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PRACA POGLADOWA /REVIEW

Matgorzata Dowgwittowicz-Nowicka', Wiadystaw Sinkiewicz’, Danuta Karasek', Piotr Matyszka'

CENTRALNY BEZDECH SENNY U CHORYCH ZE SKURCZOWA NIEWYDOLNOSCIA
SERCA — CORAZ BARDZIEJ DOCENIANY CZYNNIK RYZYKA

CENTRAL SLEEP APNEA IN PATIENTS WITH SYSTOLIC HEART FAILURE
—INCREASINGLY ACKNOWLEDGED RISK FACTOR

'Z Oddziatu Kardiologii z Zaktadem Diagnostyki Kardiologicznej Szpitala Wojewodzkiego im.dr. J. Biziela w Bydgoszczy,

Wojewddzki Osrodek Diagnostyki i Leczenia Niewydolnosci Serca

ordynator: dr hab. n. med. Wtadystaw Sinkiewicz, prof. UMK

27 Katedry i Zaktadu Klinicznych Podstaw Fizjoterapii UMK w Toruniu Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy

kierownik: dr hab. n. med. Wiadystaw Sinkiewicz, prof. UMK

Streszczenie

Niewydolnos¢ serca dotyczy 1, 5-2% populacji o wzra-
stajacej czgstosci wystgpowania i obciazona jest wysoka
umieralnos$cia i chorobowoscia, stanowiaca istotne obciaze-
nie ekonomiczne. Jest to najczgstsza przyczyna hospitalizacji
0s0b powyzej 65 r.z. W duzym odsetku u chorych z przewle-
kla niewydolnoscia serca (NS) stwierdzane sa zaburzenia
oddychania w czasie snu (obturacyjny bezdech senny i cen-
tralny bezdech senny). W grupie chorych z zaawansowana
skurczowa niedomoga lewej komory dominuje centralny
bezdech senny (CBS), ktérego kliniczna manifestacja jest
oddychanie okresowe — oddech Cheyne-Stokesa. CBS
u chorych z przewlekla niewydolnoscia serca obserwuje si¢
w 40 do 80%, ma on istotny wptyw na przebieg i rokowanie,
ale jest najczgsciej niedodiagnozowany. Ztotym standardem
diagnostycznym CBS pozostaje polisomnografia. Leczenie

poprawiajace funkcj¢ lewej komory istotnie redukuje liczbg
epizodéw centralnego bezdechu sennego. Jedyna skuteczna
metoda terapii centralnego bezdechu sennego jest przeszczep
serca — eliminuje on przyczyng oddychania okresowego,
jednakze ze wzgledu na mata dostgpnos¢ tej metody leczenia,
koniecznoscia staje si¢ poszukiwanie innych rozwiazan.
Aktualnie do leczenia zaburzen oddychania w czasie snu w
niewydolnosci serca wprowadza si¢ wiele opcji terapeutycz-
nych — farmakoterapig (teofilina, acetazolamid), nocna tleno-
terapig, urzadzenia do wytwarzania dodatniego ci$nienia
w drogach oddechowych (CPAP, BiPAP, aparaty zmiennoci-
$nieniowe) oraz stymulacj¢ przedsionkowa. Poprawiaja one
parametry oddechowe, hemodynamiczne i neurohormonalne
u chorych z niewydolnos$cia serca, wptywajac korzystnie
zar6wno na $miertelnos¢, jak i jako$¢ zycia pacjentow.

Summary

Congestive heart failure (CHF) affects 1,5-2% of general
population, shows an increasing prevalence and manifests
high rates of mortality and morbidity. This medical condition
plays an important role as economic burden. CHF is the
leading cause of hospitalization in patients over 65 years old.
There is big prevalence of sleep-related breathing disorders
among patients with CHF (obstructive sleep apnea and cen-
tral sleep apnea - CSA). Central sleep apnea predominates
in the population with advanced systolic heart dysfunction
and its clinical manifestation is Cheyne-Stokes respiration.
CSA is a common condition among CHF patients (occurs in
40-80%), worsens the course and prognosis of disease and
still remains underdiagnosed. Polisomnography is a gold
diagnostic standard. Decompensation of circulation is the

main reason for periodic breathing development, but im-
provement of the left ventricule function reduces the number
of episodes of central sleep apnea. The most effective, but
hardly available way to improve sleep disordered breathing is
heart transplantation, so there is still need for other, more
accesible solutions. Currently, a lot of therapeutic options are
introduced to improve central sleep apnea — pharmacotherapy
(theophylline, acetazolamide), nocturnal oxygen therapy,
positive airway pressure devices (CPAP, BiPAP, variable
pressure devices) and atrial pacing. These methods improve
respiratory, hemodynamic and neurohormonal parameters
and lower the mortality and raise the quality of life among
heart failure patients.

Stowa kluczowe: centralny bezdech senny, oddech Cheyne-Stokesa, skurczowa niewydolno$¢ serca
Key words: central sleep apnoea syndrome, Cheyne-Stokes respiration, congestive heart failure
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WSTEP

Niewydolnos¢ serca (NS) dotyczy 1, 5-2% popula-
cji ogodlnej, a czgstos¢ wystgpowania NS stale rosnie.
NS charakteryzuje si¢ z wysoka chorobowoscia
i $miertelnoscia — $rednia dlugos$¢ zycia po rozpozna-
niu NS wynosi 1, 7 lat dla mgzczyzn i 3, 2 lat dla ko-
biet. NS jest rowniez najczgstsza przyczyna hospitali-
zacji 0sob powyzej 65 r.z. [1]. U 50-60% pacjentow
rozpoznaniem NS wystepuja zaburzenia oddychania w
czasie snu o typie centralnego bezdechu sennego
(CBS), ktory charakteryzuje si¢ oddychaniem okreso-
wym, tzw. oddechem Cheyne-Stokesa (OCS). CBS
nasila niekorzystne procesy hemodynamiczne i bio-
chemiczne towarzyszace przewlektej niewydolnosci
serca. Chorzy z NS, obciazeni CBS, maja szczegdlnie
niekorzystne rokowanie [2, 3]. Wczesne rozpoznanie
i wdrozenie odpowiedniego leczenia moze wptynaé na
spadek $miertelnosci i poprawe jakosci zycia pacjen-
tow z NS wspotistniejaca z zaburzeniami oddychania
W czasie snu.

PATOFIZJOLOGIA CENTRALNEGO BEZDECHU
SENNEGO

Fizjologiczny sen sktada si¢ z dwoch faz: NREM
(Non-Rapid Eye Movement — faza, w ktdrej nie wyste-
puja szybkie ruchy gatek ocznych) oraz REM (Rapid
Eye Movement — faza z szybkimi ruchami gatek
ocznych — charakteryzuje si¢ wystgpowaniem marzen
sennych). Sen NREM stanowi okoto 80% snu catkowi-
tego 1 sklada si¢ z 4 faz, z czego faza 3 i 4 to odpo-
wiedniki snu glebokiego — wzrasta wowczas aktyw-
no$¢ przywspoélczulna, za$§ napigcie adrenergiczne
spada. W ciagu nocy wystgpuje kilka cykli REM
i NREM - pojedynczy cykl trwa ok. 90 minut. W cza-
sie snu NREM oddychanie jest regularne i wolne,
wydtuzona jest szczegdlnie faza wdechu. Podczas snu
REM oddech jest nieregularny. Przebudzenie, bgdace
konsekwencja hiperkapni lub hipoksemii, u chorych
z NS jest w fazie REM opodznione. Ma to glebokie
konsekwencje dla klinicznych aspektow snu, w tym
zaburzen oddychania [4].

Centralny bezdech senny mozna podzieli¢ na dwa
typy — hiperkapniczny i hipokapniczny.

Typ hiperkapniczny CBS wynika z przewlekle ob-
nizonego napedu oddechowego i jest zwigzany z hi-
perkapnia w czasie snu i czuwania.

Centralny bezdech senny (CBS)
Central Sleep Apnea Syndrom (CSAS)

Hiperkapniczna posta¢ CBS
Ostabiona odpowied? osrodkow
oddechowych na dwutlenek wegla,

- niedomoga mechanizmow
oddechowych, np: zespd! hipowentylacji
pecherzykowej, POCHP, choroby
nerwowo - migéniowe, deformacje klatki
piersiowej

Hypercapnic form of CSAS
Attenuated response of the control of
breathing to carbon dioxide;
insufficiency or failure of the ventilatory
pump e.g. central alveolar hypventilation|
syndrome, COPD, neuromuscular

Hipokapniczna postac¢ CBS
Przejéciowa niestabilnodé oérodkowej
kontroli oddychania z nadmierng
odpowiedzig na dwutlenek wegla
np. idiopatyczna postac centralnego
bezdechu sennego, niewydolno§¢ serca,
oddychanie okresowe na duzych
wysokosciach

Hypocapnic form of CSAS
Intermittent instability of the control of
breathing with overshooting response tof
catbon dioxide
e.g. idiopathic central sleep apnea
syndrome, congestive heart failure, higl

diseases, chest wall deformity altitude periodic bretahing

Oddychanie okresowe
Oscylacje objetoéci oddechowej
z okresami hipowenty lacji i
hiperwentylacji

Periodic breathing
Oscillation of tidal volume with
hypopneas and hyperpneas

Oddech Cheyne-Stokes'a
Oscylacje objetoéci oddechowej

z okresami bezdechdw, hipo-
wenty lacji 1 hiperwentylacji
Cheyne-Stokes Respiration
Oscillation of tidal volume with
apneas, hypopneas and hyperpneas

Ryc. 1. Podziat centralnego bezdechu sennego [5]
Fig. 1. Taxonomy of the central sleep apnoea syndrome [5]

W formie hipokapnicznej wystgpuje nocne oddy-
chanie okresowe, charakteryzujace si¢ regularnymi
oscylacjami pojemnosci oddechowej o typie crescendo
— decrescendo i zalezne od zaburzen centralnej kontroli
oddychania.

CBS dominuje u chorych z niewydolno$cia serca.
W XIX wieku ten specyficzny wzor oddychania opisat
Cheyne w 1818 r, a nastgpnie Stokes w 1854 r [4].
OCS jest uznawany za synonim oddychania okresowe-
go, chociaz istnieja prace rozrozniajace te dwa typy
zaburzen oddychania. Oddychanie okresowe rozpozna-
je sig, jesli okresy hiperwentylacji sa rozdzielane okre-
sami sptyconego oddechu, natomiast jezeli wystepuja
takze okresy bezdechu — rozpoznaje si¢ zaburzenia
oddychania o typie OCS [5].

U os06b zdrowych wentylacja minutowa jest zalezna
od stezenia parcjalnego dwutlenku wegla (PaCO,),
stezenia parcjalnego tlenu (Pa0O,) i pH krwi tetnicze;j.
Wartosci tych parametréw wplywaja na receptory
klebkow szyjnych, tuku aorty oraz na chemoreceptory
w rdzeniu przedtuzonym. Stad sygnaty przekazywane
sa do osrodka oddechowego w pniu mézgu. Do cen-
tralnego o$rodka oddechowego docieraja takze sygnaty
z receptoréw J (reagujacych na zmiany napigcia drog
oddechowych) i z proprioreceptoréw migsni oddecho-
wych. Efektorami wiokien efferentnych centralnego
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os$rodka oddechowego sa migsnie oddechowe. Kontro-
la oddechowa oparta na sprzgzeniu zwrotnym zapew-
nia utrzymanie homeostazy gazowej krwi tgtniczej.
W niewydolnosci serca oddychanie okresowe odzwier-
ciedla zdekompensowane sprzgzenie zwrotne kontroli
oddechowej [4, 5, 6].

Receptory rdzeniowe (Medullary receplors)

HKigbek szyjny (Carotid body)
Pa0,
H+

>=Sensory
(Sensors)

oddychania
(Central Respiratory Controll

Centralny oérodek kontroli {
Center)

Inne receptory (Other receptors)
Pluca (Lungs)
- ptory wrazliwe na
{stretch receptors)
- receptory reagujace na
p 2 (irritant p
Receptory gémych drog oddechowygh
{Upper alrway receptors)
Baroreceptory aorty | zatok tt. szyjnyq
7 (Aor sinuses bar

-

Migsnie oddechowe
{Respiratory musculature)
= Migénie migdzyiebrowe
{Intercostal muscles) Efektory
- Przepona (Diaphragm) (Effectors)
=Migénie brzucha
{Abdominal muscles)
= Dodatkowe migénie oddechow
(accessory muscles)

~

Ryec. 2. Kontrola oddychania [4]
Fig. 2. Control of respiration [4]

Istotnym czynnikiem determinujacym wystapienie
CBS w NS jest hipokapnia. U chorych z NS i CBS
czgsto obserwuje si¢ obnizone ci$nienie parcjalne dwu-
tlenku wegla we krwi tetniczej (PaCO, < 40 mmHg).
W tej grupie chorych czgsto wystepuje zasto] w kraze-
niu plucnym. Moze on powodowaé hiperwentylacje
poprzez stymulacjg¢ receptoréw J migsni oddechowych.
U pacjentow z istotnie podwyzszonym ci$nieniem
zaklinowania w tetnicy ptucnej (PCWP) obserwuje si¢
najnizsze stgzenia CO,. Lorenzi-Filho i wsp. uwazaja,
ze odwrdcenie wysokiego PCWP za pomoca nitrogli-
ceryny powoduje korzystne zmiany w PaCO,, gdyz
hipokapnia w NS jest manifestacja podwyzszonego
ci$nienia napetniania lewej komory [7]. U chorych z
NS i CBS stwierdzono wyzsze st¢zenia norepinefryny
w moczu z okresu nocy i w osoczu w ciagu dnia,
W porownaniu z pacjentami bez zaburzen oddychania

w czasie snu, co moze wynika¢ z podwyzszonego
napigcia uktadu adrenergicznego [8].

Czynniki hemodynamiczne odgrywaja kluczowa
role w patogenezie CBS. W czasie snu aktywno$¢
ukfadu sercowo-naczyniowego jest obnizona — spada
czgstos¢ rytmu serca, ci$nienie tgtnicze i rzut serca.
Pozioma pozycja cialta powoduje wzrost obciazenia
wstgpnego (preload) — a w wyniku rozciagnigcia pier-
$cienia mitralnego nasila si¢ niedomykalno$¢ zastawki
mitralnej i w konsekwencji — spada rzut serca. Jedno-
czes$nie, podczas lezenia na wznak, dochodzi do redy-
strybucji krwi z dolnej potowy ciata, wzrostu napeia-
nia prawej komory i nasilenia zastoju ptucnego. Pod-
czas sptyconego oddechu i bezdechu, spadek stgzenia
tlenu wewnatrzpgcherzykowego moze zwigkszaé ob-
ciazenie wstgpne prawej komory (odruch Euler-
Liljestarand). Wzrastajaca objgtos¢ koncoworozkur-
czowa i koncowoskurczowa prawej komory powoduje
stopniowe przemieszczenie przegrody migdzykomo-
rowej w kierunku lewej komory (odwrdécony efekt
Bernheima). Uposledza to napetnianie lewej komory
i zmniejsza jej objetos¢ koncoworozkurczowa, co
z kolei ma wptyw na spadek rzutu lewej komory. Ob-
nizony rzut serca sprawia, ze pacjent jest bardziej po-
datny na wystapienie oddychania okresowego [5].

et
wysilkows

Dyspien o

o

....... - 5 | Famqcrente, sennadé drievms|
Hiperwentylacjs (preerywans) [tetomie mmndl 14

- w  Hiperventilaticn {intermittent) Toperammnsimce)

Siymlacis pucuyeh| N I
p a Betdech centralny splycenie oddechm |

i Stlmudation of {Ceniral sgpnoea hypapnaes)

pulmomary ¥

eceplan)

Poo; | Paco, it

Freen e

CAresed) [ iSlerp i iptivn}

| r Wrbadinds
1

Aktymmotal akL sympaty cnegn

Uwals i Kt

1 (yrpathatic mers
st w krgdenln _ Calerholamipe

pluceym

Tuliisy ddens) Wrakliweied chemorecoptes in
(Chemareceptor ssceptiblity )

(Left ventricular Failure) i Rautu sercs
{1 Cardiae sutput)

Cilnienia napelniania

I Niewydolnoic lewokomaorows
{Filling pressure)

Ryc. 3. Interakcje pomiedzy niewydolnosciq serca a niesta-
bilnosciq wentylacji. Wewnetrzna czes¢ schematu
przedstawia procesy toczqce sie podczas oddychania
okresowego [5]

Fig. 3. Interactions between left ventricular failure and in-
stabilities in ventilation. The inner part of the flow
chart shows the process during periodic breathing

[3]
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DIAGNOSTYKA CENTRALNEGO BEZDECHU
SENNEGO

Polisomnografia, czyli badanie snu polegajace na
rejestracji wybranych parametrow elektrofizjologicz-
nych, jest uznana metoda diagnostyki nocnych zabu-
rzen oddychania. Kryteria Rechtschaffena i Kalesa,
opublikowane w 1968 r, charakteryzuja si¢ wysoka
powtarzalnos$cia i moca diagnostyczna w identyfikacji i
charakterystyce snu. Do oceny nasilenia zaburzen
oddychania w czasie snu uzywany jest wskaznik AHI
(ilos¢ epizodow bezdechu i splyconego oddechu
w ciagu godziny snu; Apopnea/Hipopnea Index).
Wskaznik AHI > 5 uznawany jest za wynik nieprawi-
dlowy [4, 9]. W zaleznosci od nasilenia zaburzen od-
dychania wyrdznia si¢ bezdech tagodny (AHI < 15),
umiarkowany (AHI 15-30) i cigzki (AHI>30) [5].

Na podstawie analizy parametréw oddechowych
wyr6znia si¢ obturacyjny bezdech senny (OBS), cha-
rakteryzujacy si¢ brakiem przeptywu powietrza przez
nos 1 usta, pomimo zachowanych ruchéw migéni odde-
chowych klatki piersiowej i brzucha oraz centralny
bezdech senny (CBS), w ktérym brakowi przeptywu
powietrza przez drogi oddechowe towarzyszy ustanie
aktywnosci migsni oddechowych [4, 9]. Aktualnie
niektore osrodki prowadza badania nad zaburzeniami
oddychania w czasie snu u chorych hospitalizowanych
w oddziatach intensywnej opieki kardiologicznej. Do
badan tych uzywa si¢ przenosnego sprzgtu diagno-
stycznego, ktdrego sprawnos$¢ jest porownywalna ze ze
standardowym badaniem polisomnograficznym. Ze
wzgledu na rozpowszechnienie zaburzen oddychania
W czasie snu u pacjentow ze schorzeniami uktadu ser-
cowo-naczyniowego 1 ich niekorzystny wptyw na pro-
gresj¢ choroby, wezesna diagnostyka przyspiesza pra-
widlowe rozpoznanie tej jednostki chorobowej i daje
mozliwos$¢ wdrozenia wczesnej interwencji [10].

EPIDEMIOLOGIA ZABURZEN ODDYCHANIA W
CZASIE SNU

W populacji ogdlnej dominuje zespo6t obturacyjne-
go bezdechu sennego — na podstawie powszechnie
uznanych badan nad populacja Wisconsin wykazano,
ze 24% megzczyzn i 9% kobiet spetnia polisomnogra-
ficzne kryteria rozpoznania OBS, a zespolem istotnym
klinicznie obciazonych jest 4% mezczyzn i 2% kobiet.
Na podstawie badan dorostych mieszkancow Warsza-
wy, Ptywaczewski oszacowat liczbg Polakéw chorych
na OBS na ponad 230 000 [11].

