DIAGNOSTYKA w POZ

Kazimierz Sutek

Wvybroczyny i1 siniaki — pierwsze
kroki diagnostyczne

Ecchymoses and bruising — first diagnostic

steps

Streszczenie
Wybroczyny i siniaki stanowia jeden z objawéw
czesto zgtaszanych przez chorych u lekarza POZ.
Praca prezentuje klasyfikacje skaz krwotocznych
naczyniowych i ptytkowych, gdyz to wtasnie te dwa
elementy sa najczesciej przyczyna tych objawow.
Wstepna diagnostyka powinna obejmowac
szczegbtowy wywiad dotyczacy okolicznosci pojawienia
sie zmian skornych, ustalenia potencjalnej przyczyny
i rozwazania wrodzonego charakteru u dzieci.
Badanie przedmiotowe oprécz wzrokowej oceny zmian
powinno wykluczy¢ choroby narzadéw wewnetrznych,
a badania laboratoryjne obja¢ réwniez stan krzepniecia
osoczowego, gdyz niedobory czynnikéw krzepniecia
moga mie¢ podobne manifestacje (zwtaszcza

siniaczenie sie).

Stowa kluczowe
wybroczyny, petocie, siniaki, skaza krwotoczna
naczyniowa, diagnostyka

Objawy krwotoczne bedace wyrazem defektu he-
mostazy moga mie¢ rézne postacie: wybroczy-
ny i siniaki, duze wylewy podskérne, krwawienia
z nosa, wylewy dostawowe, nadmierne krwawie-
nia z dzigset i krwawienia po ekstrakcjach zebdw,

Abstract
Ecchymoses and bruising are frequently-encountered
symptoms in the everyday outpatient practice
of general practitioners. This article presents teh
classification of vascular and platelets haemorrhagic
diathesis because these two elements are the most
frequent causes of such symptoms. The initial steps
of diagnostics should cover anamnesis concerning
circumstances of the appearance of skin changes,
settlement of potential aetiology, and consideration of
the inborn character in children. Physical examination,
as well as visual assessment of skin and mucosal tissues,
should exclude diseases of other organs. Laboratory
investigations should also include a blood coagulation
test because coagulation diathesis can also manifest
with bruising.
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nadmierne krwawienia po uszkodzeniach skory
i bfon sluzowych oraz po zabiegach chirurgicznych,
krwioplucie i krwawe wymioty, krwinkomocz, krwa-
wienia z réznych odcinkéw przewodu pokarmo-
wego, krwawienia z oczu, obfite miesigczkowanie,
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opodznione krwawienia z ran lub zburzenia w ich

gojeniu sie [1, 2].

Wspomniane na poczatku dwa objawy — wybro-

czyny i siniaki — stanowia jedna z czestszych skarg

pacjentéow zgtaszajacych sie do lekarza POZ lub

przebywajacych w szpitalu. Nierzadko zdarza sie ich

bagatelizowanie wynikajace z nieznajomosci zwigza-

nych z nimi zagrozen badz ukrytej obawy o trudnosci

w wyjasnieniu ich szczegdtowej natury. Ponizszy

tekst przybliza praktyczne podejscie do rozstrzyga-

nia przyczyny tych objawéw w kontakcie z chorym.

Wybroczyny i siniaki stanowig podstawowy ob-

jaw naczyniowych skaz krwotocznych, ale moga

wystepowac réwniez w skazach ptytkowych. Wy-

broczynami nazywamy wynaczynienia krwi o wiel-

kosci 1-3 mm, niekiedy zlewajace sie ze soba. Ich

lokalizacja zamyka sie w obrebie skoéry. Siniaki to

wynaczynienia krwi o srednicy od 5 mm do kilku

centymetréw. Zdarzaja sie siniaki osiggajace 10 cm

lub wiecej, ktére nazywamy wylewami krwawymi.

Wylewy krwawe czes$ciej wystepuja w skazach oso-

czowych i moga siegac przestrzeni miedzypowie-

ziowych lub samych miesni [3, 4].

