postać kamicy najczęściej występuje u pacjentów z dną
moczanową.

Niedokrwistość u pacjentki zaczęła ustępować, w związku
z czym można było ją wypisać ze szpitala. Otrzymała zalecenie
stałego doustnego przyjmowania preparatów miedzi i prepara-
tów multiwitaminowych.

5. Którego z poniżej wymienionych suplementów
diety nie powinno się stosować u pacjentów
po operacjach bariatrycznych?
a. Witaminy B12

b. Fumaranu żelaza
c. Tiaminy
d. Węglanu wapnia
e. Kwasu foliowego

Niedobór witaminy B12 jest znanym powikłaniem operacji
bariatrycznych. Rok po zabiegu stwierdza się go u nawet 1/3 pa-
cjentów. Ilość kwasu solnego po operacji może być zbyt mała, by
odszczepić witaminę B12 z białek mięsa. Ponadto pacjent spoży-
wa mniej mięsa, ponieważ źle je toleruje, zmniejszona może też
być dostępność czynnika wewnętrznego, niezbędnego do ab-
sorpcji witaminy B12. Nie ustalono optymalnej dawki i drogi po-
dania witaminy B12 u takich osób. Najczęściej za wystarczające
uznaje się: doustną dawkę witaminy B12 500 µg/24 h lub wstrzyk-
nięcie co miesiąc 1000 µg. Dawki te zapewniają stałe stężenie wi-
taminy B12 przez dłuższy czas.11

Zabiegi z zakresu chirurgii bariatrycznej dość często wywołu-
ją niedobór żelaza i jego skutek – niedokrwistość mikrocytową.
Pacjenci powinni przyjmować preparaty wielowitaminowe zawie-
rające żelazo, ale także doustne preparaty fumaranu żelaza (jeże-
li je tolerują). Aby uzupełnić lub utrzymać zapasy żelaza, koniecz-
ne może być jego pozajelitowe podawanie.12 Jeśli po zabiegu
pojawią się uporczywe wymioty, może dojść do niedoboru tiami-
ny, której skutkiem jest encefalopatia Wernickego (oftalmoplegia,
ataksja i encefalopatia). Jeśli pacjent nie wymiotuje nadmiernie,
wystarcza zwykle suplementacja tiaminy w preparacie multiwi-
taminowym. Objawy encefalopatii Wernickego szybko ustępują
po dożylnym lub domięśniowym podaniu tiaminy.

U osób otyłych po zabiegu bariatrycznym mogą pojawić się
problemy z gęstością mineralną kości, zwłaszcza po takich pro-
cedurach, które prowadzą do zaburzeń wchłaniania pokarmów
z przewodu pokarmowego. Po zabiegach ominięcia żołądka dość
często dochodzi do względnej hipochlorhydrii. Ponieważ wchła-
nianie węglanu wapnia w większym stopniu zależy od wydzie-
lania kwasu solnego w żołądku niż wchłanianie cytrynianu wap-
nia, lepszym suplementem diety jest cytrynian wapnia w dawce
1,5 g/24 h, a nie węglan wapnia.13

Organizm nie tworzy dużych zapasów kwasu foliowego,
ponieważ witamina ta jest rozpuszczalna w wodzie. Niedobór
kwasu foliowego powoduje niedokrwistość makrocytową, leu-
kopenię, małopłytkowość, zapalenie języka i zwiększa stężenia
homocysteiny. Po operacjach bariatrycznych konieczne jest
podawanie kwasu foliowego w postaci preparatów multiwita-
minowych. Za wystarczającą uważa się w takich sytuacjach
dawkę 400 µg/24 h.11

Pacjentce zalecono doustne przyjmowanie miedzi w dawce
6 mg/24 h (oprócz preparatu multiwitaminowego). W badaniu
krwi wykonanym 2 miesiące później stwierdzono ustąpienie
niedokrwistości i leukopenii (hemoglobina 13,1 g/dl; leukocy-
ty 6,0 x 109/l, 72% neutrofilów). Parestezje nie ustąpiły, ale też nie
nasiliły się.