Zaburzenia oddychania w czasie snu sa bardzo
czgste u pacjentow z przewlekla niewydolnoS$cia serca
— CBS wystepuje u 60% chorych z NS, OBS u 36%
chorych, a w okoto 12% przypadkéw wystgpuje bez-
dech mieszany [3]. Ze wzgledu na wysoki koszt bada-
nia polisomnograficznego, wielu badaczy pracuje
obecnie nad zastosowaniem innych metod diagnostyki
CBS — np. nocna domowa pulsoksymetria wydaje si¢
by¢ dobrym testem skriningowym w diagnostyce od-
dychania okresowego u chorych z NS [5, 12, 13].

KONSEKWENCIE KLINICZNE CENTRALNEGO
BEZDECHU SENNEGO

Pacjenci z NS i OCS czgsto skarza si¢ na cigzka
bezsenno$¢. Moze ona przebiegaé pod postacia trudno-
$ci w zasnigciu, jak 1 w utrzymaniu snu [14]. Nawraca-
jace bezdechy i epizody splyconego oddechu w czasie
CBS u chorych z NS wywotuja desaturacje¢ i wzrost
stezenia dwutlenku wegla we krwi. Wznowienie czyn-
nosci oddechowej wiaze si¢ z wybudzeniami [5]. Czg-
sto spotykanym objawem nocnym u chorych z OCS
jest nawracajaca nagla spoczynkowa duszno$¢ nocna
towarzyszaca przebudzeniom. W okresie aktywnos$ci
dziennej chorzy zglaszaja senno$¢ i uczucie przewle-
ktego zmeczenia. Powtarzajace si¢ wybudzenia powo-
duja fragmentacj¢ snu oraz skrocenie snu wolnofalo-
wego 1 REM. Bezdech senny jest rowniez odpowie-
dzialny za upo$ledzona wydajno$¢ psychomotoryczng
u tych chorych [4].

Kolejng konsekwencja zaburzonej architektury snu
jest aktywacja adrenergiczna i zmniejszona aktywno$¢
przywspotczulna — we krwi 1 w moczu chorych z cen-
tralnym bezdechem sennym stwierdza sig istotnie wyz-
sze poziomy noradrenaliny, w poréwnaniu z osobami
bez zaburzen oddychania w czasie snu [4, 15]. Skut-
kiem nasilonej stymulacji adrenergicznej jest czgstsze
wystepowanie arytmii komorowych oraz obnizenie
parametrow zmienno$ci rytmu zatokowego [7, 16].
Ilos¢ 1 jako$¢ zaburzen komorowych jest nasilona
u chorych z CBS, gdyz nawet pojedyncze epizody
bezdechu maja wymierne efekty hemodynamiczne,
prowadzace do wystgpowania arytmii [17]. W trakcie
sptycenia oddechu lub bezdechu dochodzi do ograni-
czenia wymiany gazowej w plucach, co powoduje
gwattowny spadek tlenu i wzrost dwutlenku wegla we
krwi tgtniczej do poziomu podobnego jak w mieszanej
krwi zylnej [5]. Hipoksemia i1 hiperkapnia wywotuja
skurcz naczyn ptucnych oraz wzrost mediatoréw za-
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palnych, co dodatkowo przyczynia si¢ do postgpu
niewydolnosci serca [9].

U chorych z OCS obserwuje si¢ stosunkowo czgsto
wahania ci$nienia krwi i czgstosci serca. Leung i wsp.
wykazali, ze wiaza si¢ one z oscylacjami oddechowy-
mi i nie zaleza od wahan w saturacji krwi t¢tniczej
[18]. Wybudzenia powoduja wzrost ci$nienia tgtnicze-
go [19].

W wyniku wzmozonej pracy mig$ni oddechowych
w czasie hiperwentylcji oraz spadku podatno$ci ptuc
zwiazanego z zastojem w krazeniu matym dochodzi do
przewlektego ostabienia mig$ni oddechowych [1].
Czgsé¢ chorych moze skarzy¢ sig¢ na zespot niespokoj-
nych noég lub bolesne skurcze niektérych grup mig-
$niowych podczas snu, co moze nasila¢ tendencje do
wybudzen [14].

Do czynnikow ryzyka wystapienia CBS zalicza sig
pte¢ meska, wiek powyzej 60 r.z., migotanie przed-
sionkéw 1 hipokapni¢ w trakcie czuwania (PaCO, < 38
mmHg). Niskie PaCO,, bliskie progowi beztlenowe-
mu, jest czynnikiem predysponujacym do wystapienia
CBS w NS. Hipokapnia czgsto wiaze sig¢ z podwyzszo-
nym ci$nieniem napelniania lewej komory i zastojem
ptucnym, co prowadzi do hiperwentylacji zaleznej od
podraznienia receptoréow ptucnych n. blednego. Migo-
tanie przedsionkow oraz zwiazana z wiekiem utrata
podatnosci $cian serca czeSciej prowadza do podwyz-
szonego ci$nienia napetniania lewej komory, a w kon-
sekwencji do zastoju w krazeniu ptucnym. CBS czg-
Sciej wystgpuje u mezezyzn, gdyz maja oni mniej sta-
bilna architekture snu, wigksza liczba przebudzen
i krétszy sen wolnofalowy. Predysponuje to do niesta-
bilnosci systemu kontroli oddechowej i bezdechu cen-
tralnego [20].

U pacjentow z NS obturacyjny (OBS) i centralny
bezdech senny moga wspotistnie¢. Zmiana dominacji
z OBS na CBS jest zwiazana ze zmniejszeniem stgze-
nia CO,. Wydaje si¢ to by¢ skutkiem pogorszenia
wydolnosci serca w godzinach nocnych 1 wydtuzeniem
czasu krazenia. Zmiany w funkcji serca moga miec
wplyw na typ zaburzen oddychania w czasie snu [21].

Zagadnieniem zastugujacym na uwagg jest rozpo-
wszechnienie i charakterystyka zaburzen oddychania w
czasie snu roéwniez u chorych z asymptomatyczng
niewydolnosécia serca. Lanfranchi i wsp. przebadali
grupg 47 chorych z EF < 40%, bez wywiadu w kierun-
ku objawow NS. Wystgpowanie i cigzkos¢ CBS byly
znamiennie wyzsze u chorych z miokardiopatia niedo-
krwienng w porownaniu z chorymi z kardiomiopatia
o innym tle. U pacjentow z cigzka postacia CBS

zmienno$¢ rytmu zatokowego byta znaczaco obnizona
1 czg$ciej wystgpowaly epizody nieutrwalonego czgsto-
skurczu komorowego [22].

ROKOWANIE

Rozwoj zaburzen oddychania u chorych z niewy-
dolnoscia serca ma powazne implikacje kliniczne.
Rokowanie chorego jest gorsze, jesli NS towarzyszy
bezdech senny. W tej grupie pacjentow czgsciej ob-
serwuje si¢ grozne komorowe zaburzenia rytmu. Cho-
rzy z CBS maja znaczne ograniczenie zdolnosci wysit-
kowej, a w czasie testow prezentuja duszno$¢ przy
mniejszym obcigzeniu. W poroéwnaniu z grupa chorych
z NS bez CBS, chorzy z CBS maja gorsze wskazniki
przezycia 1 czeSciej wymagaja przeszczepu serca.
Podwyzszony wskaznik AHI jest niezaleznym czynni-
kiem zltego rokowania [4, 5].

W obserwacyjnym badaniu 78 chorych z niewydol-
noscig serca w klasie NYHA 1I do IV, Roebuck i wsp.
stwierdzili najwigksza umieralno$¢ chorych z bezde-
chem w okresie pierwszych dwoch lat, natomiast w 52-
miesigcznej obserwacji dlugoterminowej obecnosé
zaburzen oddychania w czasie snu nie wptywata istot-
nie na przezycie chorych z NS. Nalezy si¢ spodziewac,
ze kolejne badania nad wptywem bezdechu pozwola
doktadnie okresli¢ rokowanie chorych z niewydolno-
$cig serca [23].

LECZENIE CENTRALNEGO BEZDECHU
SENNEGO

W leczeniu centralnego bezdechu sennego podsta-
wowe znaczenie ma optymalizacja czynno$ci uktadu
sercowo-naczyniowego. Zanim przystapi si¢ do lecze-
nia CBS, nalezy upewnié si¢, ze wyczerpano wystar-
czajaco dostgpne mozliwosci terapeutyczne mogace
poprawi¢ funkcje lewej komory, gdyz lepsza kontrola
leczenia niewydolnosci serca prowadzi do zmniejsze-
nia epizodow oddychania okresowego. Nalezy wyeli-
minowac¢ takze inne czynniki wptywajace na obecno$é
bezdechu lub zoptymalizowac leczenie chordb towa-
rzyszacych, w tym zaburzen neurologicznych [9].

Stosowanie u chorych z NS i CBS lekéw nasen-
nych z grupy beznodwuazepin jest aktualnie przedmio-
tem dyskusji. Ryzyko hipowentylacji u pacjentow
z OCS jest niewielkie, o ile nie wspolistnieje u nich
dodatkowo komponenta obturacji goérnych drog odde-
chowych. Wedlug wielu doniesien temazepam, lek
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z grupy beznodwuazepin, poprawia jako$¢ snu u cho-
rych z CBS [4, 14].

Teofilina, pochodne morfiny, podawanie tlenu
z 3% dodatkiem CO, byty réwniez stosowane z powo-
dzeniem w badaniach klinicznych na matych grupach
chorych [4]. Hu i wsp, ktorzy podawali w krotkotermi-
nowej terapii teofiling w grupie 15 stabilnych chorych
z NS i badali jej wplyw na oddychanie okresowe
i desaturacj¢ oksyhemoglobiny, uzyskiwali poprawe
juz po krétkoterminowej 5-7 dniowej terapii — zmniej-
szal si¢ wskaznik AHI i skroceniu ulegt czas snu,
w czasie ktorego saturacja krwi tetniczej spadata poni-
zej 90% [23]. Niejasny pozostaje mechanizm, w jakim
teofilina wywiera wptyw na oddychanie okresowe.
W stezeniach terapeutycznych, begdac inhibitorem
fosfodiesterazy, konkuruje o to samo miejsce recepto-
rowe co adenozyna. W centralnym uktadzie nerwo-
wym adenozyna dziata depresyjnie na osrodek odde-
chowy, a teofilina, dziatajac konkurencyjnie, stymuluje
oddychanie. Nie jest wykluczone, ze wzrost wentylacji,
zalezny od leczenia teofilina, skutkuje zmniejszona
liczba epizodéw bezdechu w czasie snu. Istnieja donie-
sienia, ze teofilina moze poprawiac rzut serca i frakcjg
wyrzutowa dzigki dodatniemu efektowi inotropowemu.
Poprawa rzutu serca moze wigc czg¢§ciowo tlumaczy¢
redukcjg liczby epizodow centralnego bezdechu senne-
go. Nie zanotowano istotnej, rowniez niekorzystnej,
zmiany w liczbie przedwczesnych pobudzen komoro-
wych w czasie leczenia teofiling, ktéra uwazana jest za
lek bezpieczny w leczenia CBS w NS [24, 25]. Aceta-
zolamid, jako tagodny diuretyk i stymulator oddycha-
nia, byt uzywany w leczeniu oddychania okresowego
zwiazanego z pobytem na duzych wysokos$ciach. Java-
heri i wsp. wykazali korzystny efekt tego leku u cho-
rych z CBS i objawami sennosci dziennej u 12 chorych
z niewydolnoscia serca [26].

Nocna tlenoterapia jest jedna z opcji terapeutycz-
nych leczenia CBS. Tlen podaje si¢ w ilosci 3-4 I/min
przez cewnik donosowy. Istnieja niejednoznaczne
doniesienia na temat skutecznosci tej metody — wedlug
niektorych badaczy tlenoterapia jest w stanie prawie
catkowicie wyeliminowa¢ oddychanie okresowe
i poprawi¢ $rednig nocna saturacjg, zdaniem innych
— redukcja epizodow CBS nie przekracza 50%. Po
tlenoterapii obserwuje si¢ poprawe tolerancji wysitku,
wigksze zuzycie tlenu w tecie ergospirometrycznym,
zmniejszenie czasu desaturacji nocnej (Sat <90%) oraz
mnigjsze st¢zenie noradrenaliny w moczu nocnym [5].
W badaniu Suzuki i wsp. tlenoterapia 3 1/min byta
czynnikiem redukujacym arytmi¢ komorowa u chorych

z centralnym bezdechem sennym i nasilong niewydol-
no$cia serca z podwyzszonymi wartosciami BNP
i obnizonymi wskaznikami HRV. Wyniki sugeruja, ze
tlenoterapia moze wptywac na zaburzenia elektrofizjo-
logiczne oraz dysfunkcj¢ autonomicznego unerwienia
serca, ktore doprowadzaja do przedwczesnych skur-
czoéw komorowych. U pacjentow, u ktorych wiaczenie
pelnej terapii farmakologicznej nie jest mozliwe (nieto-
lerancja lekow, nasilona hipotonia) — mozna rozwazy¢
leczenie tlenem podawanym donosowo w czasie snu.
Redukcja epizodow desaturacji w trakcie tlenoterapii
ma przyczynia¢ si¢ do zmniejszenia ilosci komoro-
wych zaburzen rytmu w grupie chorych z najwigkszym
uposledzeniem funkcji skurczowej lewej komory
iCBS [9, 17].

Aktualnie trwaja badania nad znaczeniem dwuja-
mowej stymulacji serca w leczeniu bezdechu sennego
u pacjentéow z przewlekta NS. Garrigue i wsp. wykaza-
li zmniejszenie AHI u 15 chorych z NS i wszczepio-
nym z powodu bradyarytmii stymulatorem dwujamo-
wym z nocna opcja stymulacji przedsionkéw typu
overdrive (podstawowy rytm stymulacji o 15 uderzen
na minutg szybszy niz $rednia nocna czgsto$¢ rytmu
zatokowego), bez wplywu na catkowita dlugosé trwa-
nia snu [27]. Jednakze w badaniu Luthie i wsp. na
grupie 20 chorych z wszczepionym stymulatorem lub
ICD, nie wykazano istotnych réznic w redukcji AHI
(oraz parametrow wentylacyjnych i BNP) po zastoso-
waniu opcji przedsionkowego overdrive (7-15 ud/min),
w stosunku do badania bez wlaczonej opcji [28]. Me-
toda ta wymaga wigc dalszych badan na wigkszej licz-
bie chorych.

U pacjentow z CBS i NS stosowane sa rowniez me-
tody wspomagajace czynnos¢ oddechowa w czasie snu
— CPAP (aparaty ze stalym dodatnim cisnieniem
w drogach oddechowych, w tym z opcja nosowego
CPAP), aparaty ze zmiennym dodatnim ci$nieniem
oddechowym (np. BiPAP) oraz aparaty zmiennoci-
$nieniowe (adaptujace si¢ do warunkéw panujacych w
drogach oddechowych) [9]. Mechanizm dziatania
CPAP u chorych z CBS nie jest do konca jasny, jed-
nakze wykazano skuteczno$¢ tej metody leczenia
w redukcji epizodow CBS, w poprawie saturacji
i zwigkszeniu wydalaniu CO, przez skorg do wartosci
spotykanych u zdrowych [5]. Jednym z postulowanych
mechanizmoéw dziatania CPAP jest wzrost zasobow
tlenowych organizmu. Nasycenie tlenem organizmu
chorych moze by¢ jednym z mechanizméw prowadza-
cych do redukcji CBS [29]. CPAP zmniejsza takze
zast6] w krazeniu ptucnym, obniza stymulacj¢ mecha-
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noreceptorow plucnych nerwu biednego i zmniejsza
objetos¢ oddechowa, prowadzac do wzrostu PaCO,
— glownego czynnika odpowiedzialnego za wystapie-
nie bezdechu centralnego. CPAP wplywa tez korzyst-
nie na wzrost objgtosci koncowo-wydechowej, phuc-
nych zapasow O, oraz zmniejsza liczbg epizodow
nocnej desaturacji [1, 2, 14].

Redukcja epizodow CBS w trakcie terapii CPAP
zalezy takze od korzystnych zmian hemodynamicz-
nych. CPAP zmniejsza obciazenie nastgpcze lewej
komory u chorych z NS. Zastosowanie CPAP prowa-
dzi do wzrostu ci$nienia wewnatrzklatkowego, w na-
stepstwie czego spada ci$nienie $rodscienne (ro6znica
pomigdzy skurczowym cisnieniem tgtniczym w LK
a cisnieniem wewnatrzklatkowym), poprawia sig rzut
serca, indeks sercowy oraz spada stgzenie peptydu
natriuretycznego. Leczenie CPAP poprawia takze
wskaznik objgtosci LK, redukuje ci$nienie napetniania
lewej komory oraz, poprzez popraweg funkcji LK,
zmniejsza niedomykalno$¢ mitralna [1, 5, 30].

Jak wspomniano, pacjenci z NS i CBS maja wyzsze
stezenie norepinefryny w moczu z okresu nocy i w
osoczu w ciagu dnia, w poréwnaniu z pacjentami bez
zaburzen oddychania w czasie snu. Jest to zwigzane
z podwyzszonym napigciem uktadu adrenergicznego.
Zastosowanie przeznosowego ciaglego dodatniego
cisnienia (NCPAP) w tej grupie chorych zmniejszyto
liczbg epizodow bezdechu oraz stgzenie norepinefryny
w moczu i w surowicy [31]. CPAP wywiera takze
korzystny efekt na liczbe epizodéw bezdechu i sptyco-
nego oddychania (AHI) oraz poprawia frakcj¢ wyrzu-
towa lewej komory. W badaniu Naughtona i wsp.
wzrost EF wyniost 7,7% w ciagu zaledwie 3 miesigcy
terapii CPAP. Badacze uzyskali takze znaczna regresje
objawow klinicznych NS — poprawila sig¢ tolerancja
wysitku, zmniejszyta si¢ duszno$é [32]. Sin 1 wsp.
zbadali wplyw CPAP na poprawg w funkcji serca
u chorych z objawami CBS i w grupie bez cech CBS.
Stwierdzono, ze stosowanie CPAP wiazalo sie¢ z 60%
redukcjg $miertelno$ci lub koniecznos$cia przeszczepu
serca. U pacjentow z NS i CBS wykazano istotny
wzrost frakcji wyrzutowej oraz redukcjg ryzyka
wzglednego o 81% dla $miertelnosci calkowitej lub
koniecznosci HTX po 3 miesiacach leczenia. Nie zano-
towano wpltywu CPAP na Zaden z wyzej wymienio-
nych czynnikow w grupie chorych leczonych CPAP,
u ktorych wyjsciowo nie stwierdzano cech CBS. Re-
asumujac, CPAP poprawia EF, zmniejsza $miertelnosé¢
catkowita i konieczno$¢ HTX w grupie chorych z NS
i CBS [33].

Stosowanie CPAP redukuje rowniez arytmig komo-
rowa u chorych z uposledzona funkcja skurczowa
lewej komory. Javaheri wykazal spadek liczby pobu-
dzen komorowych (pojedynczych przedwczesnych
pobudzen komorowych i par) w nocy u chorych, ktorzy
odpowiedzieli na leczenie CPAP (AHI obnizyto sig z
36 do 4, a indeks wybudzen zmniejszyt si¢ z 16 do 2 na
godzing) [2]. Korzystne efekty leczenia CPAP podsu-
mowano w tabeli I.