Integralnos¢ naczyn zalezy od zdolnosci uktadu

krzepniecia do przezwyciezenia urazu naczynia,

jego zwartosci i oporu wraz z otaczajaca go tkanka

oraz gradientu ci$nieh miedzy Swiattem naczynia

a tkanka poza nim. Jednak nawet jesli wszystkie te

elementy sa prawidtowe, powazniejszy uraz o réz-

nej etiologii moze okazac sie ranliwy i doprowadzi¢

do wynaczynienia krwi [5].

Klasyfikacja skaz krwotocznych wynikajgcych z de-

fektu naczyn wyrdznia [1, 6, 71:

1) zmiany niewyczuwalne dotykiem:

a) wynikajgce z ostabienia naczyn wtosowatych

i otaczajacych je tkanek:

+  purpura starcza,

«  hiperkortycyzm,

+ nieprawidtowosci tkankitgcznej (zesp6t Ehlersa-
-Danlosa),

«  zaburzenia struktury kolagenu (szkorbut),

« amyloidoza,

« nierbwnowaga hormonalna (fatwe siniaczenie
sie u kobiet);

b) spowodowane zwiekszonym cisnieniem we-

wnatrz drobnych naczyn:
«  zastoj zylny,

«  kaszel,
+  wymioty,
«  pordd,

« niskie ci$nienie atmosferyczne (plamica wyso-
kogorska);
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¢) wynikajace z urazéw naczyn:
fizyczne, promieniowanie ultrafioletowe,

« uszkodzenia infekcyjne,
alergiczne lub zapalne (contact dermatitis, cho-
roba posurowicza),

«  zatory thuszczowe,

polekowe,
pyoderma gangrenosum;

d) majace przyczyny zakrzepowe:

DIC, purpura fulminans, trombofilia,
nocna napadowa hemoglobinuria,

«  zespotantyfosfolipidowy;

2) zmiany wyczuwalne przy dotyku:

a) nieprawidtowosci w biatkach krwi:

«  krioglobulinemia, kriofibrynogenemia,

plamica hipergammaglobulinowa;

b) stany zapalne naczyn skérnych:

« ukfadowe zapalenia naczyn oraz na tle choroby

nowotworowej,
plamica Schoenleina-Henocha;

) inne zmiany naczyniowe mogace prowadzi¢ do
krwawien (cechujace sie obecnoscia teleangiek-
tazji), takie jak:

+ naczyniaczki wisniowe,

ataksja-teleangiektazja,
dziedziczna naczyniakowatos¢ krwotoczna (cho-
roba Rendu-Oslera-Webera),
przewlekte choroby watroby,
niektdre choroby skory,
«  zakazenia,
zespot CREST.
Ocena objawoéw krwotocznych wymaga wielo-
etapowego podejscia obejmujacego szczegdto-
wy wywiad, badanie przedmiotowe oraz badania
laboratoryjne. Trzeba pamieta¢, ze sam wywiad
moze nie dostarczy¢ dowodu na obecnosci ska-
zy, poniewaz pacjenci czesto przejaskrawiaja ob-
jawy krwotoczne. Z drugiej strony osoby z labo-
ratoryjnie udokumentowanym defektem moga
nie mie¢ objawéw skazy. Niektorzy o defekcie
dowiaduja sie przypadkowo w toku diagnostyki
innej choroby, np. w obliczu koniecznosci wyko-
nania zabiegu chirurgicznego w chorobie von

Willebranda.