Omówienie
Operacje bariatryczne powodują utratę masy ciała i są zabie-
gami wywołującymi zaburzenia wchłaniania lub restrykcyjny-
mi bądź też łączą obie te metody. Mimo że po tych zabiegach
obserwuje się zbyt małe stężenia makro- i mikroelementów,
nie uzgodniono, jak powinna wyglądać ich suplementacja.
Pacjenci wymagają uważnego monitorowania pod kątem obja-
wów niedoborów żywieniowych.14

Wzrost częstości wykonywania zabiegów ominięcia żołądka
spowodował, że coraz częściej rozpoznaje się nabyty niedobór
miedzi (niegdyś rzadką chorobę). Innymi czynnikami ryzyka
niedoboru miedzi są: nadmiar cynku w diecie, niedobory poda-
ży w diecie, żywienie pozajelitowe i zespoły złego wchłaniania.
Konsekwencje kliniczne niedoboru miedzi są liczne, ponieważ
jest ona niezbędna do rozwoju i funkcjonowania szpiku kostne-
go oraz układu nerwowego. Najczęstszym objawem niedoboru
miedzi jest niedokrwistość hipochromiczna mikrocytowa, choć
donoszono także o niedokrwistości syderoblastycznej i makro-
cytowej. Uzupełnienie niedoborów miedzi powoduje szybkie
ustępowanie niedokrwistości i neutropenii.9

Do licznych objawów neurologicznych niedoborów miedzi
należą ataksja czuciowa, zaburzenia czucia proprioceptywnego
i parestezje. Przyczyną ataksji czuciowej jest dysfunkcja słupa
grzbietowego rdzenia kręgowego. Stan ten często objawia się za-
burzeniami chodu. Objawy kliniczne i wyniki badań neuroobra-
zowych bardzo przypominają objawy podostrej złożonej degene-
racji rdzenia kręgowego u pacjentów z niedoborem witaminy B12.
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Suplementacja miedzi może zapobiec narastaniu deficytów neu-
rologicznych, ale nie zawsze powoduje ich ustępowanie.9,15

Możliwość wystąpienia niedoboru miedzi należy rozważyć
u pacjentów po operacji ominięcia żołądka, u których z nieja-
snych przyczyn dochodzi do rozwoju niedokrwistości i obja-
wów neurologicznych. Objawy niedoboru miedzi mogą przy-
pominać objawy niedoboru witaminy B12. W przypadku
niedoboru miedzi objawy narastają mimo adekwatnej suple-
mentacji witaminy B12 i uzyskania jej prawidłowego stężenia

w surowicy. Leczenie niedoboru miedzi powoduje szybką nor-
malizację obrazu morfologicznego krwi i może zapobiec pro-
gresji zaburzeń neurologicznych.

Prawidłowe odpowiedzi: 1. e, 2. a, 3. e, 4. b, 5. d

Adres do korespondencji: Christopher M. Wittich, MD, PharmD, Division of Ge-
neral Internal Medicine, Mayo Clinic, 200 First St SW, Rochester, MN 55905, USA.
E-mail: wittich.christopher @mayo.edu

Translated and reproduced with permission from Mayo Clinic Proceedings.
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Piśmiennictwo:

Przedstawiony przypadek 38-letniej kobiety z narasta-
jącym zmęczeniem i dusznością został zaprezentowa-

ny bardzo dokładnie i poprawnie dydaktycznie. Sposób po-
stępowania nie wymaga dostosowania do polskich realiów
– wszystkie badania dodatkowe niezbędne w procesie
różnicowania są u nas dostępne. Postawienie właściwego
rozpoznania było możliwe dzięki podejściu do problemów
pacjentki obejmującemu szerszy punkt widzenia niż per-
spektywę tylko jednej specjalizacji, tj. uwzględnieniu jej

problemów hematologicznych, neurologicznych, gastrolo-
gicznych oraz nefrologicznych.

Należy się spodziewać, że w najbliższym czasie liczba za-
biegów bariatrycznych wykonywanych w Polsce będzie wzra-
stać. Dlatego prezentowana praca wzbogaca naszą wiedzę
o tym, że u pacjentów może pojawić się niedobór miedzi, któ-
ry tłumaczy objawy hematologiczne (niedokrwistość sydero-
blastyczna, leukopenia) oraz zmiany neurologiczne.

Kilka zagadnień wymaga jednak komentarza. Pomimo że
w odpowiedzi na pytanie pierwsze autorzy wskazali na nie-
dobór witaminy B12 jako najbardziej prawdopodobną przy-
czynę przedstawionych objawów hematologicznych, to ich
uważna analiza pozwala na stwierdzenie, że także i ta moż-
liwość jest mało prawdopodobna. Niedobór witaminy B12

rzadko doprowadza do agranulocytozy, a tak skrajne warto-
ści są nawet nietypowe. Brak tej witaminy upośledza wszyst-
kie podstawowe szeregi hematopoezy. Objawy niedoboru
dotyczą zatem zarówno liczby neutrocytów, jak i płytek krwi.
Dziwi więc tak duża dysproporcja pomiędzy nimi. Ponadto
można byłoby oczekiwać, że przy tak głębokiej niedokrwisto-
ści wywołanej niedoborem cyjanokobalaminy średnia obję-
tość krwinek czerwonych będzie wyższa niż podane 104 fl.
Wreszcie w rozmazie krwi bardzo charakterystyczne jest
występowanie licznych owalocytów oraz hipersegmentacji.
O ile przy tak niewielkiej liczbie neutrocytów odnalezienie po-
staci z nadmiernie upłatowionymi jądrami może być kłopo-
tliwe, to jednak wśród krwinek czerwonych dominującą po-
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stacią poikilocytów winny być owalocyty, o obecności których
nie wspomniano.