Tabela 1. Korzystny wptyw leczenia CPAP na NS i zaburzenia
oddychania w czasie snu [1]

Table 1. Effects of CPAP treatment on CHF and sleep-
disordered breathing [1]

Wplyw na hemodynamike (Effects on hemodynamics):

Zmniejszenie obciazenia wstgpnego i nastgpczego
(Reduced preload and afterload)

Wozrost rzutu serca (Increased cardiac output)

Wzrost LVEF (Increased LVEF)

Zmniejszenie niedomykalno$ci mitralnej
(Reduced mitral regurgitation)

Poprawa w zakresie nadci$nienia w ciagu dnia i w nocy
(Alleviation of nocturnal and daytime hypertension)

Zmniejszenie objawoéw w PNS i ostrym obrzegku ptuc
(Alleviation of symptoms in chronic heart failure and acute
pulmonary edema)

Wplyw na uklad oddechowy
(Effects on respiratory system):

Likwidacja bezdechu sennego (Abolition of sleep apnea)

Poprawa nocnego utlenowania krwi
(Improvement of nocturnal oxygenation)

Poprawa czynnosci wdechowych migéni oddechowych
(Improved inspiratory muscle strength)

Zmniejszenie dusznosci i objawdw bezdechu sennego
(Alleviation of dyspnea and symptoms of sleep apnea)

Wplyw na aktywno$¢ ukladu neurohormonalnego
(Effects on neurohormonal activity):

Zmniejszenie aktywnos$ci sympatycznej (obnizenie stgzenia
norepinefryny w osoczu w trakcie czuwania i w nocnym
moczu) (Reduced sympathetic nervous system activity [de-
creased awake plasma and overnight urinary norepinephrine
concentrations])

Poprawa wrazliwo$ci baroreceptoréw
(Increased baroreflex sensitivity)

Wzrost zmienno$ci rytmu zatokowego
(Increased heart rate variability)

Zmniejszenie stezenie ANP (Reduced ANP concentration)

Pomimo potencjalnych korzysci, ktore ptyna ze
stosowania CPAP, ok. 20% chorych zaprzestaje lecze-
nia ze wzgledu na zla tolerancj¢ tej formy leczenia.
Pacjenci skarza si¢ na dyskomfort nosowo-twarzowy,
klaustrofobig, utrudniony wydech, sucho$¢ §luzéwek
jamy ustnej, krwawienia z nosa, jak rowniez hatas
towarzyszacy pracy urzadzenia oraz brak akceptacji ze
strony partnera [34, 35]. W leczeniu tej grupy chorych
zaczgto stosowaé rowniez bardziej nowoczesne roz-
wiazania techniczne. Teschler i wsp. przedstawili obie-
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cujace wyniki wspomaganej serwowentylacji z adap-
towanym cisnieniem. Juz po pierwszej nocy poprawia-
fa si¢ jako$¢ snu i parametry mierzone polisomnogra-
ficznie, w poréwnaniu z dotychczasowymi sposobami
leczenia (donosowe podawanie tlenu, CPAP ze zmien-
nym ci$nieniem) [36]. Kasao i wsp., ktorzy zastosowali
serwoentylacje adaptacyjna u pacjentdw nieodpowia-
dajacych na leczenie klasyczna metoda CPAP i bi-level
PAP, obserwowali znaczace zmniejszenie si¢ wskazni-
ka AHI oraz wskaznika CAHI (Central Apopnea
— Hipopnea Index — wskaznik dla centralnych bezde-
chow). Poprawila si¢ rowniez jako$¢ snu, zmniejszyt
si¢ wskaznik wybudzen, wzrosta liczba epizodow snu
wolnofalowego [37].

W grupie pacjentow po przeszczepie serca CBS
wystepuje sporadycznie. Dzigki HTX zostaje wyelimi-
nowana podstawowa przyczyna oddychania okresowe-
go — przewlekta niewydolnos$¢ serca i jej konsekwencje
kliniczne i hemodynamiczne. Jednakze wielu autoréw
poleca monitorowanie nocnych zaburzen oddychania
u 0s6b po HTX. W nastgpstwie leczenia kortykostero-
idami dochodzi u nich do przyrostu masy ciata
— a w zwiazku z tym wzrasta prawdopodobienstwo
rozwoju obturacyjnego bezdechu sennego [6, 38].

PODSUMOWANIE

Niewydolno$¢ serca jest rozpowszechniona jed-
nostka chorobowa i wiaze si¢ z wysoka chorobowo-
Scia, $miertelnoscia oraz coraz wigkszymi obciazenia-
mi ekonomicznymi. Centralny bezdech senny czgsto
wspotistnieje z NS, co z kolei wptywa na jej gorszy
przebieg i obciaza rokowanie chorego. Coraz wigksza
wiedza z zakresu patofizjologii centralnego bezdechu
sennego umozliwila w ostatnim czasie wprowadzenie
nowych opcji terapeutycznych, ktére moga zapobiec
niekorzystnemu wptywowi bezdechu sennego na roz-
woj niewydolno$ci serca. Podstawa leczenia chorych
z NS i CBS pozostaje optymalizacja funkcji sercowo-
plucnej. Wydaje sig, ze wprowadzenie réznych metod
leczenia centralnego bezdechu sennego wplynie na
redukcje $miertelno$ci oraz poprawe jakosci zycia
chorych z niewydolnoscia serca.
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Streszczenie

Alfa;-antytrypsyna jest najsilniejszym inhibitorem prote-
az w plynie pozakomérkowym. Chroni tkanki ustroju przed
dziataniem enzymow niszezacych jego struktury. U palaczy
dochodzi do =znacznego zmniejszenia aktywnosci o-

antytrypsyny w osoczu, przez co pluca narazone sa na dzia-
tanie elastazy granulocytow. Moze to prowadzi¢ do rozwoju
rozedmy ptuc i rozstrzeni oskrzeli.

Summary

Alpha,-antitrypsin is the strongest inhibitor of proteases
in the extracellular fluid.It protects tissues against destructive
effects of proteolytic enzymes. In smokers a considerable

decrease of plasma o-antitrypsin activity is observed leading
to exposure of lungs to granulocyte-derived elastase. This
may cause emphysema and bronchiectasis.

Stowa kluczowe: o, -antytrypsyna, elastaza neutrofilowa, gen SERPIN, dym tytoniowy
Key words: a,-antitrypsin, neutrophil elastase, SERPIN gene, tobacco smoke

CHARAKTERYSTYKA o;-ANTYTRYPSYNY

Alfa;-antytrypsyna (oj-antyproteaza, o -inhibitor
proteaz, 52 kDa, 394 aminokwasy) jest glikoproteina,
stanowiaca gtéwny sktadnik frakcji o,-globulin osocza
[1-5]. Posiada wysoce zorganizowang strukture dzigki
obecnosci dziewigciu domen o strukturze o-helisy
i trzech wewnetrznych mostkéw solnych [3]. Glownym
miejscem jej syntezy jest watroba, niewielka produkcje
obserwuje si¢ rowniez w jednojadrzastych fagocytach,
neutrofilach i komdrkach nabtonkowych ptuc [2, 5-9].
Antytrypsyna wystepuje we wszystkich plynach ustro-
jowych [2]. Badania immunocytochemiczne z wyko-
rzystaniem kozich i kréliczych przeciwciatl przeciwko
ludzkiej o,-antytrypsynie wykazaly duze stgzenie tego
biatka w cytoplazmie neutrofiléw [5]. Nie wykazano
natomiast obecnosci tego biatka w limfocytach [5].

Alfa;-antytrypsyna, nalezaca do biatek serpino-
wych, wykazuje aktywnos¢ inhibitora proteaz seryno-
wych, przez co utrzymuje roéwnowage proteazowo-
antyproteazowa w ptucach [2-4, 7-8, 11]. Jej najwaz-
niejszym substratem jest elastaza (NE, EC 3.4.21.37)
znajdujaca si¢ w ziarnach azurofilnych neutrofilow [2,
3, 5-14]. Pod wzgledem budowy chemicznej elastaza
neutrofilowa jest glikoproteing o masie czasteczkowej
29 kDa [5]. Do jej ekspresji dochodzi tylko w mielocy-
tach szpiku kostnego, a dojrzate, krazace neutrofile nie
posiadaja zdolnosci do syntezy [5]. Antytrypsyna re-
aguje z elastaza neutrofildow znacznie silniej niz
z trypsyna, dlatego wlasciwsza nazwa bylaby
o -antyelastaza [2, 8]. Glikoproteina ta wywiera row-
niez dzialanie inhibicyjne na uwalniana z ziarnisto$ci
azurofilnych neutrofilow katepsyne G [3].
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Zasadnicza cecha biatek serpinowych jest ich zdol-
no$¢ do reakcji z enzymem, ktora zalezy od konforma-
cji czasteczki. Charakterystyke bialek serpinowych
przedstawia tabela 1.

Tabela . Charakterystyka biatek serpinowych [11]
Table 1. Characterisation of serpin proteins [11]

Stezenic [uM] Masa czasteczko-
Inhibitor ancentraptlion wa[kDa] Biatko docelowe
Inhibitor ’ [uM] Molecular Target protein
H weight[kDa]
oy-antytrypsyna 25 5 Elastaza
o -antitrypsin Elastase
a,-chymotrypsyna 7 69 Katepsyna G
o, -antichymotrypsin Cathepsin G
Antytrombina IIT ) 61 Trombina
Antithrombin III Thrombin
Inhibitor C1 ) 104 C1, kalikreina
C1 inhibitor Cls, kallikrein
ap-antyplazmina 1 70 Plazmina
o,-antiplasmin Plasmin
Kh‘:;aal;t;;;[ 1 66 Trombina
Heparin cofactor II Thrombin
Inhibitor biatka C 102 57 Aktywne biatko C
PC inhibitor Activated protein C
Inhibitor aktywatora l?zkr;)?gomz;u
plazminogenu 10 50 P o
PA inhibitor Plasminogen
activator
Angiotensynogen 102 50 Brak
Angiotensinogen Nonfunctional

Wszystkie bialka serpinowe w swojej strukturze
posiadaja ruchome domeny odpowiedzialne za inakty-
wacj¢ proteaz. W przypadku a,-antytrypsyny jest to
tetrapeptyd: Pro-Met-Ser-Ile [11].
odpowiedzialnym za unieczynnienie elastazy jest me-

Aminokwasem

tionina w pozycji 358 tancucha polipeptydowego, do
ktorej dotaczone sa trzy boczne lancuchy oligosacha-
rydowe za pomoca reszt asparaginowych w pozycji 46,
83, 247 [1, 3, 8, 11].
antytrypsyny przedstawia rycina 1.

Schemat dziatania o-

CENTEUM
AETTWHE
ACTIVE CENTRE

Ehstamy
Iletionina 358 Seryrn 359 Elastase
Methionie 352 Serive 250
T -y peyTa
o, -artimypein

|

Mieaktywny kompleks
Utactive complex

Eliminacja przez makrofagl

» Elirmination by macwophazes

Ryc.1. Mechanizm unieczynniania elastazy neutrofilow przez
a-antytrypsyne [3]

Fig. 1. The mechanism of inactivating neutrophil elastase by
a;-antitrypsin [3]

Leukocytarna elastaza jest oznaczana najczgSciej
metodami immunoenzymatycznymi w postaci kom-

pleksow z aj-antytrypsyna. Stegzenie kompleksow
W surowicy/osoczu krwi jest uwazane za miarg aktyw-
nosci toczacego sig¢ procesu zapalnego oraz jako wy-
ktadnik pobudzenia neutrofilow w ognisku zapalnym.
Nieaktywne kompleksy moga by¢ réwniez oznaczane
oskrzelowo-
BAL),
wydzielinie z szyjki macicy, ptynie z kieszonki dzia-
stowej, §linie lub kale [14, 15].

W ostatnich latach opisano inne antyproteazy, np.

W moczu, nasieniu, popluczynach

pecherzykowych  (bronchoalveolar lavage,

SLPI (secretory leukocyte proteinase inhibitor), elafina
i inhibitor ludzkiej elastazy [10, 14, 16]. Czasteczki te
sa znacznie mniejsze niz o;-antytrypsyna (SLPI
12kDa, elafina 6kDa), dzigki czemu moga dziataé
w przestrzeni migdzykomorkowej niedostgpnej dla
duzej czasteczki antyelastazy [10, 16].

GEN a,- ANTYTRYPSYNY

Gen kodujacy o,-antytrypsyng okreslany jest mia-
nem SERPIN (SERine Proteinase Inhibitor, clade A,
member 1) [11, 17]. Usytuowany jest na dlugim ra-
mieniu chromosomu 14 (14q31-q32.3) [3, 8]. Jego
wielkos¢ okre§lana jest na 12,2 tysiaca par zasad [1, 3,
6, 7, 8]. Gen sklada si¢ z siedmiu eksondow: trzech
niekodujacych (I4, I, Ic) 1 czterech kodujacych (I, I,
IV,V) oraz z szesciu intronow [1, 3, 6-8]. Ekson piaty
zawiera sekwencje kodujaca centrum aktywne o-
antytrypsyny [21]. Gen SERPIN koduje tancuch poli-
peptydowy o dlugosci 418 aminokwasdow, ktory zawie-
ra peptyd sygnatowy (24 aminokwasy), odcinany pod-
czas transportu biatka do retikulum endoplazmatycz-
nego [6].
réwniez proces potranslacyjnego wbudowywania oli-

W siateczce endoplazmatycznej zachodzi

gosacharydow w czasteczke¢ o,- antytrypsyny [6].
Rysunek genu o-antytrypsyny przedstawia rycina 2.

sygnat poliadenylacyi

Ryec. 2. Schemat genu kodujqcego a;-antytrypsyne [6]
Fig. 2. Scheme of the a-antitrypsin gene [6]

Gen SERPIN wykazuje wysoki polimorfizm [2, 6].
Zwiazane z tym jest wystgpowanie réznych fenotypow
biatka [6-8]. Fenotypowanie odbywa si¢ na podstawie
punktu izoelektrycznego i szybkosci migracji na zelu
poliakrylamidowym [3, 6-8]. W wyniku rozdziatu

elektroforetycznego otrzymuje si¢ cztery frakcje:
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M (medium), S (slow), F (fast) i Z (very slow) [7].
U homozygot MM aq,-antytrypsyna ma prawidlowa
aktywnos$¢ inhibitorowa, podczas gdy u heterozygot
MZ i MS bialko to ma obnizona zdolno$¢ antyprote-
azowa. U homozygot ZZ obserwuje si¢ zaledwie 15%
aktywnosci inhibitorowej, a rzadki genotyp Pi zwiaza-
ny jest z brakiem aktywnoS$ci biatka w osoczu krwi
[11, 18]. Wydaje sig, ze polimorfizm genu kodujacego
oq-antytrypsyng ma duzy wpltyw na przebieg chorob
ptuc i infekcje z udziatem Pseudomonas aeruginosa

[19].

Tabela II. Rodzaje alleli o;-antytrypsyny z podziatem na
cztery warianty (pz-par zasad) [1, 8]
Table 1. Types of a;-antitrypsin alleles in four variants (bp-

base pair(s)) [1, 8]

Choroba
Allele Rodzaj mutacji Defekt komorkowy towarzyszaca
Alleles Type of mutation Cellular defect Discase
associated
Normalny
Normal alleles
M (rézne
podtypy) Substytucja (1pz) Brak Brak
M (various Substitution (1bp) None None
subtypes)
Xchri- Subsl_yt uaja (Ip2) Brak Brak
stchurch Substitution (1bp) None None
Glu363Lys
Niedoborowy
Deficiency alleles
Substytucja (1pz) Wewnatrzkomorkowa
g N Phuca
S Substitution (1bp) degradacja Lungs
Glu264Val Intracellular degradation 2
Substytucja (1pz) Wewnatrzkomoérkowa Pluca,
z Substitution (1bp) akumulacja watroba
Glu342Lys Intracellular accumulation Lungs, liver
DC]C?J a (3pz) Wewnatrzkomoérkowa Pluca,
M Deletion (3bp) akumulacja watroba
e Phe52del lub Phe51del Intracellular accujmulation Luna(q liver
Phe52del or Phe51del 85,
Substytucja (1pz) Wewnatrzkomorkowa
g X Phuca
Siiyama Substitution (1bp) akumulacja Lungs
Ser53Phe Intracellular accumulation s
Substytucja (1pz) Wewnatrzkomorkowa
g N Pluca
Mheerlen Substitution (1bp) degradacja Lungs
Pro369Leu Intracellular degradation 2
Substytucja (1pz) Wewnatrzkomérkowa
o N Phuca
Mrocida Substitution (1bp) degradacja Lungs
Leu41Pro Intracellular degradation s
v Substytucja (1pz) Wewnatrzkomorkowa
Mainen Substitution (1bp) degradacja ]lji‘icz
springs Gly67Glu Intracellular degradation s
Zerowy (null)
Null alleles
Q0 1133:11:&1 ((11%?) Brak mRNA Phuca
granite falls
Tyrl60X No mRNA Lungs
Substytucja (1pz) . Pluca,
Quuaigsha- Substitution (1bp) 113\1'21‘ f;';‘:i‘; watroba
fen 11e92Asn P Lungs, liver
Delecja (2pz) Wewnatrzkomérkowa
X X Pluca
QOhongkong 1 Deletion (2bp) akumulacja Lungs
Leu318LeufsX17 Intracellular accumulation ung
Delec_la(vlv7ellzs2x)1ach x5 Delecja regionow koduja-
QOioaai (kP cych, brak mRNA Phuca
Deletion in exons 2-5 et ¢ codi X
procida (17bp) Deletion of coding regions, Lungs
no mRNA
Dysfunkcyjny
Dysfunctional alleles
] Subsl_ytuga (1pz) Aktywacja antytrombiny Krwawicnia
Pittsburgh Substitution (1bp) 11 Bleedin.
Met358Arg Antithrombin III activation e
Substytucja (1pz) Defekt 1nh1b1<‘:11'elaslazy
Munineral g neutrofilow Pluca
Substitution (1bp) fective inhibition of
springs Gly67Glu Defective in| ibition o Lungs
neutrophil elastase
Substytucja (1pz) Defekt mhlblcprelastazy Phuca,
A neutrofilow
Z Substitution (1bp) P watroba
Defective inhibition of N
Glu342Lys . Lungs, liver
neutrophil elastase

Wyroézniono cztery warianty o-antytrypsyny w za-
leznosci od aktywnosci inhibitorowej 1 stgzenia
w surowicy krwi:

e Normalny — najczgstszy w populacji, z prawi-
dlowym stgzeniem (20-53umol/l lub 80-220
mg/dl w metodach nefelometrycznych) i funk-
cja, reprezentowany przez allele M1, M2, M3
i M4,

e Niedoborowy — reprezentowany przez allele Z,
S i M-podobne,

o Zerowy (null) — nie stwierdza si¢ immunorek-
tywnego biatka w surowicy,

e Dysfunkcyjny — prawidlowe stezenie przy

zmienionej funkcji inhibitorowej [2, 3, 7, §8].

MECHANIZM DZIALANIA DYMU
TYTONIOWEGO NA o;-ANTYTRYPSYNE

Osoba palaca papierosy dostarcza organizmowi po-
nad 4000 rodzajéw substancji. Wiele z nich to silne
trucizny [21]. WS$rdd nich znajduja sig substancje smo-
liste. Frakcja tych zwiazkéw zawiera kompleks chinon-
semichinon-hydrochinon, ktory redukuje tlen czastecz-
kowy do nadtlenku [20, 21]. W konsekwencji prowadzi
to do utworzenia nadtlenku wodoru i rodnikow hy-
droksylowych. Zrédtem wolnych rodnikéw tlenowych
moga by¢ rowniez granulocyty obojgtnochtonne, fago-
cytujace czasteczki dymu tytoniowego [12, 22]. Alfa;-
antytrypsyna moze ulega¢ proteolitycznej inaktywacji
do formy, ktora jest zaréwno silnym czynnikiem che-
motaktycznym, jak i aktywatorem dla wyzej wymie-
nionych komoérek [12]. Réwnolegle, zwigkszone wy-
twarzanie enzymow o aktywnosci antyoksydacyjne;j,
glownie dysmutazy ponadtenkowej (superoxide dismu-
tase, SOD) nie jest wystarczajace do przywrocenia
prawidtowej rownowagi [22]. Dym papierosowy obni-
za pH w plucach, przez co powstaje wigksza liczba
polimeréw o, -antytrypsyny, nieposiadajacych funkcji
antyproteazowej [4, 23]. Polimery antytrypsyny sa
silnym czynnikiem chemotaktycznym dla neutrofilow
[23]. Narazenie na inhalacj¢ dymu tytoniowego powo-
duje niemal dziesigciokrotne zwigkszenie populacji
neutrofiléw w plucach [24].