Wywiadowi krwotocznemu musi towarzyszy¢ wiek-

szy krytycyzm oceny lekarskiej niz w innych przypad-

kach i troska o sposéb zadawania pytan, poniewaz
jak wykazaty badania Wahlberga i wsp., na pytanie

,CZy pani/pan cierpi na zaburzenia krwotoczne?” az

65% kobiet i 35% mezczyzn odpowiedziato pozy-

tywnie, gdy tymczasem rzeczywista czestos¢ wyste-

powania tych zaburzen jest zdecydowanie mniejsza.
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Zaburzenia krzepniecia osoczowego majg zwykle
ciezszy przebieg, choc¢ z drugiej strony az 1/3 kobiet
z choroba von Willebranda nie zgtasza objawéw
krwotocznych i choroba jest rozpoznawana przy
okazji wykonywania badan hemostazy z innego
powodu [5]. Ze wzgledu na subiektywizm oceny
objawoéw krwotocznych (ich bagatelizowanie jest
réownie czeste jak wyolbrzymianie) wskazane bytoby
postugiwanie sie standaryzowanym kwestionariu-
szem oceny krwawien wg systemu punktowego,
ktéry umozliwitby obiektywizacje rodzaju i nasilenia
defektu krwotocznego [8]. W praktyce jest to trudne
do zrealizowania, dlatego w tej pracy zostang przyto-
czone tylko najwazniejsze pytania oraz cechy zmian,
ktére pozwola na wykluczenie lub uprawdopodob-
nienie istnienia skazy naczyniowej.

Bolesnos¢ skéry w miejscach nasilonej skazy su-
geruje komponent zapalny lub alergiczny. Sinia-
czenie sie zwigzane z okresem miesigczkowania
nie $wiadczy o powaznym zaburzeniu i moze sie
wigzac z nierdwnowaga hormonalna. Siniaczenie
sie bez zwigzku z urazem jest najprawdopodobniej
patologiczne. Ocena siniaczenia sie u dzieci wyma-
ga szczegdlnej skrupulatnosci, poniewaz dzieci ze
wzgledu na swoje zaangazowanie emocjonalne
w toku aktywnosci fizycznej nie przywiazuja po-
czatkowo wagi do doznanych urazéw, wiec siniaki
moga by¢ zauwazane dopiero po pewnym czasie,
zwlaszcza przez rodzicdw. W takiej sytuacji czesto
sq wyolbrzymiane [9, 10].

Wywiad dotyczacy wybroczyn i/lub siniaczenia
sie powinien uwzgledni¢ réwniez stosowane leki,
zwfaszcza znane lekarzom jako uposledzajace he-
mostaze ptytkowa, osoczowa czy naczyniowa. Pa-
cjenci nie zawsze s tego Swiadomi. Dotyczy to
zwtaszcza czesto stosowanych lekéw przeciwptyt-
kowych, ale réwniez antykoagulantéw doustnych
[11]. Pacjenci moga nie zna¢ farmakologicznych
niuansoéw ich dziatania, a lekarze, zalecajac je, cze-
sto uzywaja okreslenia ,leki na rozrzedzenie krwi”.
Jesli powtarzajace sie siniaczenie dotyczy okolic
normalnie nieeksponowanych na uraz, to najpew-
niej jest spontaniczne i wymaga wiekszej uwagi.
Kolor siniaka zalezy od gtebokosci lokalizacji pek-
nietego naczynia - poczatkowo ciemnopurpurowy
do granatowego (jesli jest ptytko pod skéra), za-
mienia sie na czarno-niebieski i nastepnie w miare
wchtaniania sie na z6tto-zielony [2, 3, 8].
Siniaczenie sie okreslane jako plamica starcza
cechuje sie $rédskdrng lokalizacja i bardziej krwi-
stym wygladem, zwykle ostrymi granicami i na
0g6t trwatym charakterem. Te zmiany wystepuja

najczesciej w obrebie $ciefczatej skéry na przed-
ramionach. Od plamicy posteroidowej odréznia
je gtéwnie dtugotrwate przyjmowanie tych lekéw.
Podobnie moga wyglada¢ zmiany krwotoczne
w powiktaniach zakrzepowych w przebiegu nie-
doboru biatka Club S oraz w nekrozie skéry po do-
ustnych antykoagulantach. W zespole Cushinga,
cho¢ patogeneza jest zblizona do posteroidowe;j,
zmiany krwotoczne nie s3 tak ostro odgraniczone
i raczej maja wyglad siniakéw, a nie wylewoéw $réd-
skérnych [13].