Najważniejsze dla postawienia rozpoznania u opisywanej
pacjentki okazało się badanie szpiku kostnego. Wykazanie obec-
ności syderoblastów pierścieniowych szybko i istotnie zawęziło-
by listę możliwych rozpoznań. Na biopsję szpiku zdecydowano
się dopiero po przeprowadzeniu całego szeregu badań wirusolo-
gicznych, immunofenotypowych oraz obrazowych. Tymczasem,
zgodnie ze standardami International Council for Standardization
in Hematology (ICSH), niewyjaśniona cytopenia jest wskazaniem
do przeprowadzenia badania cytologicznego szpiku kostnego, któ-
re, także zgodnie z tymi wytycznymi, jeśli wykonywane jest po
raz pierwszy, powinno być uzupełnione o reakcję wykrywania że-
laza pozahemowego w barwieniu metodą Perlsa, pozwalającym
na wykrycie m.in. syderoblastów pierścieniowych. Taka kolejność
postępowania zaoszczędziłaby wiele czasu, a także byłaby uza-
sadniona pod względem efektywności kosztów.

Warto również zaznaczyć, że zmniejszenie liczby neutrocy-
tów zostało wykryte dopiero w stadium głębokiej agranulocy-
tozy (0,12 × 109/l). W przytoczonym opisie podano, że od cza-
su przeprowadzenia zabiegu pacjentka często miewała infekcje,
w tym także grzybicze. Mogło to sugerować, że neutropenia
utrzymywała się od dłuższego czasu i była objawowa. W trak-
cie prowadzonego ambulatoryjnie leczenia preparatami żelaza
niewątpliwie przeprowadzono badanie morfologiczne krwi, jed-
nak problem neutropenii, która prawdopodobnie już wtedy by-
ła obecna, nie został wyjaśniony. Jednym z testów mających
ustalić etiologię neutropenii, przeprowadzonym w czasie hospi-
talizacji pacjentki, było badanie krwi metodą cytometrii prze-
pływowej. Skupiono się jednak na wykluczeniu klonalności
wśród limfocytów B. Rozrost nowotworowy tej grupy komórek,
choć może, to jednak rzadko bywa przyczyną agranulocytozy,

a jedną z najczęstszych postaci klinicznych przebiegających
z tym objawem jest białaczka włochatokomórkowa (najczęściej
towarzyszy jej splenomegalia). W tym miejscu warto nadmie-
nić, że znacznie częstszą przyczyną długotrwale utrzymującej
się neutropenii jest klonalna proliferacja limfocytów T. W celu
potwierdzenia takiego rozpoznania, oprócz badania immuno-
fenotypowego, należałoby wykonać badania molekularne re-
aranżacji łańcuchów receptora T.

W warunkach fizjologicznych w diecie dostarczane jest
2-3 mg miedzi, z czego wchłania się około 50%. U osób bez
zaburzeń genetycznych czynniki środowiskowe czy dietetycz-
ne na ogół nie są w stanie wywołać klinicznie jawnego nie-
doboru miedzi. Dotychczas uważano, że do niedoboru mie-
dzi może prowadzić tylko ciężki zespół złego wchłaniania lub
długotrwałe żywienie pozajelitowe bądź przyjmowanie dużych
ilości soli cynku. Do listy tej należy dołączyć chirurgiczne le-
czenie otyłości z wykonaniem ominięcia żołądka.

Można oczekiwać, że w najbliższych latach częściej będzie-
my diagnozować niedobór miedzi. Może to mieć związek tak-
że ze zwiększonym spożyciem suplementów diety i mikroele-
mentów zawierających cynk. Warto pamiętać o takiej
ewentualności podczas diagnostyki niedokrwistości i neutro-
penii, zwłaszcza przy współistnieniu objawów neurologicznych.
Nieuwzględnianie jej w różnicowaniu jest zasadniczym proble-
mem podczas diagnozowania pacjentów z niedoborem miedzi.
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