Metionina jako aminokwas niestabilny chemicznie
z tatwoscia ulega utlenieniu do postaci sulfotlenkowej
(ryc.3) [3, 4, 11, 24, 25,]. Prowadzi to do unieczynnie-
nia funkcji inhibitorowej a,-antytrypsyny w stosunku
do elastazy neutrofilow [3, 11]. Wolna clastaza ma
zdolno$¢ do hydrolizy elastyny, kolagenu, fibronekty-
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ny, lamininy i proteoglikanéw, degradujac tym samym
elementy zrgbu tacznotkankowego ptuc palacza ak-
tywnego lub biernego [14]. Uszkadza takze nabtonek
wyScietajacy drogi oddechowe, co zaburza funkcje
aparatu rzgskowego, przyczyniajac si¢ do przerostu
gruczotow §luzowych, nadprodukcji §luzu i wzmozo-
nej podatno$ci na zakazenia bakteryjne [22].

H20;

L
.

pe
Met 358

394

N

Ryc. 3. Unieczynnienie metioniny 358 w czqsteczce o-

antytrypsyny [11]
Fig. 3. Inactivation of methionine 358 in a;-antitrypsin [11]

Szczegoblnie grozne jest palenie papieroséw przez
osoby z wrodzonym niedoborem o;-antytrypsyny [13].
Stwierdzono, ze nawet u 0séb z prawidlowym ste¢ze-
niem enzymu makrofagi i wydzielane przez nie media-
tory doprowadzaja do powstania rozedmy ptuc wsku-
tek uszkodzenia czasteczki o-antytrypsyny [24]. Taka
sytuacja  wystgpuje w  przypadku  niedoboru
oy-antytrypsyny — tu elastaza neutrofilow nie jest ha-
mowana [24, 26]. Dlatego wrodzony niedobor
o-antytrypsyny przyspiesza niszczenie wiokien kola-
genowych i elastycznych przez elastazg, uwalniang
z gromadzacych si¢ w nadmiarze w ptucach granulocy-
tow obojetnochtonnych pod wpltywem dymu tytonio-
wego [9]. Palacze z fenotypem SZ i ZZ, ktorzy rodza
si¢ z niskim poziomem o,-antytrypsyny sa bardziej niz
osoby z fenotypem MM narazeni na rozwoj przewle-
ktej obturacyjnej choroby ptuc (POCHP, chronic obtu-
rative pulmonary disease, COPD) [1, 27]. Catkowite
zaprzestanie palenia, unikanie ekspozycji na palenie
bierne, niekorzystnych wplywow s$rodowiska oraz
infekcji ptuc maja istotny wptyw na opdznienie rozwo-
ju choroby [9].

WARTOSC DIAGNOSTYCZNA OZNACZANIA
o-ANTYTRYPSYNY

Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Or-
ganization, WHO) zaleca oznaczanie aktywnosci
o-antytrypsyny u kazdego noworodka, w celu scrinin-

gowej diagnostyki wrodzonego niedoboru tego biatka
[28]. Wedlug WHO, w badaniach przesiewowym po-
winni bra¢ udzial réwniez pacjenci z POCHP oraz
milodziez i doro$li z astmg [28]. W przebiegu astmy
obserwujemy wyrazne zmniejszenie st¢zania anty-
trypsyny, a jednocze$nie znaczny wzrost st¢zenia ela-
stazy [29]. Wraz ze wzrostem poziomu elastazy ob-
serwujemy spadek poziomu antytrypsyny [29]. Wedlug
niektorych badaczy elastaza jest lepszym laboratoryj-
nym wyktadnikiem stanu zapalnego niz antytrypsyna
[29]. Wzrost ekspresji elastazy stwierdzono w wielu
stanach patologicznych, takich jak: ostre zakazenia
(sepsa), uszkodzenia wielonarzadowe, periodontopatia,
stany pooperacyjne, choroby uktadu nerwowego, zapa-
lenie jelit i trzustki oraz w cukrzycy typu 2 [14]. Mimo
czestego  wystepowanie  wrodzonego  niedoboru
oy-antytrypsyny w Szwecji zrezygnowano z badan
przesiewowych w kierunku wykrywania tego zaburze-
nia. Podobna sytuacja miata miejsce w Stanach Zjed-
noczonych, gdzie badanie w kierunku diagnostyki
niedoboru tego biatka nie znalazto si¢ na liScie badan
zalecanych do przesiewu populacyjnego. Zalecenia
WHO nie obejmuja innych schorzen uwarunkowanych
niedoborem a-antytrypsyny, dlatego w 2003 roku
opublikowano wspolne stanowisko American Thoracic
Society (ATS) i European Respiratory Society (ERS)
dotyczace zasad rozpoznawania niedoboru
o-antytrypsyny [2, 7] Wedtug standardow ATS i ERS
niedobor o, -antytrypsyny nalezy podejrzewaé w na-
stepujacych przypadkach:
= rozwoju rozedmy przed 45 rokiem zycia lub bez
wyraznych czynnikow ryzyka,
= rozedmy z przewaga zmian w dolnych czg$ciach
pluc,
= patologii watroby o niejasnej etiologii,
= chorob przebiegajacych z obrazem martwiczego
zapalenia tkanki podskornej lub pierwotnych zapa-
len naczyn z obecnoscia przeciwciat c-ANCA,
= rozedmy, rozstrzeni oskrzeli, chor6b watroby lub
zapalenia tkanki podskornej w wywiadzie rodzin-
nym,
= rozstrzeni oskrzeli o niejasnej etiologii,
= nieprawidlowosci w proteinogramie w postaci

obnizenia frakcji o;-globulin osocza [2].

Badanie majace na celu wykrycie niedoboru o;-
antytrypsyny moze by¢ korzystne w przypadku pacjen-
tow z przewlektym uszkodzeniem watroby, u ktorych
nie stwierdza si¢ zadnych innych przyczyn choroby,
chociaz rola niedoboru o;-antytrypsyny w chorobach
watroby u dorostych nie jest jasno zdefiniowana [30].
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Przypuszcza sig, ze homozygoty
Pi
wystapienia

maja predyspozycje do
mtodzienczej
marskoséci watroby i zapalenia
watroby [3]. Badania takie sa
szczegolnie istotne w przypadku
noworodkdbw  z  objawami
uszkodzenia watroby [30]. Nie
zaleca si¢ wykonywania badan
przesiewowych u pacjentow z
przewlektym uszkodzeniem

watroby w celu wykrycia
niedoboru o ;-antytrypsyny [30].

Pomiar stgzenia o-anty-
trypsyny moze stuzyé roéwniez
do oceny tzw. jelitowej ucieczki
biatka (protein-losing Estero-
pathy, PLE) [15]. PLE jest to
wieloczynnikowy objaw wielu
choréb, zaréwno przewodu
pokarmowego, jak 1 ogodlno-
ustrojowych [15]. Zwiazany jest
z uszkodzeniem $ciany jelit lub
uposledzeniem trzewnego dre-
badz

tycznego [15]. W diagnostyce

nazu zylnego limfa-
PLE decydujacy jest pomiar o;-
antytrypsyny w kale [15].
Wzrost poziomu biatka w kale
dodatnio koreluje z nasileniem
PLE, moze stuzy¢ réwniez w
monitorowaniu  zastosowangj
terapii [15].

Schemat rozwoju schorzen
zwiazanych z niedoborem o-

antytrypsyny przedstawia ryc. 4.

PISMIENNICTWO

Zaburzenia syntezy o,-antytrypsyny

Disturbance of syntesis oj-antitrypsin in

w watrobie (zespot Laurella)

liver (Laurell syndrome)

Polimeryzacja
o-antytrypsyny w watrobie
Polimerization of
o, -antitrypsin in liver

Uszkodzenie watroby
Damage of liver

Obnizone stgzenie
o-antytrypsyny

W 0soczu
Decreased

Noworodkowe
zapalenie watroby

concentration of
ou-antitrypsin in

plasma
Neonatal hepatitis
Obnizone Przedtuzajaca
Marskos¢ Przewlekte stezenie oj- sig reakcja
wqtroby zapalenie antytrypsyny zapalna
Hepatocirrhosis watroby w plucach w roéznych
Chronic Decreased tkankach
hepatitis concentration Lengthening
of inflammatory
o-antitrypsin reaction in
in lunes different
tissues
Marsko$é Rak watroby
watroby Hepatoma
Hepatocirrhosis Destrukcja Zapalenie naczyn
wiokien Zapalenie
elastynowych kigbuszkow
Destruction of nerkowych
Rak watroby elastin fibre Zapalenie tkanki
Hepatoma podskornej
Vasculitis
Glomerulonephritis
Rozedma ptuc Panniculitis
Rozstrzenia oskrzeli

Emphysema
Bronchiectasis

Ryc. 4. Schemat rozwoju schorzen, zwiqzanych z niedoborem a-antytrypsyny [2]
Fig. 4. Spectrum of diseases related to oy-antitrypsin deficiency [2]
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Streszczenie

W chwili obecnej zwiazek migdzy astma oskrzelowa
a uczuleniem na grzyby ple$niowe cieszy si¢ duzym zaintere-
sowaniem naukowcoéw zajmujacych si¢ problemami zwiaza-
nymi z nadwrazliwoscia atopowa. Po raz pierwszy ataki
astmy oskrzelowej w kontakcie z zarodnikami grzybow
plesniowych odnotowat w 1726 roku John Floyer. Alergeny
grzybow powoduja gtdwnie alergie o charakterze wziewnym,
cho¢ moga réwniez przenika¢ do organizmu droga pokar-
mowa. Alergi¢ powietrznopochodng u chorych podzieli¢
mozemy na sezonowa i caloroczna, co wynika bezposrednio
z wystgpowania zarodnikdw grzybow zaré6wno zewnatrz-,
jak 1 wewnatrzdomowo.

Czgsto$¢ uczulen na grzyby plesniowe wykazuje duze
zréznicowanie w zaleznosci od badanej populacji. Srednio
jednak ok. 10% chorych z chorobami alergicznymi wykazuje
alergi¢ na grzyby plesniowe. W wielu publikacjach obserwu-

je si¢ zwiazek pomigdzy nasileniem objawow astmy a stgze-
niem zarodnikéw grzybow plesniowych w atmosferze. Jezeli
poziom zarodnikow plesni w powietrzu jest wysoki, to rosnie
liczba zgonéw z powodu stanu astmatycznego. Doniesienia
badaczy w ostatnim okresie podkre$laja, ze uczulenie na
Alternaria alternata jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
cigzkiej astmy. Podobne zaleznosci wystgpuja zaréwno
u dzieci, jak i w populacji dorostych chorych.

Leczenie polega na zmniejszeniu ekspozycji na alergen.
U wszystkich pacjentow nalezy rozwazy¢ odczulanie swoiste
na grzyby plesniowe. Tq metoda osiaga si¢ najlepsze rezulta-
ty u chorych z krétkim wywiadem chorobowym oraz lekka
postacia astmy. Rekomendowana jest immunoterapia pod-
skorna, chociaz istnieja doniesienia o duzej skutecznoS$ci
i bezpieczenstwie immunoterapii podjgzykowe;.

Summary

Nowadays the relationship between bronchial asthma and
allergy to fungi is a field of interest for scientists all over the
world. The first to describe an episode of bronchial asthma
after exposition to fungal allergens was John Flowers in
1726. Mould spores are mainly inhalatory allergens, but can
also spread through digestive system. Inhalatory allergy in
patients can be divided into seasonal and yearlong, which is
a simple result of outdoor and indoor existence of fungi. The
frequency of allergy to moulds differs depending onpopula-
tion. Average 10% of patients with allergic diseases suffer
from allergy to moulds. Many publications show a correla-
tion between intensification of asthma symptoms and spore
concentration in the air. If the level of spores in atmosphere

is high then the number of deaths caused by status asthmati-
cus increases. Latest researches prove the allergy to Alter-
naria alternata to be an independent factor of serious asthma.
Similar results were achieved both for adults and children.

The main treatment is to avoid exposition to allergen. In
all patients desensitization from fungal allergens should be
considered. This method is very effective in patients with
a short history of allergy and mild asthma. Subcutaneous
immunotherapy is recommended. However, many researches
suggest that sublingual therapy is highly effective and safe
for the patient.

Stowa kluczowe: grzyby plesniowe, astma oskrzelowa, immunoterapia, alergia

Key words: moulds, bronchial asthma, immunotherapy, allergy
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RYS HISTORYCZNY

W XII wieku Moses Maimonides donosit o poja-
wieniu si¢ u jego podopiecznych $wiszczacego odde-
chu przy wilgotnej i cieptej pogodzie. Po raz pierwszy
zwiazek pomiedzy ekspozycja na grzyby a astma
oskrzelowa odnotowat John Floyer w 1726 roku. Opi-
sat on chorego, u ktorego po wizytach w lochach piw-
nicznych rozwijaty si¢ objawy dychawicy oskrzelowej.
Kolejna wzmianka o napadach ,kataru oskrzelowego”
oraz bezglosu po kontakcie z grzybami Penicillium
pojawita si¢ w pracy Charlesa Blackleya pod koniec
XIX wieku. Powiazanie migdzy napadem astmy
oskrzelowej a styczno$cia z grzybami plesniowymi
wykazat w 1924 roku holender Storm van Leeuwen.
Kolejne prace ukazaly si¢ w latach trzydziestych, gdy
swe doniesienia opublikowat Prince, a nastgpnie zespot
Feiberg i Little. Naukowcy ci zbadali st¢zenie zarodni-
koéw grzybow w powietrzu atmosferycznym w stosun-
ku do stezenia pytkow traw. Zauwazyli zalezno$¢ mig-
dzy objawami klinicznymi u badanych chorych a ilo-
$cig zarodnikow grzybow plesniowych we wdychanym
powietrzu [1, 2].

Polskie prace na ten temat ukazaly si¢ w latach
sze$Cdziesiatych 1 siedemdziesiatych. W roku 1963
Romanski badat populacjg 400 chorych na astmg
mieszkajacych w Trojmiescie i spostrzegt dodatnie
odczyny skory na kurz domowy, piora i grzyby ple-
$niowe odpowiednio u 37, 5%, 36, 5% 1 15% badanych
[3]-

W 1968 wyzej wymieniony autor u 50 chorych na
astme¢ oskrzelowa oznaczal w surowicy krwi przeciw-
ciata hemaglutynujace z alergenami grzybow. Okazalo
si¢ ze wigkszo$¢ pacjentow reagowata silnymi odczy-
nami skory na wyciagi réznych rodzajow grzybow,
takich jak Mucor, Penicillium, Alternaria, Aspergillus
glownie znajdujacych si¢ w probkach kurzu pobranych
z tozek i siennikow pacjentow [4].

Podobna praca w 1968 zostala opublikowana
w Szwajcarii przez Debelica i Virchowa. Wykryli oni
nadwrazliwo$¢ na grzyby plesniowe u 43, 75% cho-
rych na astmg [5].

Obecnie naukowcow z calego $wiata coraz bardziej
interesuje znaczenie grzybow plesniowych w patoge-
nezie astmy oskrzelowe;j.

ZARODNIKI PLESNI - WAZNY ALERGEN
ZEWNATRZ- 1 WEWNATRZDOMOWY

Do chwili obecnej opisano ponad 120 000 gatun-
koéw grzybow, ale przypuszcza sig, ze istnieje ich az
pigciokrotnie wigcej. Posiadaja one charakterystyczne
wlasciwosci. Prowadzg pasozytniczy lub saprofityczny
tryb zycia, wynikajacy z braku mozliwo$ci przyswaja-
nia wegla i CO, [6].

Alergeny grzyboéw powodujg glownie alergie o cha-
rakterze wziewnym, cho¢ zarodniki grzybow moga
przenika¢ do organizmu droga pokarmowa, gdyz nalot
tzw. plesni rozwinaé si¢ moze na licznych produktach
spozywczych. Dolegliwosci moga nasila¢ takze aler-
geny znajdujace si¢ w pokarmach, takich jak: sery
plesniowe, drozdze piekarskie, a nawet wino i piwo.
Alergig powietrznopochodna u chorych podzieli¢ mo-
zemy na sezonowa i caloroczna, co wynika bezposred-
nio z wystgpowania grzybow plesniowych zarowno
zewnatrz-, jak i wewnatrzdomowo [2, 21].

Wsrod grzybow zewnatrzdomowych najwigksze
znaczenie maja Alternaria i Cladosporium, natomiast
do zarodnikow wewnatrzdomowych nalezy m.in.
Aspergillus 1 Penicillium, ktorych stgzenie zarodnikow
w ciagu roku uzna¢ mozna za state [2, 8, 9, 10].

Jednak Alternaria moze by¢ tez patogenem we-
wnatrzdomowym. Miller J.D. i wsp. wykazali, iz
w okresie zimowym w domach mieszkancow Kanady
wykryto znaczaca (u 57% badanych) obecno$¢ tego
alergenu [11]. Rowniez naukowcy z Egiptu wykazali
wystgpowanie zarodnikow Alternaria w powietrzu
w 11% badanych domow [12].

Podobnie zarodniki Cladosporium wystgpowac
moga w Srodowisku wewngtrznym. Dostaja si¢ one do
pomieszczen wraz z ruchem powietrza, badz przeno-
szone sa przez ludzi i zwierzgta [2].

W $rodowisku zewngtrznym grzyby zamieszkuja
glownie glebg, gdzie wykorzystuja resztki roslinne
i zwierzece. Najlepiej rozwijaja si¢ w temperaturze od
16-35°C, wzrostowi sprzyja wysoka wilgotno$¢ powie-
trza (ponad 70%). W strefie umiarkowanej, w ktorej
lezy Polska, st¢zenie zarodnikow z rodzaju Cladospo-
rium 1 Alternaria wykazuja cyklicznos¢ klimatyczno-
wegetacyjna, ze szczytowym st¢zeniem p6znym latem
i wczesna jesienia [1, 7]. Okresowo grzyby te produku-
ja znaczne ilosci zarodnikow, ktdre, ze wzgledu na swa
mala $rednice (2-5 pm), unosza si¢ w powietrzu
i, podobnie jak pylki roslin, sa przyczyna sezonowych
napadow dusznosci astmatycznej oraz niezytu nosa [9].
Najwigcej zarodnikow Cladosporium odnotowuje si¢
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przy zmianie pogody z cieptej i wilgotnej na suchg i
wietrzna. Stezenie zarodnikéw moze si¢ wahac od 0 do
kilkunastu tysigcy w jednym metrze sze$ciennym po-
wietrza. Za stezenie powodujace wystapienie objawow
alergii u os6b nadwrazliwych na Cladosporium uwaza
si¢ obecnos¢ 2800 (tzw. warto$¢ progowa) zarodnikow
w metrze szeSciennym powietrza. Okres najbardziej
obfitego zarodnikowania wystgpuje od maja do sierp-
nia. Szczyty zarodnikowania dla Alternarii przypadaja
na lipiec i sierpien, gdy st¢zenie sigga kilkuset zarod-
nikdOw na metr szeScienny powietrza(warto$¢ progowa
dla populacji polskiej to 100), czyli wielokrotnie mniej
niz zarodnikow Cladosporium, ktore stanowia glowny
sktadnik naturalnego bioaerozolu [13, 14, 15].