Latwe siniaczenie sie i krwawienia sg wyrézniaja-
cymi cechami niektérych dziedzicznych choréb
tkanki tacznej uwarunkowanych defektem kolage-
nu, wynikajacymi z tamliwosci naczyh wtosowatych
i okotonaczyniowej tkanki tacznej [3, 14]. Zespot
Ehlersa-Danlosa (ED) z klinicznego punktu widzenia
stanowi heterogenny zbidér zaburzen wyrazajacych
sie nadmierng elastycznoscia i rozciaggliwoscia sko-
ry, uposledzonym gojeniem sie ran, atroficznoscia
blizn, nadmierna ruchomoscia stawoéw z tzw. zwich-
nieciami nawykowymi i tendencja do siniaczenia
sie, ale bez wybroczyn. Skéra jest nadmiernie roz-
ciagliwa, ale po proébie utworzenia fatdu szybko
wraca do normy, co rézni ED od tzw. cutis laxa. Na
uwage zastuguje VIl typ ED, czesto przeoczany,
cechujacy sie wspdétwystepowaniem paradontozy
w wieku dzieciecym i hipermobilnoscig drobnych
stawow palcédw rak. Pacjenci z typem naczyniowym
maja charakterystyczny wyglad twarzy wynikajacy
z zapadniecia sie policzkédw z powodu zaniku tkanki
thuszczowej w obrebie policzkéw i oczodotéw. Cze-
ste sg rbwniez mate wargi, ptatki uszu i pomarszczo-
na skora rak i stop, co daje obraz tzw. akrogerii, czyli
starczego wygladu. tamliwos¢ dotyczy nie tylko
matych naczyn, lecz takze duzych, co moze prowa-
dzi¢ do powaznych wylewoéw i krwawien do jam cia-
fa lub jelit. Poniewaz biochemiczne potwierdzenie
obecnosci defektu kolagenu jest rzadko dostepne,
w wiekszosci przypadkdéw rozpoznanie naczynio-
wego typu ED opiera sie na objawach klinicznych
i jest potwierdzane badaniem mutacji genu COL3A1
odpowiedzialnej za defekt strukturalny kolagenu
typu Ill [14].

Ostatnia klasyfikacja zespotu ED wyrdznia szes¢
genetycznych podtypéw tej choroby wynikajacych
z réznych mutacji genéw kolagenu. Rozpozna-
nie typu mutacji ma istotne znaczenie dla wybo-
ru postepowania i poradnictwa genetycznego,
ale postep w tym zakresie niestety nie umozliwit
jeszcze rozwoju nowych drég leczenia. Pozostaja
jedynie przedsiewziecia profilaktyczne zmniejsza-
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jace ryzyko krwawien zewnetrznych po urazach
u dzieci (ochrona skéry opatrunkami i bandazami)
oraz unikanie sportéw kontaktowych. Istotne, cho¢
ograniczone znacznie moze mie¢ redukcja czynni-
kéw ryzyka miazdzycy. W codziennym zyciu trzeba
pamietac o unikaniu lekéw interferujacych z hemo-
stazg osoczowsq i ptytkowa, poniewaz ostabiaja one
pozostate dwa elementy zapewniajace integralnos¢
naczyn i ochrone przed krwawieniami [14].
Choroba Rendu-Oslera-Webera (ROW) objawia sie
nieprawidtowosciami drobnych naczyn, najcze-
sciej w obrebie nosa, drég oddechowych (oskrzela,
ptuca), ale tez w obrebie przewodu pokarmowego
i innych narzadéw. Choroba jest wynikiem mutacji
genu endogliny lub ALK1. Teleangiektazje w ROW
trzeba odréznic¢ od tzw. naczyniakéw wisniowych
wystepujacych u oséb starszych, zwtaszcza na
skorze klatki piersiowej, brzucha i ramion. Maja
one $rednice 2-3 mm, nie ustepujg pod uciskiem,
ale tez nie krwawia. Teleangiektazje moga tez
wystepowac w chorobach watroby, w zespole Lu-
is-Bar (ataksja teleangiektazja) i stanowic element
tzw. zespotu CREST (calcinosis, zespdt Raynauda,
dysfunkcja przetyku, sklerodaktylia, teleangiek-
tazja). Ze wzgledu na niecatkowicie wyjasnione
podtoze tych dziedzicznych skaz naczyniowych
nie ma leczenia przyczynowego, poza mechanicz-
nym uciskiem w razie uszkodzenia zmian, ktére sg
powierzchowne. W ostatnim czasie pojawity sie
mozliwosci leczenia ROW z zastosowaniem inhibi-
toréw angiogenezy (bewacizumab). W przypadku
krwawien w obrebie przewodu pokarmowego
pomocne mogg by¢ preparaty estrogenowo-pro-
gesteronowe [3].