Rapiejko 1 wsp. wykazali, ze w populacji polskiej
stezenie progowe dla Alternaria wynosi 80/m’, przy
stezeniu 100/m’® wszyscy uczuleni wykazywali objawy,
stezenie 150/m’ znacznie nasilato objawy, az do symp-
toméw typowych dla astmy oskrzelowej przy stezeniu
300/m’ [15].

Nalezy zauwazy¢, ze pomimo nizszej koncentracji
zarodnikow Alternaria alternata, uczulaja one blisko
dwukrotnie czg$ciej niz zarodniki Cladosporium her-
barum [13].

Alergeny grzybow wewnatrzdomowych obecne sa
W powietrzu pomieszczen przez caly rok. Liczba za-
rodnikéw w powietrzu niektérych domow przekraczaé
moze 250 000 w 1 m*[9]. Ich rozwojowi sprzyja staby
dostep $wiatta, Srodowisko nieprzewiewne, ograniczo-
na wentylacja, duza wilgotnos¢. Warunki te wystepuja
glownie w piwnicach, pralniach, tazienkach i kuch-
niach oraz pomieszczeniach gospodarskich na wsi,
a takze w drewnianych domkach letniskowych i altan-
kach. Na alergeny te narazeni sg takze bywalcy base-
néw oraz sauny. Ogniska rozwoju grzyboéw plesnio-
wych czesto odnajduje si¢ pod wilgotnymi tapetami
pokojowymi, na fugach migdzy kafelkami. Charaktery-
styczny zapach ,,stechlizny", wywotany przez uwalnia-
ne do $rodowiska lotne metabolity grzybow, swiadczy
o znacznej ich inwazji [1, 8]. Li i Kendrick przebadali
15 doméw mieszkalnych w Kanadzie i ustalili, ze
najwigcej rodzajow zarodnikow wystepuje w kuch-
niach [16]. Dill i Niggemann ustalili obecno$¢ grzy-
boéw rodzaju Aspergillus, Penicillium, Cladosporium
i drozdzy w 12 z 20 analizowanych doméw zamiesz-
kanych przez dzieci cierpiace na alergie [17].

Kurz domowy stanowi istotny rezerwuar uczulaja-
cych grzybow, poniewaz uwaza sig, ze grzyby zwigk-
szaja przyswajalnos¢ niektorych biatek przez roztocza
lub stanowia dla nich znakomite zroédlo pozywienia.

Ocenia si¢. iz elementy grzyboéw stanowia od 5-20%
sktadu kurzu domowego [1]. Douves i wsp. ustalili za
pomoca immunosupresorow enzymatycznych, ze po-
ziomy polisacharydéw rodzajow Aspergillus i Penicil-
lium sa oznaczalne w probkach kurzu domowego
(w ilosciach od 40-46 nanogramow) i, ze ilosci te sa
najwyzsze w kurzu znajdujacym si¢ w pokoju, w kto-
rym sa dywany. Stgzenie polisacharydow byto wprost
proporcjonalne do catkowitej ilosci wyhodowanych
grzybow, roztoczy, wilgotnosci domow i objawow ze
strony uktadu oddechowego u mieszkancow. Zdaniem
autorow, dobrym markerem ekspozycji na zarodniki
grzybow jest poziom ich polisacharydow w kurzu
domowym. [18]. Duze znaczenie jako zrédlo alerge-
néw grzybow plesniowych maja nowoczesne systemy
klimatyzacyjne. W klimatyzatorach gromadza sig
glownie zarodniki z rodzaju Penicillum 1 Aspergillus
[1,19].

Dzigki nowym technikom badawczym znamy juz
glowne alergeny reagujace z przeciwciatami IgE
w surowicy krwi. Dla rodzaju Aspergillus gtowne
alergeny to: AspJ 1, AspJ 2, AspJ3iAspJ 12, Al-
ternaria: Alta 1, Alta 2, Alta 3, Alta 6, Alta 7, Alta 10,
a dla rodzaju Cladosporium (Clah 1, Clah 2, Cla h 3).
[9, 20].

EPIDEMIOLOGIA

Czgstos¢ uczulen na grzyby plesniowe wykazuje
duze zréznicowanie zaleznie od badanej populacji. Na
podstawie badan przeprowadzonych przez D'Amato
dodatnie odczyny skorne na alergeny grzybow ple-
$niowych zewnatrzdomowych u mieszkancow Portu-
galii wynosily 3%, natomiast w Hiszpanii az 20% [22].

Podczas badania przeprowadzonego w Finlandii na
grupie 1504 chorych z podejrzeniem chorob alergicz-
nych stwierdzono wystgpowanie dodatnich testow
skornych na alergeny grzybow plesniowych u 2, 8%
badanych [23].

W USA z kolei w roku 1998 Eggleston wykonat te-
sty skérne u 1286 dzieci i stwierdzit, ze u 38, 3%
z nich wystepuja dodatnie odczyny skory na Alternaria
[24]. W innej publikacji pochodzacej ze Stanéw Zjed-
noczonych Arbess i wsp. w 2005 wykazali dodatnie
odczyny na Alternaria u 12, 9% badanych [25].

Przeprowadzone badania pokazuja, Zze u okoto 10%
populacji wystepuje podwyzszony poziom swoistego
IgE dla alergenéw plesni. Zakrojone na szeroka skale
badania przesiewowe wykazaly, Ze przeciwcialem
najczgsciej stwierdzanym w surowicy krwi skierowa-



24 Ewa Gawronska-Ukleja i in.

nym przeciwko grzybom plesniowym bylto IgE swoiste
dla Alternaria species (ok. 7% chorych) [10].

W Polsce Lipiec przebadata 814 pacjentow z aler-
gicznym niezytem nosa i stwierdzita dodatnie testy
skorne na grzyby plesniowe u 11% badanych chorych,
z czego w 84% przypadkéw wynik dodatni dotyczyt
alergenow Alternaria [26].

ATMA OSKRZELOWA A UCZULENIE
NA GRZYBY PLESNIOWE

W wielu pracach obserwuje si¢ obecnie zwiazek
migdzy nasileniem objawdw astmy a stezeniem zarod-
nikéw grzybow plesniowych w atmosferze. Stwierdzo-
no, ze gdy poziom zarodnikow plesni w powietrzu
atmosferycznym byl szczegdlnie wysoki, rosta liczba
zgonow z powodu stanu astmatycznego. Co ciekawe,
podobnej zaleznosci nie wykazano w przypadku pyl-
kow drzew, traw i ambrozji. W badaniu O'Hollaren
1 wsp. u 99 astmatykéw dodatni odczyn w teScie skor-
nym z Alternaria alternata stwierdzono u 31% bada-
nych, natomiast u pacjentdow z epizodem naglego za-
trzymania oddechu odsetek ten wyniost az 91% [27].

Ciekawa analize zgonoéw z powodu astmy przepro-
wadzit Targonski i wsp. Ustalili oni ze liczba zgondéw
byta 2-3 krotnie wyzsza w tych dniach, w ktorych
liczba zarodnikow grzyboéw w atmosferze wynosita do
1000/ m® [6]. Peat i wsp. badat cigzko$é astmy zaleznie
od takich czynnikow jak pte¢, wiek, miejsce zamiesz-
kania, oraz czesto$¢ dodatnich testow skornych na
alergeny wziewne. Okazalo si¢ ze z podanych wyzej
wyktadnikow jedynie uczulenie na Alternaria alternata
bylo niezaleznym czynnikiem ryzyka cigzkiej astmy.
Zauwazono takze, iz chorzy z astma cigzka podaja
w wywiadzie czg$ciej wystgpowanie astmy u matki niz
u ojca [28].

Nuekrich 1 wsp. stwierdzili ze uczulenie na Alter-
naria alternata jest czynnikiem cigzkiego przebiegu
astmy. Rowniez Black w 2000 r. obserwowal stany
asmatyczne zagrazajace zyciu u chorych uczulonych
na ten alergen. Takze Denning i wsp. w 2006 r. po-
twierdzili, ze cigzka astma kojarzy si¢ z uczuleniem na
alergeny plesni [14].

Analogiczna zalezno$¢ obserwuje si¢ u dzieci.
W USA ustalono korelacje dodatnich odczynow skor-
nych na Alternaria u 6-letnich dzieci z uporczywymi
napadami astmy, a takze z jej wystapieniem po raz
pierwszy. W San Diego w Kalifornii przeprowadzono
badania wérod dzieci w wieku 9-18 lat i stwierdzono,

ze cigzkos¢ objawow astmy kojarzyla si¢ z ekspozycja
na grzyby [9].

W Australii za$ Peat i wsp. w badaniach przepro-
wadzonych u dzieci w regionach bardziej suchych
zaobserwowali wyrazna korelacje migdzy wystgpowa-
niem astmy a ekspozycja na zarodniki Alternarii, za$
w strefach wilgotnych analogiczng relacjg stwierdzono
pomigdzy wystgpowaniem astmy i ekspozycja na roz-
tocza [28].

Zjawisko to moze by¢ spowodowane nie tylko
uczuleniem na alergeny grzybow plesniowych, ale
takze tym, ze plesnie nasilaja odpowiedz organizmu na
inne alergeny [10].

LECZENIE

Duza rolg w leczeniu odgrywa zmniejszenie ekspo-
zycji na alergen. Mozna to osiagnac¢, polecajac chorym
unikanie prac zwiazanych z gleba, gtéwnie grabienia
opadtych lisci, grzybobrania, koszenia trawy, a takze
unikania miejsc, gdzie grzyby plesniowe znajduja
dogodne warunki do rozwoju, takich jak sutereny,
piwnice, drewniane altanki, domki letniskowe, po-
mieszczenia gospodarskie na wsi, kryte baseny czy
sauny. Nalezy rowniez uwaza¢, aby w pomieszcze-
niach, gdzie $pia chorzy, nie bylo wyktadzin, tapet, ani
ro$lin doniczkowych. W kuchniach i jadalniach nalezy
bezwzglednie wystrzegac si¢ zepsutych jarzyn i owo-
cow. Chory uczulony na grzyby plesniowe nie moze
jes¢ serow plesniowych, drozdzy piekarskich. Objawy
moze tez powodowaé wypicie wina, piwa i szampana.
Filtry w klimatyzatorach uczulonych pacjentéw winny
by¢ regularnie wymieniane [2, 21].

Do leczenia przyczynowego zaliczana jest rowniez
immunoterapia swoista. Europejska Akademia Alergo-
logii i Immunologii Klinicznej w 1993 r. zalecila sto-
sowanie immunoterapii z alergenami plesni jedynie
w kontrolowanych prébach klinicznych. Natomiast ci
sami eksperci w roku 2006 rekomenduja odczulanie
swoiste droga iniekcji podskornych, nie zalecaja nato-
miast immunoterapii podjgzykowej, chociaz w badaniu
przeprowadzonym w Hiszpanii przez Moling wykaza-
no skutecznos¢ i bezpieczenstwo immunoterapii podje-
zykowej wyciagiem alergendw Alternarii. Tylko jedno
badanie poréwnawcze metody podjezykowej i pod-
skornej opublikowano w roku 1996. Potwierdzito ono
skuteczno$¢ obu metod, natomiast terapia podjgzyko-
wa wykazywata mniej efektow ubocznych. Podobnie
jak w przypadkach immunoterapii swoistej z wycia-
gami innych alergenow powietrznopochodnych, naj-
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lepsze rezultaty osiaga sig¢ u pacjentow z alergia mo-
nowalentna i u chorych mtodych z krotkim wywiadem
chorobowym [21]. U wszystkich pacjentéw z rozpo-
znang astma i1 uczuleniem na alergeny grzybow ple-
$niowych stosowac nalezy rowniez leczenie objawowe
zgodnie z zaleceniem GINA 2006.
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Streszczenie

Badajacy patofizjologi¢ miazdzycy od diuzszego czasu
interesuja si¢ markerami zapalenia. Aktualne wyniki badan
nie pozwalaja jednoznacznie okresli¢ roli wszystkich marke-
réw zapalenia w powstawaniu i rozwoju zmian miazdzyco-
wych. Uwaza sig, ze oznaczenie hs-CRP pozwala wykry¢
osoby pozornie zdrowe z podwyzszonym ryzykiem wzgled-
nym rozwoju miazdzycy i choréb sercowo-naczyniowych.

Celem badania byla proba okreslenia zaleznosci pomig-
dzy oznaczonymi stezeniami hs-CRP i pozostatymi czynni-
kami ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych oraz zespotem
metabolicznym u chorych leczonych lekami immunosupre-
syjnymi po przeszczepieniu nerki. W badaniu uczestniczyto
197 chorych leczonych lekami immunosupresyjnymi po
przeszczepieniu nerki ze stabilng jej funkcja. Na podstawie

kryteriow IDF u 68 (34%) zostat rozpoznany zespdt metabo-
liczny.

Oznaczone stgzenia hs-CRP umozliwily podzial bada-
nych chorych na dwie grupy, ze stgzeniem hs-CRP < 1mg/l
(n=79) i> Img/l (n=118).

Grupa chorych ze st¢zeniem hs-CRP > 1mg/I réznita si¢
wyzszym obwodem talii, BMI, stgzeniem hemoglobiny,
LDL-cholesterolu.

Chorzy bez zespotu metabolicznego i z zespotem réznili
si¢ migdzy soba st¢zeniem hs-CRP odpowiednio 1, 07 (0, 25-
16, 6)12, 58 (0, 3-14,2) p< 0, 01.

Oznaczenie st¢zen hs-CRP u chorych ze stabilna funkcja
nerki przeszczepionej leczonych immunosupresyjnie pozwala
wstgpnie wyodrgbni¢ grupg chorych z dodatkowymi czynni-
kami ryzyka powiklan sercowo-naczyniowych.

Summary

Biological markers of the inflammatory conditions have
recently entered the scope of interest of clinicians and re-
searchers investigating the patophysiology of atherosclerosis.
However, current results of these studies are not precise
enough to describe the role of all known inflammation mark-
ers in the origin and development of atherosclerosis.

It has been established that evaluation of hs-CRP allows
detection of apparently healthy subjects with elevated risk

for development of atherosclerosis and cardiovascular dis-
eases.

The aim of the study was to investigate the correlation
between serum levels of hs-CRP and clinical risk factors of
CVD as well as metabolic syndrome in the kidney transplant
recipients treated with calcineurin inhibitors.

197 cadaveric kidney recipients with the stable graft
function were included in the study. On the basis of IDF
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criteria, in 68 of them the metabolic syndrome was diag-
nosed.

According to the hs-CRP serum level, patients were di-
vided into two groups: hsCRP<Img/l (n=79) and >1mg/l
(n=118). Patients with higher hs-CRP level had significantly
higher waist circumference, BMI, hemoglobin and LDL-
cholesterol levels.

Patients with or without metabolic syndrome could be
differentiated by the serum level of hs-CRP (2, 58 and 1, 07
respectively).

Evaluation of the hs-CRP in the stable kidney graft re-
cipients treated with immunosuppressants can determine and
indicate the group of patients with additional risk factors for
CVD.

Stowa kluczowe: markery zapalenia, miazdzyca, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, przeszczep nerki
Key words: inflammation markers, atherosclerosis, cardiovascular diseases, kidney transplant

WSTEP

Biatko C-reaktywne (CRP) jest czutym markerem
stanu zapalnego. Wzrost stezenia CRP w surowicy jest
spowodowany wigksza synteza biatka w watrobie pod
wpltywem cytokin. Zgromadzono duzo informacji na
temat budowy CRP i stanow klinicznych, w ktorych
stwierdza si¢ podwyzszone stezenie biatka C reaktyw-
nego. Potrzeba poznania szczegdlowego znaczenia
CRP w patofizjologii cztowieka w dalszym ciagu wy-
znacza cele wielu badaniom klinicznym. Odkrycie
udziatu zapalenia w patofizjologii miazdzycy okreslito
nowy tematyczny zakres badan dla CRP i innych mar-
keréw zapalenia. Aktualne wyniki badan nie pozwalaja
jednoznacznie stwierdzi¢, ze miazdzyca jest odpowie-
dzialna za wzrost st¢zenia marker6w zapalenia lub ze
te ostatnie powoduja progresj¢ zmian miazdzycowych.

Proces miazdzycowy wynika z uszkodzenia $rod-
btonka, obecnosci zaburzen lipidowych oraz wzajem-
nego oddziatywania komorek zapalnych: monocytow,
komorek T i makrofagdw w $cianie naczyn.

Stgzenie CRP mierzone metoda duzej czulosci
(hs-CRP) jest markerem zapalenia u pozornie zdro-
wych osobnikéw, ktory pozwala wykry¢ osoby z pod-
wyzszonym ryzykiem rozwoju miazdzycy i chorob
sercowo-naczyniowych (CVD) [1]. Oznaczenie hs-
CRP przy uzyciu standaryzowanej metody pozwolilo
na okreslenie stezenia biatka ponizej 0, 3 mg/l. W 2003
roku Center for Disease Control and Prevention (CDC)
i American Heart Association (AHA) uznaly wartos¢
stezenia hs-CRP za marker, ktory okre§la wystapienie
zdarzenia sercowo-naczyniowego w trzech kategoriach
ryzyka: niskie (< 1,0 mg/l), $rednie (1, 0-3, 0 mg/l) i
wysokie (> 3,0 mg/l) [2]. Wskazane przedzialy warto-
sci stezen hs-CRP, oznaczone u osob zdrowych Iub
pacjentéw ze stabilng choroba wiencowa i miazdzyca,
dodane do profilu lipidowego miaty poprawi¢ klinicz-
ne umiejgtnosci przewidywania ryzyka CVD [3]. Jed-
nak obserwacje z ostatniego okresu wskazuja, ze doda-
nie warto$ci CRP do skal ryzyka w chwili obecnej nie
poprawito doktadnosci jego oceny [4].

Po przeszczepieniu nerki u czgsci chorych obser-
wuje si¢ postep rozpoczgtego w okresie przed prze-
szczepieniem procesu miazdzycowego. Choroby ukta-
du krazenia u chorych po przeszczepieniu nerki wyste-
puja cztery razy czesciej w porownaniu z populacja
0g0lna i sa przyczyna zgonu u 30%-40% chorych [5, 6,
7]. Duzy odsetek powiktan sercowo-naczyniowych po
przeszczepieniu nerki wynika z jednoczesnego wyste-
powania u chorych kilku czynnikow ryzyka. Czynniki
ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych u chorych po
przeszczepieniu nerki wplywaja gléwnie na rozwoj
miazdzycy, kardiomiopatii i zwapnien w naczyniach
[8]. Klasyczne czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy:
nadcisnienie tgtnicze, hiperlipidemia, cukrzyca, palenie
tytoniu, niewydolno$¢ nerek i hiperhomocysteinemia
uposledzaja funkcje $rodbtonka. U chorych po prze-
szczepieniu nerki przewlekly immunologiczny proces
zapalny zlokalizowany w przeszczepionym narzadzie
czgsto przebiega subklinicznie. Leki immunosupresyj-
ne: kortykosterydy, cyklosporyna (CsA), takrolimus
(Tac), sirolimus stosowane po przeszczepieniu nerki
rowniez modyfikuja funkcje¢ Srodbtonka oraz wplywaja
na metabolizm lipidow [9, 10, 11, 12, 13]. Dodatko-
wymi lekami imunosupresyjnymi najczesciej stoso-
wanymi po przeszczepieniu nerki sa azatiopryna (Aza)
i mykofenolan mofetilu (MMF). Potrzeba leczenia
immunosupresyjnego po przeszczepieniu nerki tworzy
populacje chorych, u ktorych relacje pomigdzy proce-
sem zapalanym i pozostatymi czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego nalezy starannie oceni¢. Dlatego
ocena powyzszych zalezno$ci w grupie chorych po
przeszczepieniu nerki stata si¢ przedmiotem przedsta-
wionej analizy.