Latwe siniaczenie sie to réwniez stata cecha innego
dziedzicznego zaburzenia kolagenu - osteogenesis
imperfecta, w ktérej ponadto czesto wystepuje
szczegolna famliwos¢ kosci koriczyn. Podejrzenie
zespotu Marfana jest stosunkowo tatwe do wysu-
niecia, bo oprdécz tatwego siniaczenia sie wyste-
puja zmiany budowy ciata. Pewnos¢ rozpoznania
uzyskuje sie jednak dopiero po wykazaniu mutacji
genu fibryliny 1 [3].

Plamica Schoenleina-Henocha to uogoélnione za-
palenie naczyn na tle infekgcji paciorkowcowej. Naj-
czesciej spotykana jest u dzieci w wieku 3-7 lat, ale
zdarza sie tez pdzniej. Cechuje sie symetrycznie
zlokalizowanymi wybroczynami na konczynach
dolnych i posladkach. Moze nawraca¢ wiele razy, to-
warzyszy jej artralgia i kolkowe boéle brzucha. Moze
mie¢ charakter zlewny, a po wchtonieciu sie pozo-
stawia¢ plamkowo-grudkowe zmiany przypomina-
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jace pokrzywke. Jesli nie ma zmian grudkowych, to

nazywamy ja plamica alergiczna lub anafilaktyczna.

Moze ona by¢ wywotywana przez liczne alergeny

lekowe, zywieniowe i jady owadéw. Niekiedy po

tych zmianach pozostaja delikatne przebarwienia

[1, 10, 13].

Podobne zmiany krwotoczne wyczuwalne przy

dotyku, zwane leukocytoclastic vasculitis, moga

pojawiac sie w przebiegu krioglobulinemii, plami-
cy hipergammaglobulinowej, tocznia rumienio-
watego ukfadowego oraz wirusowego zapalenia

watroby [6, 7].

Zaburzenia w zakresie ptytek krwi mogace skutko-

wac wybroczynami i siniakami mozna zaklasyfiko-

wac do dwdch grup:

+  matoptytkowosci i nadptytkowosci (z zaburze-
niami czynnosci ptytek),

« czynnosciowe zaburzenia funkcji ptytek:

» wrodzone (zespoty Bernarda-Souliera, Wi-
skotta-Aldricha, Chediaka-Higashiego, trom-
bastenia Glanzmanna, anomalia Maya-Heg-
glina),

» nabyte (polekowe, mocznica, choroby wa-
troby, dysproteinemie, tto immunizacyjne).

Skazy krwotoczne wynikajace z zaburzen czynnosci

ptytek krwi objawiajg sie wybroczynami lub sinia-

kami, a rzadziej wiekszymi wylewami podskérnymi
po niewielkich urazach. Moga przysporzy¢ duzych
probleméw w zwiazku z zabiegami chirurgicznymi.

Ich diagnostyka jest utrudniona z powodu braku

prostych, wiarygodnych testéw. Czas krwawienia

jest stabo wystandardyzowany (cho¢ moze by¢ po-
mocny), a jedyny aparat oceniajacy czynnosc¢ ptytek
krwi (Platelet Function Analizer-100) jest dostepny

w Polsce w niespetna 10 osrodkach.

Wstepna ocena chorego z wybroczynami i tatwym

siniaczeniem sie powinna obejmowac [na podsta-

wie 1,4,5,7,9,15]:

1) wywiad:

+ najwazniejsze pytania:

» czy sato pierwsze w zyciu objawy krwotoczne?

» czy charakter zmiany krwotocznej jest ade-
kwatny do urazu?

» €zy zmiana pojawita sie samoistnie? (wybro-
czyny rzadko majg charakter samoistny);

« ustalenie potencjalnej przyczyny (wywiad do-
tyczacy chordéb innych narzaddw i stosowanych
lekéw):

» jak dtugo trwaja zmiany krwotoczne i czy
maja charakter nawrotowy?

» czy zmiany zawsze ograniczone byty do
skéry i tkanki podskérnej, czy wystepowaty
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krwawienia z bton $luzowych oraz do jam
ciata, stawdw oraz miesni?

» czy byly w przesztosci problemy z krzepnie-
ciem krwi lub w zwigzku z zabiegami chirur-
gicznymi?

» czy jest krwotoczny wywiad rodzinny?

pytania ukierunkowane na wrodzone lub dzie-

dziczne tto krwotocznosci:

» czy byto krwawienie z kikuta pepowiny?
(w skazie osoczowej),

» czy byty krwawienia u cztonkéw rodziny?

» czy zachodzita koniecznos¢ interwengji le-
karskiej?

» czy byty krwawienia dostawowe lub domies-
niowe?

» jak goity sie rany zewnetrzne? (niedobér
czynnika XIlI),

» czy byty krwawienia po ekstrakcjach zebow?
(ré6zne skazy);

2) badanie przedmiotowe:

ocena wzrokowa i palpacyjna zmian krwotocz-
nych: wielkos¢ i liczba wybroczyn (wystepuja
przy skazach naczyniowych i ptytkowych), si-
niaki (moga wystepowac w kazdym typie skazy)
—ich wiek i lokalizacja,

ocena stanu skory (np. nadmierne albo scien-
czate blizny moga sugerowac defekt kolagenu,
krwawienia okotomieszkowe wystepuja przy
braku witaminy C),

nadmierna ruchomos¢ stawdédw moze sugero-
wac chorobe tkanki tacznej (mozna wykorzy-
stac tzw. skale Breightona)

poszukiwanie dowodéw chordb innych narza-
doéw (wspotistnienie goraczki i splenomegalii
sugeruje chorobe watroby albo chorobe zakaz-
na, choroby nerek kojarza sie ze skaza naczynio-
wa lub o charakterze ptytkowym — trombocyto-
penia lub cytopatia mocznicowa),

goraczka i przyspieszone OB sugerujg mozli-
wos¢ tha naczyniowego;

3) badania laboratoryjne:
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morfologia krwi z liczba ptytek i ocena mikro-
skopowa rozmazoéw krwi,

podstawowe testy uktadu krzepniecia (PT,
APTT, TT),

rozszerzone testy krzepniecia przy wywiadzie
krwotocznym w odlegtej przesztosci lub podej-
rzeniu tta rodzinnego (testy w kierunku choroby
von Willebranda, czynnik VIII, w miare mozliwosci
testy czynnosci ptytek krwilub czasu krwawienia),

badania biochemiczne krwi przy podejrzeniu
choréb narzadowych;

4) testy szczeg6towe w razie stwierdzenia odchylen

w testach przegladowych:

testy korekcyjne przy podejrzeniu zaburzen
osoczowych,

aktywnos¢ poszczegoélnych czynnikéw krzep-
niecia.
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