W ostatnich latach opublikowano kilka definicji ze-
spotu metabolicznego (ZM), z ktorych zaproponowana
przez International Diabetes Federation (IDF) w 2005
roku podkresla znaczenie otylosci brzusznej jako
wstegpnego kryterium rozpoznania zespotu [14]. Kryte-
rium diagnostycznym rozpoznania otytosci brzusznej
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dla wywodzacych si¢ z réoznych grup etnicznych popu-
lacji jest odmienny obwdd talii wyrazony w cm. Kon-
sekwencja zastosowania roznych lub zmodyfikowa-
nych kryteridw rozpoznania ZM u chorych po prze-
szczepieniu nerki jest odmienna ocena czgstosci jego
wystegpowania [15]. Zespotowi metabolicznemu towa-
rzysza rowniez inne zaburzenia. Szczegdlna uwage
w ZM zwraca mozliwo$¢ obecno$ci stanow zapalnego
i prozakrzepowego, hiperurykemii, cech dysfunkcji
$rodblonka oraz mikroalbuminurii. Zespét metabolicz-
ny wystgpuje czgsto u chorych po przeszczepieniu
nerki. Przed kilku laty Fink i wsp. sugerowali potrzebg
wykonania na duzych grupach pacjentow badan oce-
niajacych powiazania pomigdzy stanem zapalnym
przed przeszczepieniem nerki, powstawaniem miaz-
dzycy i przewlekta nefropatia nerki przeszczepionej
[16]. Najprostszym sposobem oceny ryzyka powiklan
CVD zwiazanego ze stanem zapalnym u 0s6b pozornie
zdrowych i po przeszczepieniu nerki moze by¢ ocena
wartosci hs-CRP.

Wykonano niewiele badan, ktorych celem byto
okreslenie roli i mozliwych zalezno$ci migdzy okre-
Slonymi przedziatami stgzen hs-CRP i innymi czynni-
kami ryzyka chorob sercowo-naczyniowych u chorych
po przeszczepieniu nerki. Niektore przeprowadzone
obserwacje uwzgledniaja réwniez znaczenie stgzenia
hs-CRP jako rokowniczego wskaznika do oceny odle-
glego losu nerki przeszczepionej [17, 18, 19].

Celem pracy byta proba oceny zaleznos$ci pomigdzy
wyznaczonymi przedziatami st¢zen biatka C-reaktyw-
nego, oznaczanego metoda wysokiej czutosci, 1 glow-
nymi czynnikami ryzyka CVD u oséb leczonych im-
munosupresyjnie po przeszczepieniu nerki, bez kli-
nicznie wyrazonego ostrego i przewleklego stanu za-
palnego. Dodatkowo poréwnano chorych pod wzgle-
dem wystgpowania ZM i poréwnano stgzenia hs-CRP
z poszczegbdlnym kryteriami diagnostycznymi ZM.

MATERIAL I METODY

Badana grupe stanowito 197 chorych po przeszcze-
pieniu nerki od dawcow zmartych (67 kobiet i 130
mezezyzn) w wieku 20-68 (Srednia £ SD: 45+12) lat.
Sredni okres leczenia dializami wynosit 34+31 (zakres
0-164) miesigcy, za$ czas od zabiegu przeszczepienia
nerki do oznaczenia hs-CRP wynosit 39431 (1-172)
miesigcy. Pacjenci z jawna infekcja lub niestabilng
funkcja nerki przeszczepionej w okresie ostatnich
6 miesigcy nie byli wlaczeni do badanej grupy. Do
badania kwalifikowano chorych, u ktérych nie stwier-

dzono objawow klinicznych choroby niedokrwiennej
serca. U chorych mierzono ci$nienie tgtnicze skurczo-
we 1 rozkurczowe (SBP, DBP) metoda Korotkowa,
a nastgpnie obliczono ci$nienie tetna (PP = SBP —
DBP). Mierzono wzrost oraz mas¢ ciala, a nast¢pnie
obliczono wskaznik masy ciala (BMI). U chorych
mierzono takze obwad talii. Stezenia hs-CRP mierzono
przy uzyciu testu immunonefelometrycznego BN™
Systems Dade Bering. Oznaczenie st¢zen w surowicy:
kreatyniny, kwasu moczowego, fosforanow, triglicery-
LDL-cholesterolu, HDL-
cholesterolu, glukozy oraz catkowitego wapnia wyko-

dow, cholesterolu,

nano na automatycznym analizatorze biochemicznym
ARCHITECT 8200 firmy ABBOTT. Stgzenie hemo-
globiny oznaczono na analizatorze hematologicznym
SYSMEX XE 2100. Filtracje klgbuszkowa (GFR)
obliczono korzystajac ze wzoru Cocroft-Gault, a na-
stepnie przeliczono na 1, 73 m®.

Tabela 1. Charakterystyka badanej populacji
Table 1. Characteristics of the study population

Parametr Wartos¢
Parameter Value
N 197
Kobiet 67
Women

Mgzczyzn 130
Men

Wiek (lat) 45,0£11,9
Age (years)

BMI (kg/m?) 25,3442
Obwod talii (cm) 88,9+13,4
Waist circumference (cm)

Triglicerydy (mg/dl) 162483
Triglicerides (mg/dl)

Cholesterol catkowity (mg/dl) 215+49
Total cholesterol (mg/dl)

LDL-cholesterol (mg/dl) 123+36
HDL-cholesterol (mg/dl) 61+15
Glukoza na czczo (mg/dl) 94+22
Fasting glucose (mg/dl)

SBP (mmHg) 134,4£17.9
DBP (mmHg) 82,7+11,3
Kreatynina w surowicy (mg/dl) 1,59+0,53
Serum creatinine (mg/dl)

GFR (ml/min/1.73m?) 61,8+19,9
hs-CRP (mg/l) 1,3 (zakres 0,15-16,6)

Na podstawie kryteriow International Diabetes Fe-
deration z 2005 roku (tabela VI) zespot metaboliczny
rozpoznano u 68 badanych pacjentow (34, 5%) (19
kobiet i 49 me¢zczyzn) (Grupa ZN) (26). Grupg ta po-
rownano z pozostatymi 129 chorymi (48 kobiet i 91
mezczyzn) bez zespotu metabolicznego (Grupa bZM).
Na podstawie kryteriow WHO rozpoznano niedokrwi-
stos¢, jezeli stgzenie hemoglobiny u kobiet wynosito
<12 g/dl, a u mgzczyzn < 13 g/dl.
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Protokoét badania zostal zatwierdzony przez Komi-
sj¢ Bioetyczna przy Collegium Medium UMK, a wszy-
scy chorzy wyrazili §wiadoma zgod¢ na udziat w ba-
daniu,

Wyniki przedstawiono jako $rednig + SD, za$ jesli
rozktad zmiennej nie byt normalny, podano mediang
i zakres. Statystyczna analiza byla przeprowadzona
przy uzyciu testu t-Studenta. Jesli rozklad zmiennych
nie byt normalny, uzyto testu Manna-Whitneya.
Zmienne jako$ciowe poréwnano w tescie chi’. Korela-
cje przeprowadzono przy uzyciu analizy regresji linio-
wej. P<0, 05 przyjeto jako statystycznie istotne.

WYNIKI

Charakterystyke kliniczng badanej populacji 197
chorych przedstawiono w tabeli I. Uzyskane wartosci
stezen dla hs-CRP pozwolity zréznicowac chorych na
dwie grupy: z hs-CRP < 1 mg/l (n =79) 1 hs-CRP > 1
mg/l (n = 118), ktoéra stanowila 59, 8% wszystkich
badanych chorych. Informacje o sposobie leczenia
i uzyskanych wynikach badan przedstawiono w tabe-
lach 1L, III, IV.

Tabela II. Porownanie grup biorcow przeszczepu nerki
z hs-CRP < 1 mg/l oraz hs-CRP > I mg/I

Table II. Comparison between groups of remal transplant

recipients with hs-CRP < 1 mg/l and hs-CRP

krzycy. Nie stwierdzono réwniez istotnych rdznic
w stosowanym leczeniu (tabela III). Dobowe dawki

lekow immunosupresyjnych (glikokortykosterydow,

cyklosporyny,
azatiopryny) oraz $rednie stgzenia w surowicy cyklo-

mykofenolanu mofetylu, takrolimusu,

sporyny (Cy) i takrolimusu byly podobne w badanych
grupach chorych z hs-CRP < 1 vs hs-CRP > 1 mg/l
oraz ZM vs bZM. Nie stwierdzono réwniez rdéznic
w rodzaju i $rednich dawkach dobowych lekow: inhibi-
beta-
blokerow, diuretykéw w badanych grupach. Odsetek

torow konwertazy, antagonistow wapnia,
chorych leczonych statyna (simwastatyna) 23% vs
29% 1 srednie dobowe dawki leku w grupach hs-
CRP<I vs hs-CRP > 1 mg/l wynosity odpowiednio 12,
8+ 7,5mg/dil3,5+4,9 mg/d. Roznice byly nie-
istotne statystycznie.

Tabela III. Porownanie leczenia immunosupresyjnego miedzy bada-
nymi grupami chorych z hs-CRP < Img/Il oraz hs-CRP >
Img/l

Table III. Comparison of immunosuppressive medication between
groups with hs-CRP < Img/l and hs-CRP > 1mg/I

Lek

Drug hs-CRP < Img/l |hs-CRP > Img/l| p
CsA — dawka na dobg (mg/d)

CsA — dose per day (mg/d) 241,2+829 2223+532 NS
Tac — dawka na dobg (mg/d)

Tac — dose per day (mg/d) 58+28 50+2,1 NS
MMF — dawka na dobg (mg/d)

MMF — dose per day (mg/d) 1166,6 £331,5 | 1123,5+407,3 | NS
Aza — dawka na dobg (mg/d)

Aza — dose per day (mg/d) 87,5+ 14,7 90,1+ 14,8 NS
Prednison — dawka na dobg (mg/d)

Prednisone — dose per day (mg/d) 8,1+39 8,4+38 NS
Dawka simwastatyny (mg/d)

Simwastatin dose (mg/d) 12,8 +75 13,5+49 NS

> 1 mg/l

Parametr

Parameter hs-CRP < Img/l |hs-CRP > 1mg/l P
IWiek (lat)
|Age (years) 433+ 11,6 46,1 +£12,1 NS
IMasa ciata (kg)
IBody weigth (kg) 70,7 +13,7 74,6 £139 NS
(Obwad talii (cm)
(Waist circumference (cm) 86,5 +12,5 90,4 + 13,8 0,042
IBMI (kg/m?) 244+35 259+45 0,011
Czas leczenia dializami
(miesiace)
IDuration of dialysis therapy
(months) 31,0+ 31,0 35,7+31,0 NS
Czas od przeszczepienia nerki
(miesiace)
IKidney transplant follow-up
(months) 37,6+29,4 39,3+31,8 NS
Czas leczenia nerkozastgpczego
(miesiace)
[Time of renal replacement
therapy (months) 68,6 +45.8 74,6 +433 NS
SBP (mmHg) 132,8 + 18,1 1355+17,8 NS
IDBP (mmHg) 82,9 +10,7 82,4+11,7 NS
IPP (mmHg) 498+ 134 53,0+12,0 NS
IKreatynina w surowicy (mg/dl)
Serum creatinine (mg/dl) 1,5+04 1,63 +0,58 NS
IGFR (ml/min/1.73m?) 63,4 +20,6 60,8 +19,4 NS
IPacjenci z cukrzyca (%)
IPatients with diabetes (%) 14 13 NS

Badane grupy chorych: z hs-CRP < 1 mg/l i hs-
CRP > 1 mg/l nie roznity si¢ pod wzgledem wieku,
czasu leczenia nerkozastgpczego (RRT), GFR, warto-
Sci ci$nienia tgtniczego oraz ilosci przypadkdéw cu-

Stezenia w surowicy: glukozy, kwasu moczowego,
HDL-
cholesterolu, wapnia, fosforanéw byly podobne w obu

triglicerydéw,  catkowitego  cholesterolu,
grupach i nie ro6znily si¢ statystycznie.

W grupie chorych z hs-CRP > 1mg/l stwierdzono
wieksze wartosci obwodu talii, BMI i stezenia LDL-
cholesterolu, a wykazane rdznice byly istotne staty-
stycznie w pordéwnaniu z grupa chorych z hs-CRP
<1 mg/l

Niektore zmienne obu grup chorych z MZ i bZM
poréwnano i przedstawiono w tabeli V. W grupie cho-
rych z zespotem metabolicznym stgzenie hs-CRP bylo
znamiennie wyzsze w poréwnaniu z pacjentami bez
zespolu metabolicznego, mediany: 2, 5 (zakres O,
3-14, 2 mg/l) vs 1, 07 (0, 25-16, 6 mg/l); (p<0, 01).
W grupie MS byto tylko 18 chorych (35%) ze steze-
niem hs-CRP < 1mg/l, podczas gdy u 51 (65%) cho-
rych stezenie hs-CRP przekraczato 1 mg/1.
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Tabela 1IV. Porownanie analizowanych parametrow labora-

Tabela VI. Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego wg

toryjnych w badanych grupach chorych IDF
Table IV. Comparison of laboratory parameters between Table VI. Criteria to recognize metabolic syndrome accord-
study groups ing to IDF 2005

Parametr Sktadnik zespotu metabolicznego

Parameter hs-CRP < 1mg/ljhs-CRP > 1mg/l| p Elements of metabolic sydrome

Kwas moczowy (mg/dl) Otylos¢ centra}na

Uric acid (mg/dl) 6,43 +1,32 6,83+1,90 | NS Central Obesity

Hemoglobina (g/dl) Obwad talii specyficzny etnicznie

Hemoglobin (g/d]) 14+2 13,5+2 0,05 dla Europejezyka - ‘

Wapt (mmol/l) Waist circumference ethnicity specific

Calcium (mmol/l) 2384015 | 236+015 | NS for European mezezyzni (men) = 94 cm

kobiety (women) > 80 cm
gﬁsforh(mmol/l) Ui 1.00 £ 0.20 0.98 4 0.20 NS oraz 2 sposrod 4 nastegpujacych sktadnikow:
osphorus (mmo .) > > 2 > and any two of the following four factors:

Cholesterol catkowity (mg/dl)

To'tal~ cholesterol (mg/dl) 208 + 39 220 + 54 NS Cholesterol-HDL mezczyzni (men) < 40 mg/dl

Triglicerydy (mg/dl) kobiety (women) < 50 mg/dl

Triglicerides (mg/dl) 160 + 84 164 + 83 NS lub leczenie (Or treatment)

LDL-cholesterol (mg/dI) 117+ 32 12837 | 0,03 Triglicerydy = 150 mg/dl lub leczenie
Triglicerides > 150 mg/dl or treatment

HDL-cholesterol (mg/dl) 61+16 60+ 15 NS

hs-CRP (mg/l) 0,56+ 023 382+2.94 |<0,001 Cis$nienie tgtnicze >130/>85 mmHg lub leczenie
Blood pressure >130/>85 mmHg or treatment

Glukoza na czczo (mg/dl)

Fasting glucose (mg/dl) 96 +25 93 +20 NS Glikemia na czezo

Stgzenie hemoglobiny u chorych z hs-CRP > 1mg/1
byto nizsze (13, 50 + 1, 89 g/dl) w poréwnaniu z steze-
niem hemoglobiny chorych z hs-CRP < 1mg/l (14, 06
+ 1, 88). Stwierdzona rdznica byta istotna statystycz-
nie. Stwierdzono ujemng korelacj¢ pomigdzy hs-CRP
i stgzeniem hemoglobiny (r = - 0, 22; p =0, 002).

Tabela V. Charakterystyka kliniczna i laboratoryjna biorcow
przeszczepu nerki z zespotem metabolicznym (ZM)
oraz bez zespotu metabolicznego (bZM)

Table V. Clinical and laboratory characteristics of the renal
transplant recipients with metabolic syndrome
(ZM) and without metabolic syndrome (bZM)

Parametr bZM M P

Parametr (n=129) (n=68)

Obwad talii (cm) 82,3+10,2 | 101,6+9,0 | <0,001

Waist circumference (cm)

Triglicerydy (mg/dl) 135+ 65 214+ 90 <0,001

Triglicerides (mg/dl)

HDL-cholesterol (mg/dl) 63+ 15 57+15 <0,01

Glukoza (mg/dl) 92+£22 99 £22 0,05

Glucose (mg/dl)

Kwas moczowy (mg/dl) 6,3+1,5 72+1,8 <0,001

Uric acid (mg/dl)

SBP (mmHg) 132,8+ 182 | 137,8+17,2 NS

DBP (mmHg) 624+11,6 | 832+106 NS

Kreatynina w surowicy 1,54+0,53 1,68 £0,53 NS

(mg/dl)

Serum creatinine (mg/dl)

GFR ml/min/1.73m’ 60,5+19,6 | 64,3+£203 NS

hs-CRP (mg/l) 1,07 (0,25- 2,58 (0,3- <0,01
16,6) 14,2)

Dawka simwastatyny 14,0+ 7,0 12,5+4,4 NS

(mg/d)

Simwastatin dose (mg/d)

> 100 mg/dl lub leczenie

Fasting glucose > 100 mg/dl or treatment

DYSKUSJA

Powszechne wystgpowanie CVD w populacji osob
po przeszczepieniu nerek wynika w duzym stopniu
z przebiegu klinicznego jednostek chorobowych, ktore
doprowadzily do niewydolnosci nerek i sposobu lecze-
nia przed przeszczepieniem. Wystapienie lub progresje
CVD po przeszczepieniu nerek mozna roéwniez wyja-
$ni¢ klasycznymi czynnikami ryzyka rozwoju miaz-
dzycy, ktére wystepuja w populacji ogélnej. Niektorzy
autorzy wyrazaja poglad, ze zapalenie toczace sig
w mikrosrodowisku (inflammatory micro-environ-
ment) organizmu czlowieka moze by¢ dodatkowym
czynnikiem ryzyka dla rozwoju de novo lub progresji
CVD i miazdzycy [17, 20]. Opublikowane niedawno
wyniki badan okres$laja zalezno$ci pomigdzy stezeniem
hs-CRP i czynnikami ryzyka CVD wystgpujacymi
w populacji ogélnej, natomiast niewiele jest badan
dotyczacych chorych po przeszczepieniu nerki leczo-
nych lekami immunosupresyjnymi.

W kilku pracach przedstawiono wyniki oznaczen
marker6w zapalenia u chorych po przeszczepieniu
nerki, ktére porownywano z czgstoscia CVD, obecno-
scia przewleklej nefropatii nerki przeszczepionej
(CAN) lub zaburzeniami funkcji nerki przeszczepionej
i otytoscia [17, 18, 20, 21, 22, 23].

W naszym badaniu stwierdzono statystycznie zna-
mienne roznice wielkosci wartosci niektorych czynni-
kéw ryzyka rozwoju miazdzycy pomigdzy grupami
chorych z hs-CRP < 1mg/l i hs-CRP > 1mg/l. Chorzy
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po przeszczepieniu nerki z hs-CRP >1mg/l roznili sig
od chorych z hs-CRP <1mg/l wigkszymi warto$ciami
obwodu talii, BMI, oraz stezeniem LDL-cholesterolu.
Rownoczesnie stezenie HDL-cholesterolu byto powy-
zej warto$ci uznanej za warto$¢ obciazajaca rozwojem
CVD (< 40mg/dl) i wynosito 60 mg/dl. Van Ree i wsp.
[20] wykazali rowniez korelacje pomigdzy stezeniem
CRP a BMI i obwodem pasa u 606 biorcéw nerek.
Wysoka wartos¢ BMI wiaze si¢ z krotszym okresem
przezycia pacjentow i nerki przeszczepionej [13, 24].

Chorzy po przeszczepieniu nerki sa dodatkowo na-
razeni na zaburzenia lipidowe wynikajace z aktualnego
leczenia immunosupresyjnego. Leczenie kortykoste-
rydami i cyklosporyna moze by¢ przyczyna wyzszego
stezenia LDL-cholesterolu i HDL-cholesterolu obser-
wowanego w tej grupie chorych (10). Szczegoétowe
wyjasnienie zaburzen lipidowych po przeszczepieniu
nerki utrudnia jednoczesne stosowanie kilku lekow
immunosupresyjnych o zroéznicowanym wplywie na
metabolizm lipidow i weglowodandéw. Zwiazek ZM
z zapaleniem udokumentowano w ciagu ostatnich lat
(25). Nadprodukcjg prozapalnych cytokin i adipokin,
takich jak: interleukiny 6, rezystyny, tumour necrosis
factor i CRP wykazano w ZM [26, 27].

Przeprowadzona analiza wskazuje na wysoka
(34, 5%) czestos¢ wystgpowania ZM u biorcow prze-
szczepu nerki.

Nasza grupa chorych po przeszczepieniu nerki
z ZM roznila sig istotnie od grupy chorych bez ZM
warto$ciami stgzen metabolicznych kryteriow zespotu:
triglicerydow, HDL-cholesterolu. Stezenie glukozy
u chorych z ZM bylo wyzsze z rdznicq na granicy
istotnosci statystycznej, p=0,05. Dodatkowo obie gru-
py roznity sig istotnie wielkos$ciag mediany dla st¢zenia
hs-CRP, p < 0,01. Stezenie kreatyniny w surowicy
badanych grup nie roéznito sig istotnie.

Nizsze wartosci stgzenia hemoglobiny czgsto wy-
stgpuja u chorych po przeszczepieniu nerki. Niedo-
krwistos¢ wystepuje u chorych w krétkim i dlugim
okresie po przeszczepieniu nerki. Obie grupy prze-
szczepionych roznia si¢ odmiennymi przyczynami
powodujacymi i/lub nasilajacymi niedokrwisto$¢.
Wykazano, ze silnymi predyktorami niedokrwisto$ci
u chorych po przeszczepieniu nerki sa: wiek, pte¢
zenska 1 aktualna funkcja nerki przeszczepionej (GFR)
mniejsze znaczenie ma terapia ACEi/ARB lub stgzenie
ferrytyny [28]. Wplyw lekéw immunosupresyjnych na
powstanie u niektorych chorych niedokrwistosci wyda-
je sig oczywisty. Jednak autorzy tej analizy uwazaja, ze
upo$ledzona funkcja nerki przeszczepionej zwigksza

ryzyko wystapienia niedokrwisto$ci po lekach immu-
nosupresyjnych i/lub niejednokrotnie istotnie fatszuje
oceng wplywu lekow na erytropoezg. W naszym bada-
niu wykazaliSmy ujemna korelacje pomigdzy stgze-
niem hs-CRP i stgzeniem hemoglobiny (r = -0, 22; p =
0, 01). Stezenie hemoglobiny u chorych z hs-CRP >
Img/l bylto nizsze (13, 50 + 1, 89 g/dl) w poréwnaniu
ze stgzeniem hemoglobiny chorych z hs-CRP < Img/l
(14, 06 + 1, 88) roznica byta istotna statystycznie. Shah
i wsp. nie wykazali korelacji pomigdzy CRP i hemo-
globing (r = -0, 06; p = NS) [27] u biorcéw przeszcze-
pu.

Autorzy sugeruja potrzebg wykonania dalszych ba-
dan dla okreslenia wptywu wczesnego i pdznego obni-
zenia stgzen hemoglobiny u chorych po przeszczepie-
niu nerki na wystgpowanie CVD [28, 29].

Uzyskane dane statystyczne jednoznacznie wskazu-
ja na patogenetyczna rolg zespolu metabolicznego
w rozwoju chorob uktadu krazenia [24].

Stwierdzona korelacja pomigdzy hs-CRP i LDL-
cholesterolem uzasadnia podjecie badan nad skutkami
leczenia statynami przy pomocy obserwacji st¢zen hs-
CRP [3, 30].

WNIOSKI

1. U chorych po przeszczepieniu nerki leczonych
lekami immunosupresyjnymi przedziaty stezen hs-
CRP < i > Img/l charakterystycznie kojarza sig
z klasycznymi czynnikami ryzyka CVD: otyloscia
brzuszna, stezeniem triglicerydow, HDL-cho-
lesterolu, glukozy, kwasu moczowego, niedokrwi-
stoScia.

2. Istnieje potrzeba wykonania doktadnych badan,
ktére pozwola okresli¢ przydatno$¢ hs-CRP do
oceny ryzyka CVD po leczeniu zespotu metabo-

licznego wedhug przyjetych zasad.
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Streszczenie

Artykut na przyktadzie 2 ¢wiczen w statyce przedstawia
zalezno$¢ migdzy obciazeniem rzeczywistym a wzrostem
i mas ciala ¢wiczacego. Obciazenie rzeczywiste jest wyni-
kiem dzialania oporu zewngtrznego (ci¢zarka) i momentu
sity cigzkosci tancucha biokinematycznego. Wyniki jedno-
znacznie wskazuja, ze wraz ze wzrostem masy ciata i wyso-
kosci pacjenta zwigksza si¢ obciazenie ¢wiczonego aktonu.
Wzrost obciazenia jest spowodowany przez zwigkszenie

warto$ci momentu sity cigzkosci tancucha biomechaniczne-
go. W przypadku parametru wzrostu pacjenta, wynika to
bezposrednio z wydtuzenia ramienia momentu sity mig$nio-
wej (oraz ramienia momentu sily cigzarka), zas im wyzszy
jest BMI pacjenta, tym wigksza mas¢ ma tancuch biokinema-
tyczny, a w konsekwencji wzrasta warto$¢ sity jego ci¢zko-
$ci.

Summary

The article presents a correlation between actual load and
patient’s height and weight by example of two static exer-
cises. the actual load is the result of external resistance and
the moment of gravitational force of biokinematic chain.
Results unequivocally indicate that the higher the patient’s
body weight and height are the heavier the load of exercised
acton is. Increased load is the result of increased value of the

moment of gravitational force of biomechanical chain. As
for the parameter of patient’s height the increase directly
results from the increased length of muscle moment arm (and
weight force moment arm). Moreover, the higher the pa-
tient’s BMI is the higher the mass of biokinematic chain is
and consequently the value of its gravitational force in-
creases.

Stowa kluczowe: obciazenia w statyce, parametry masowe, biomechanika

Key words: static load, mass parameters, biomechanics

Stosujac w trakcie procesu rehabilitacji ¢wiczenia
z oporem, badz to subiektywnym (np. poprzez dziata-
nie ciatem terapeuty), badz tez obiektywnym (np. ¢wi-
czenia z ci¢zarkami), nalezy pamigtaé, ze rzeczywiste
obciazenie migénia badZ grupy migsniowej (aktonu),
ktéra wzmacniamy, jest de facto réozne od zastosowa-
nego oporu [1, 2, 3,4, 5, 6].

W  przypadku wigkszosci ¢wiczen oporowych
w statyce (poza ¢wiczeniami w odcigzeniu) opor rze-
czywisty, jaki musi pokonaé akton odpowiadajacy za
powstrzymanie okre§lonego ruchu (wytworzenie row-
nowazacego momentu sily), jest wigkszy od zastoso-

wanego oporu zewnetrznego [3, 4, 6, 8]. Warto$¢ roz-
nicy w obciazeniu zaplanowanym przez terapeute (np.
cigzarka) od faktycznego momentu sity, jaki musi
rozwina¢ migsien w danym c¢wiczeniu, zalezy od
dwoch parametrow: wzrostu i cigzaru ciata pacjenta [8,
9, 10].

Biomechaniczna analiza, w celu poznania korelacji
rzeczywistego obciazenia ze wzrostem i masa ciata
pacjenta, na przykladzie dwoch prostych ¢wiczen
w statyce pozwala obliczy¢ obciazenie calkowite (rze-
czywiste) 1 roznicg w obciazeniu zewngtrznym i rze-
czywistym dla 5, 50 i 95 centyla wzrostu mgzczyzn
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w wieku 19-60 lat w Polsce (prognozy na 2010 rok)

i BMI 20, 25 i

Cwiczenie 1

30 [7].

Pacjent w pozycji stojacej lub siedzacej, z konczy-

na goérng zgigta w stawie lokciowym pod katem 45°

(ramig wzdluz tulowia, reka w pozycji posredniej

utrzymujaca cigzarek 2 kg).

Cwiczenie polega na utrzymaniu pozycji wyjscio-

wej konczyny gornej [5, 6].

Wyniki obliczen dla poszczegdlnych zestawien

wzrostu 1 masy ksztaltuja si¢ nastgpujaco (tab. I):

Tabela . Wyniki uzyskane w é¢wiczeniu 1 z obciqzeniem 2 kg

Table 1. Results obtained in exercise 1 with 2 kg load

Cwiczenie 2

Pacjent w pozycji stojacej lub siedzacej, z konczy-

na gérna zgigta w stawie ramiennym pod katem 45°,

staw tokciowy w wyproscie, reka w pozycji posredniej,

utrzymujaca cigzarek 2 kg.

Cwiczenie polega na utrzymaniu pozycji wyj$cio-

wej konczyny

gbrnej.

Wyniki przedstawiono w tabeli (tab. III):

Tabela lIl. Wyniki uzyskane w éwiczeniu 2 z obciqzeniem 2 kg
Table III. Results obtained in exercise 2 with 2 kg load

Masa ciafa pacjenta

Catkowity
moment ze-
wnetrzny, jaki
musi zrownowa-
zy¢ akton w w/w
pozycji 1243

Stosunek pomig-
dzy momentem
sity cigzkosci
cigzarka a mo-
mentem sity
cigzkosci konczy-
ny (w w/w
pozycji) wyrazo-
ny w odsetku
[1,2,5]

Sktadowa obciaze-
nia rzeczywistego
wynikajaca z
robwnowazenia
momentu sity
ciezko$ci tancucha
biomechanicznego
(bez momentu sity
ciezko$ci cigzarka)
wyrazona w kilo-
gramach [1, 2, 5]

Wzrost na poziomie

5 centylat =1,66m

BMI =20 = 55 kg 15,31 Nm 82 % 1, 64 kg

BMI = 25 = 69 kg 17,08 Nm 103 % 2,06 kg

BMI =30 = 83 kg 18, 84 Nm 124 % 2,48 kg
Wzrost na poziomie 50 centyla” =1,778 m

BMI =20 = 63 kg 18, 62 Nm 93 % 1,86 kg

BMI =25 =79 kg 20,93 Nm 118 % 2,36 kg

BMI =30=95kg 23,21 Nm 142 % 2,84 kg
Wzrost na poziomie 95 centyla "l = 1,89 m

BMI =20=71kg 21,83 Nm 110 % 2,2kg

BMI = 25 = 89 kg 24,73 Nm 138 % 2,76 kg

BMI=30=107kg| 27,62 Nm 166 % 3,32kg

Masa ciata pacjenta| Calkowity Stosunek pomig- | Sktadowa obciazenia
moment dzy momentem rzeczywistego
zewngetrzny, sity cigzko$ci | wynikajaca z rowno-
jakimusi  |cigzarka a momen-| wazenia momentu

zrownowazy¢ | tem sily cigzkoscei | sity cigzkosci taficu-

akton w w/w | konczyny (w w/w | cha biomechaniczne-

pozycji 2431 pozycji) wyrazony | go (bez momentu sity

w odsetku 23 | cigzkosci cigzarka)
wyrazona w kilogra-
mach 125
Wzrost na poziomie 5 centyla ' =1, 66 m
BMI =20 =55 kg 6,15 Nm 45% 0,9kg
BMI =25 =69 kg 6,62 Nm 56 % 1,12 kg
BMI =30=83 kg 7,11 Nm 67 % 1,34 kg
Wzrost na poziomie 50 centyla " = 1,778 m
BMI =20 =63 kg 7,28 Nm 52 % 1,04 kg
BMI =25=79 kg 7,91 Nm 64 % 1,28 kg
BMI =30 =95 kg 8,54 Nm 78 % 1,56 kg
Wzrost na poziomie 95 centyla ' =1, 89 m

BMI =20="71 kg 8,21 Nm 57 % 1, 14 kg
BMI=25=89kg | 8,97 Nm 72,5 % 1,45kg
BMI=30=107kg| 9,74 Nm 87 % 1,74 kg

Gdy w danym ¢éwiczeniu zwigkszymy obciazenie

stosujac cigzarek 20 kg, otrzymamy nastgpujace wyni-

ki (tab. II)

Tabela 1. Wyniki uzyskane w ¢wiczeniu 1 z obciqzeniem 20 kg
Table I1. Results obtained in exercise 1 with 20 kg load

Analogiczne obliczenia dla tego samego ¢wiczenia
z obcigzeniem 20 kg (tab. IV):

Tabela IV. Wyniki uzyskane w ¢wiczeniu 2 z oporem 20 kg

Table IV. Results obtained in exercise 2 with 20 kg resis-

Masa ciata pacjenta

Catkowity
moment
zewngtrzny,
jaki musi
zréwnowazy¢
akton w w/w
pozycji >4

Stosunek pomig-
dzy momentem
sity cigzkosci
cigzarka a
momentem sity
cigzkos$ci kon-
czyny (W wW/w
pozycji) wyrazo-
ny w odss]etku .2

Sktadowa obciazenia
rzeczywistego wyni-
kajaca z rtownowaze-
nia momentu sity
cigzkosci fancucha
biomechanicznego
(bez momentu sity
cigzkosci cigzarka)
wyrazona w kilogra-

tance

Masa ciata pacjenta | Catkowity | Stosunek pomig- |Skladowa obciazenia

moment dzy momentem rzeczywistego,
zewngtrzny, sity cigzkosci wynikajaca z row-

jaki musi |cigzarka a momen-| nowazenia momentu
zrownowa- | tem sily cigzkosci sity cigzkosci

zy¢ akton w | konczyny (w w/w | tancucha biomecha-
W/W pozycji | pozycji) wyrazony nicznego (bez
[1,2,4,5] | wodsetku*3 momentu sily

cigzkos$ci cigzarka)
wyrazona w kilo-
gramach '3

Wzrost na poziomie 5 centyla = 1,66 m

BMI=20=63kg | 90,91 Nm 8% 1,86 kg
BMI=25=69kg | 92,68 Nm 10 % 2,06 kg
BMI=30=83kg | 94,44 Nm 12% 2,48 kg
Wzrost na poziomie 50 centyla” =1,778 m
BMI=20=63kg | 105,02 Nm 9,4 % 1,86 kg
BMI=25=79kg | 107,33 Nm 12% 2,36 kg
BMI=30=95kg | 109, 61 Nm 14 % 2,84 kg
Wzrost na poziomie 95 centyla " = 1,89 m
BMI=20=71kg | 115,43 Nm 11 % 2,2kg
BMI=25=89kg | 118,33 Nm 14 % 2,76 kg
BMI=30=107kg | 121,22 Nm 17 % 3,32kg

mach ['->]

Wzrost na poziomie 5 centyla ) =1, 66 m
BMI=20=55kg [ 44,31 Nm 4,3 % 0,9kg
BMI=25=69kg | 44,78 Nm 5,3% 1,12 kg
BMI=30=83kg | 45,27 Nm 6,3 % 1,34 kg

Wazrost na poziomie 50 centyla”! = 1,778 m
BMI=20=63kg [ 50,48 Nm 4,9% 1,04 kg
BMI=25=79kg | 51,11 Nm 6% 1,28 kg
BMI=30=95kg [ 51,74 Nm 7,2% 1,56 kg

Wzrost na poziomie 95 centyla ™ =1, 89 m
BMI=20=71kg [ 55,01 Nm 5,5% 1,14 kg
BMI=25=89kg [ 55,77 Nm 6,7 % 1,45 kg
BMI=30=107kg| 56,54 Nm 8 % 1, 74 kg
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WNIOSKI

1)

2)

3)

4)

Istnieje korelacja pomigdzy wzrostem pacjenta
a wartoscig obciazenia rzeczywistego — im wyzszy
jest pacjent, tym wigkszy jest moment sily cigzko-
$ci jego tancucha biomechanicznego, co wynika
bezposrednio z wydtuzania si¢ ramienia jego mo-
mentu sity cigzkosci, a tym samym zwigksza si¢
catkowity moment zewngtrzny, jaki musi zréwno-
wazy¢ akton odpowiadajacy za powstrzymywany
ruch (dla ¢wiczen 1 i 2 obciazenie wynikajace z
oddzialywania pola grawitacyjnego na konczyng
jest proporcjonalne do wzrostu pacjenta).

Wraz z wydluzaniem si¢ wzrostu pacjenta wy-
dtuza si¢ ramig sily dla momentu sity cigzarka, co
dodatkowo wplywa na wzrost obciazenia rzeczywi-
stego dla tego samego ¢wiczenia, z tym samym
oporem u réznych pod wzgledem wzrostu pacjen-
tow.

Istnieje korelacja pomigdzy masa ciala pacjenta
a warto$cig obciazenia rzeczywistego — wraz ze
wzrostem masy pacjenta wzrasta sita cigzkosci fan-
cucha biomechanicznego i tym samym catkowity
moment zewngtrzny w danym biomechanizmie (za-
réwno w 1, jak i 2 analizowanym ¢wiczeniu obcig-
zenie rzeczywiste ulegalo zwigkszeniu wraz ze
wzrostem masy ciata pacjenta).

Sktadowa catkowitego momentu zewngtrznego,
wynikajaca z parametrow masy i wzrostu pacjenta,
jest stala i nie koreluje z obciazeniem zewngtrznym
zastosowanym przez terapeutg (poréwnujac wyniki
w wariantach réznych obciazen w tym samym ¢wi-
czeniu mozna zauwazy¢, ze sktadowa, wynikajaca
z momentu sity cigzko$ci czegsci konczyny, ktora
byta tancuchem biomechanicznym, jest niezmienna
dla tych samych parametrow pacjenta i niezalezna
od zastosowanego cigzarka).

Im mniejsza jest warto$¢ oporu zastosowanego
w ¢wiczeniu, tym istotniejsza klinicznie jest skta-
dowa sily cigzkosci tancucha biokinematyczego
(tym wigkszy odsetek obciazenia catkowitego sta-
nowi moment sity cigzkosci samego lancucha, a
wigc wigkszy jest stosunek tego momentu do mo-
mentu sity cigzkosci cigzarka).
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Streszczenie

Praca analizuje przeciazenia, jakie powstaja w odcinku
ledzwiowym kregostlupa w pozycji zgigeia tutowia, przy
wyprostowanych konczynach dolnych (i ewentualnym pod-
noszeniu w w/w pozycji). Zwrocono takze uwagg, iz dzwiga-
nie w omawianej pozycji sprzyjajacej przecigzeniom jest
glowna przyczyna powstawania dysfunkcji kreggostupa

w odcinku lgdzwiowym, zaro6wno na skutek naglego urazu,
jak i przewleklych przeciazen. Autorzy podaja wartosci
obcigzenia tkanek okotokrggostupowych dla statystycznego
pacjenta o wzroscie na poziomie 50 centyla i BMI = 25,
w wariantach zgigcia tutowia wzgledem pionu w katach: 0°,
45°,90° i obciazenia: 0 kg, 10 kg, 20 kg.

Summary

The study analyses overloads which are observed in lum-
bar part of backbone during trunk flexion position with
straight lower limbs (and potential lifting in such a position).
It also suggests that lifting in the described position is the
main cause of lumbar backbone dysfunctions, either as a

sudden trauma or chronic overloads. Authors of the article
provide load values for the backbone region tissues in statis-
tical patient with hight at 50 percentile and BMI of 25 in
variants of trunk flexion: 0°, 45°, 90° and load: 0 kg, 10 kg,
20 kg.

Stowa kluczowe: przeciazenia krggostupa, pozycje sprzyjajace przeciazeniom, biomechanika

Key words: backbone load, overloading positions, biomechanics

Sposrod wszystkich pozycji predysponujacych do
powstania patologicznych zmian w narzadzie ruchu
najbardziej sprzyjajaca przeciazeniom i bardzo czgsto
(niestety) obserwowang jest dzwignigcie przy wypro-
stowanych konczynach dolnych i zgigtym tutowiu [1,
2, 3, 4]. Czgste ,,uzywanie narzadu ruchu” w pozycjach
sprzyjajacych przeciazeniom powoduje powstawanie
patologicznych zmian czynno$ciowych i morfologicz-
nych[1, 2,4, 5].

Wszelkie dysfunkcje w obrebie kregostupa powsta-
ja w wyniku zaistnienia jednego z dwoéch schematow
[1,6,7]:

— nagtego urazu, podczas ktérego niezrbwnowazo-
na sila (niezrownowazony moment sily) przewyzsza
wytrzymato$¢ tkanek, na ktoére oddziatuje.

— przewlekle przeciazenia, ktore jako izolowane
czynnosci nie wptywaja destrukcyjnie na narzad ruchu,
ale ich suma czasowo-przestrzenna powoduje narasta-
jaca dysfunkcje (najczesciej wedtug kolejnosci: mig-
$niowa, powigziowo-wigzadlowa, stawowa, kostna).

Praca w pozycji sprzyjajacej przecigzeniom -—
dzwignigcia przy wyprostowanych konczynach dol-
nych i zgigtym tulowiu — jest jedna z gtéwnych przy-
czyn powstania dysfunkcji w obregbie kregostupa za-
réwno wskutek naglego urazu, jak i z powodu prze-
wlektych przeciazen [1, 2, 8]. Pozycja ta jest wyjatko-
wo niebezpieczna dla ledzwiowego odcinka krggoshu-
pa, gdyz tkanki tej okolicy musza zréwnowazy¢ mo-
ment sity cigzkosci tutowia, glowy i koniczyn gérnych
— czyli moment cigzko$ci 62 % catkowitej masy ciala
[9]. Zakres ryzyka przeciazenia okresla warto$¢ skta-
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dowej $cinajacej (poziomej) dla kregdw ledzwiowych,
nie za$§ warto$¢ wypadkowej (rownowazacej obciaze-
nie fancucha biokinematycznego) sily migsniowej [5,
10].

Tabela 1. Charakterystyka mechanizmow powstawania prze-
ciqzen kregostupa
Table 1. Characterization of mechanisms of backbone over-
load

Tabela II. Wartosci obciqzen dla wariantow kqtowych
z obciqzeniem 10 kg
Table I1I. Load values for variants of trunk flexion with 10 kg
external load

0° 45° 90°
Warto$¢ wy-
padkowej sity 0 [N] 4333 [N] 6633 [N]
mig$niowej
Warto$¢ skta-
dowej $cinajacej 0 [N] 3300 [N] 6633 [N]

Drogi powstawania przeciazen
i uszkodzen struktur krggostupa [7, 11]

Droga naglego urazu

Droga przewlektych przeciazen

- nagle, gwaltowne
uszkodzenie tkanek
pier$cienia widknistego
krazka pod wptywem
dziatania gwaltownego,
silnego, jednorazowego

- rozlozone w czasie dziatanie
mikrourazow, prowadzace przez
proces wieloletniego, stopnio-
wego zwyrodnienia jadra miaz-
dzystego do uszkodzenia tkanek
pier$cienia wtdknistego.

urazu na uprzednio zdro-
wy (zupeie lub wzgled-
nie) krazek.

Zas dla obciazenia o masie 20 kg obciazenia wzro-
sna do nastgpujacych wartosci (tab. IV):

Tabela IV. Wartosci obciqzen dla wariantow kqtowych
z obciqzeniem 20 kg
Table IV. Load values for variants of trunk flexion with 20 kg
external load

Obraz kliniczny

- najczesSciej jest to nagly, | - poczatkowo przebiega bez-
silny bol, pojawiajacy si¢ | objawowo lub skapoobjawowo,
podczas czynnosci wy- | za§ z czasem dolegliwosci
wolujacej uraz lub zaraz | bolowe staja si¢ stopniowo
po niej. coraz dotkliwsze.
Charakteryzuje si¢ stopniowa
eskalacja objawow.

0° 45° 90°
Warto$¢ wy-
padkowej sity 0 [N] 5767 [N] 8233 [N]
mig$niowe;j

Warto$¢ skta-
dowej $cinajacej 0 [N]

4100 [N] 8233 [N]

Dla statystycznego pacjenta o wzroscie na pozio-
mie 50 centyla [12] (w przyblizeniu: 1, 8§ m) i BMI =
25 (w zaokragleniu: 80 kg), w pozycji pochylenia
tutowia wzgledem wyprostowanych konczyn dolnych z
konczynami gérnymi zwisajacymi swobodnie warto$¢
wypadkowej sity migsniowej oraz sktadowej §cinajacej
w wyproscie (zgigciu 0°), zgigciu 45° 1 90° wzgledem
pionu wynosi (tab. II):

Tabela II. Wartosci obcigzen dla wariantow kaqtowych bez
obciqzenia zewnetrznego
Table II. Load values for variants of trunk flexion with no
external load

0° 45° 90°
Wartos$¢ wy-
padkowej sity 0 [N] 3500 [N] 5033 [N]
mig$niowej
Warto$¢ skla-
dowej $cinajacej 0 [N] 2500 [N] 5033 [N]

Jezeli ten sam pacjent w okreslonych pozycjach
bedzie probowal, dla danych wartosci zgigcia tutowia,
dzwignaé ciezar o masie 10 kg, obciazenia w jego
odcinku lgdzwiowym krggostupa wyniosa (tab. III):

WNIOSKI

— Warto$¢ sktadowej $cinajacej sily migSniowej
rownowazacej site cigzkosci tancucha biokinematycz-
nego (istotng klinicznie dla powstawania przeciazen)
ro$nie od wartosci zerowej (dla postawy wyprostowa-
nej — tulow w pozycji posredniej) do warto§ci maksy-
malnej dla zgigcia tutowia pod katem 90° wzgledem
pionu (i konczyn dolnych wyprostowanych).

Im zgigcie tutowia blizsze jest 90°, tym bardziej
sprzyja przeciazeniom pozycja i dzwignigcie cigzaru
(W tej pozycji).

— W pozycji posredniej dla tutowia wzgledem kon-
czyn dolnych (w postawie wyprostowanej) sktadowa
$cinajaca i sita wypadkowa sa réwne zeru, bez wzgledu
na obciazenie (w ww. biomechanizmie warto$¢ roézng
od zera ma jedynie sktadowa pionowa — odpowiadaja-
ca za kompresjg stawu).

— W pozycji zgigcia tutowia pod katem 90° sktado-
wa §cinajaca i wypadkowa sita mig$niowa maja t¢
sama warto$¢ (a takze kierunek i zwrot), co wynika
z faktu, ze skladowa S$cinajaca kompensuje w tym
przypadku moment zewngtrzny o maksymalnym co do
wartosci ramieniu sity.

— Im wigkszy cigzar podnosimy w konkretnej po-
zycji (réznej od pozycji posredniej tutowia), tym wigk-
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sze ryzyko powstania urazu tkanek odcinka ledzwio-
wego kregostupa, gdyz zwigksza si¢ obciazenie ww.
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Streszczenie

Wstep. Grypa jest ostra choroba wirusowa uktadu od-
dechowego, wystepujaca nagle i cechujaca si¢ duza zakazno-
Scig. Jest istotnym problemem zdrowia publicznego.
W kazdym sezonie epidemicznym powoduje miliony zacho-
rowan na catym $wiecie, od pot miliona do miliona zgonow
oraz setki powiktan.

Celem pracy jest okre$lenie poziomu wiedzy oraz
stopnia $wiadomosci badanych na temat grypy, jej etiologii,
powiktan, sposobow zapobiegania.

Metoda. Badania przeprowadzono metoda sondazu
diagnostycznego. Narzedziem byt kwestionariusz skladajacy
si¢ z 22 pytan, utworzony dla celu badan. Grupg badawcza
stanowito 70 pacjentow korzystajacych z ustug lekarzy spe-
cjalistow.

Wyniki. Respondenci ocenili grype jako powazna
chorobg, ktora wymaga interwencji lekarskiej. Znaja oni
czynnik etiologiczny grypy i droge jej rozpowszechniana.
Mylnie utozsamiaja grypg z przezigbieniem. Zaledwie jedna
trzecia badanych poddaje sig szczepieniom ochronnym.

Respondenci nie potrafia wskaza¢ grup osob, ktore ze
wzgledow medycznych lub epidemiologicznych powinny
corocznie szczepié sig przeciw grypie

Wnioski. Poziom wiedzy badanych na temat grypy,
jej powikian i sposobéw zapobiegania jest niezadowalajacy.
Badani nie sa $wiadomi zagrozen zwiazanych z zachorowa-
niem na grypg. Brakuje Zrodet informacji o grypie. Lekarze
rodzinni zbyt malo rozmawiaja ze swoimi pacjentami
o grypie, zwiazanych z nig zagrozeniach oraz szczepieniach
ochronnych.

Summary

Background. Influenza is an acute viral respiratory
disease with sudden onset of the symptoms and high infectiv-
ity. It is an important problem for public health. Every epi-
demic season influenza virus causes millions of cases of
illness worldwide, 500.000 to 1 million deaths and hundreds
of post — influenza complications.

Objective. The study aims at defining the level of
respondents’ knowledge and the degree of awareness of
influenza, its etiology, possible complications and means of
prevention.

Methods. The research was conducted by means of
the method of diagnostic poll. A questionnaire consisting of
22 questions, designed for the study, was applied as the tool.
The research involved 70 patients consulting specialist doc-
tors.

Results. Respondents considered influenza to be a
serious illness which requires a doctor’s intervention. They
were familiar with the etiological factor behind influenza and
the channel of spreading. Mistakenly, they associated influ-
enza with a cold. Only one third of respondents decided to
receive protective vaccination. Respondents were not able to
point the groups of people who should receive annual vacci-
nation against influenza.

Conclusion. The level of the respondents’ knowl-
edge of influenza, possible complications and means of
prevention is disappointing. Respondents are not aware of the
risks connected with influenza. There is a lack of sources of
information on influenza. General practitioners do not fully
discuss the issue of influenza, the risks it carries and the
benefits of protective vaccination with their patients.

Stowa kluczowe: grypa, zdrowie publiczne, ptasia grypa, profilaktyka, szczepienia, koszty
Key words: influenza, public health, avian flu, prophylaxis, vaccination, costs
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WSTEP

Grypa to podstepna choroba wirusowa uktadu od-
dechowego. Wirus grypy rozprzestrzenia si¢ bardzo
szybko, nie respektujac granic panstwowych. W kaz-
dym sezonie epidemicznym powoduje miliony zacho-
rowan na catym $wiecie, od pot do miliona zgondéw
oraz setki tysigcy powiklan. Czgste epidemie 1 widmo
pandemii sprawia, ze choroba ta jest powaznym pro-
blemem zdrowia publicznego [1].

W ubieglym stuleciu mialy miejsce cztery wielkie
pandemie grypy. Najwicksza i najgrozniejsza w skut-
kach byta hiszpanka z 1918 roku. Podczas tej pandemii
zgingto okoto 50 miliondéw ludzi, a przynajmniej dzie-
sig¢ razy tyle zachorowato. Kolejna pandemia miata
miejsce w Azji, okres§lana jest jako grypa azjatycka.
W latach szeécdziesiatych podtyp wirusa grypy spo-
wodowal wybuch epidemii grypy hongkong. I wreszcie
ostatnia w zeszlym tysiacleciu byla grypa rosyjska
z 1977 roku [2].

Z zachorowaniem na grype wiaze si¢ wysokie ry-
zyko powiktan. W okreslonych grupach pacjentow,
szczegolnie u 0s6b po 65 r.z., a takze, bez wzgledu na
wiek, u 0séb chorujacych na schorzenia przewlekle
oraz u matych dzieci, grypa moze by¢ przyczyna po-
waznych komplikacji zdrowotnych, do zgonow wiacz-
nie.

W obliczu tej sytuacji konieczne jest podejmowanie
dziatan profilaktycznych i edukacyjnych oraz wzmoc-
nienie migdzynarodowego nadzoru nad grypa.

Celem skoordynowanych dziatan nie jest wylacznie
niwelowanie zagrozen zdrowotnych, jakie powoduje
grypa, ale takze konsekwencji finansowych powodo-
wanych leczeniem i absencja chorobowa. Grypa to nie
tylko problem natury medycznej, ale takze ogromne
skutki ekonomiczne dla budzetu samego chorego,
sytuacji finansowej jego pracodawcy, jak i dla calego
spoleczenstwa.

Celem pracy jest okreslenie poziomu wiedzy oraz
stopnia $wiadomosci badanych na temat grypy, jej
etiologii, powiktan, sposobow zapobiegania. Uzyskane
wyniki pozwola oceni¢, czy respondenci zdaja sobie
sprawg z zagrozen zwigzanych z zachorowaniem na
grype.

MATERIAL I METODA
Badania przeprowadzono wsrdd pacjentow korzy-

stajacych z ushug lekarzy specjalistow Szpitala Uni-
wersyteckiego w Bydgoszczy.

Grupg badawcza stanowilo 70 osoéb, ktore wyrazity
che¢ udzialu w badaniu oraz spehity przyjete kryte-
rium wieku - 16 lat. Dobor respondentéw miatl charak-
ter losowy. Szczegotowa charakterystyke badanych
przedstawia tabela 1.

Tabela 1. Charakterystyka badanej populacji
Table 1. Profile of the surveyed population

Charakterystyka / Character n %
Ple¢ / Sex kobiety / women 36 51
mezczyzni / men 34 49
Wiek / Age do 30 lat / under 30 6 9
31 do 55 lat/ from 37 52
31to55
powyzej 55 lat / 27 39
over 55
Wyksztatcenie / podstawowe / 3 4
Education primary
zawodowe / voca- 28 40
tional
$rednie / secondary 25 36
wyzsze / higher 14 20
Samoocena stanu bardzo dobry / very 6 9
zdrowia / Self — good
assessment of health | dobry / good 45 64
status zadowalajacy / 19 27
quite good
staby / poor 0

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Tere-
nowej Komisji Bioetycznej przy Collegium Medicum
w Bydgoszczy.

Badania przeprowadzono metoda sondazu diagno-
stycznego, narzgdziem byl kwestionariusz skonstru-
owany dla celu badan. Zawierat on 22 pytania dotycza-
ce grypy, jej etiologii, powiklan oraz sposobow jej
zapobiegania. Ankieta byta anonimowa.

Pacjenci wytypowani do badania otrzymywali kwe-
stionariusz po opuszczeniu gabinetu lekarza. Wypet-
niali go na miejscu, przy przygotowanym dla tego celu
stoliku, po czym oddawali osobie przeprowadzajacej
badania w zaklejonej kopercie, ktéra otrzymali wraz
z ankieta.

Badania przeprowadzono na przetomie luty — ma-
rzec 2007 roku.

WYNIKI

Respondenci postrzegaja grypg jako powazna cho-
robg, ktora wymaga interwencji lekarskiej, gdyz niele-
czona moze doprowadzi¢ do komplikacji zdrowotnych.
Zaledwie 34% badanych nie zdaje sobie sprawy
z mozliwych do wystapienia powiklan pogrypowych
i uwaza, ze grype mozna wyleczy¢ samemu prepara-
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tami dostgpnymi bez recepty, a 9% respondentow jest
zdania, ze grypa to jedynie lekka choroba niewymaga-
jaca interwencji lekarskiej. 78% badanych, stusznie za
czynnik etiologiczny grypy uwaza wirusy, 21% blednie
wskazuje na bakterie, 1% uwaza, ze grype wywotuja
pasozyty. Wszyscy respondenci (100%) wiedza, ze
grypa rozprzestrzenia si¢ droga kropelkowa. Wigk-
szo§¢ ankietowanych, bo 65% jest $swiadomych, ze
grypa mozna zarazi¢ si¢ takze od zwierzat, 9% odpo-
wiedzialo, Ze nie ma takiej mozliwosci, 25% nie potra-
fito udzieli¢ odpowiedzi na to pytanie.

Zdecydowana czg$¢ respondentow, tj. 82%, utoz-
samia grypg z przezigbieniem, jedynie 17% badanych
wie, iz sg to dwie rozne choroby o zblizonych obja-
wach, ale innym przebiegu i konsekwencjach.

Potowa badanych (48%) jest $wiadoma mozliwosci
wystapienia groznych dla zdrowia powiktan pogrypo-
wych, niepokojacy jest jednak fakt, ze pozostata czgsé
badanych jest odmiennego zdania - 11% zdecydowanie
twierdzi, ze grypa nie powoduje powiklan, a 41% nie
ma na ten temat wiedzy.

Aby uchroni¢ si¢ przed grypa, respondenci podej-
muja rézne dziatania. 49% badanych sadzi, ze najlep-
szym sposobem ochrony przed grypa sa szczepienia.
Niewielu jednak respondentow skorzystato z tej formy
profilaktyki. Zaledwie 33% badanych przyjeto szcze-
pionke, natomiast 67% nie wykazato chegci zaszczepie-
nia si¢. Jako gtdéwny powdd osoby te podaty dobry stan
swojego zdrowia. Dla wielu badanych istotna prze-
szkodg w zaszczepieniu stanowita bariera finansowa,
czyli koszt nabycia szczepionki.

Wielu respondentow, bo 70%, jest §wiadomych, ze
szczepionka przeciw grypie nie chroni przed ,,ptasia
grypa”, jedna osoba uznata, ze wystgpuje taka ochrona,
za$ 29% zaznaczylo odpowiedz — trudno powiedziec.

9%
30% ’

61%

Otak / yes Enie / no Otrudno powiedzie¢ / difficult to say

Ryc. 1. Czy informacje podawane przez media na temat

grypy sq wystarczajqce?
Fig. 1. Is information broadcast by media satisfactory?

Wigkszo$¢ badanych twierdzi, ze informacje poda-
wane przez media (prasg, radio, telewizj¢) na temat
grypy sa zdecydowanie niewystarczajace. 81% bada-

nych zadeklarowato, ze nie rozmawia o tym problemie
ani nie uzyskuje satysfakcjonujacych informacji na
temat grypy od swojego lekarza rodzinnego.

19%

81%

B tak / yes Onie/ no |

Ryc. 2. Czy lekarz rodzinny przekazuje informacje o grypie,
jej powiktaniach, sposobach zapobiegania?

Fig. 2. Does a general practitioner inform about influenza,
complications that result from influenza, methods of
prevention?

Ankietowani w przewazajacej wigkszosci (74%)
nie posiadaja wiedzy na temat grup ludnosci, ktore ze
wzgledow medycznych lub epidemiologicznych sta-
nowig tak zwane grupy podwyzszonego ryzyka i po-
winny corocznie przyjmowaé szczepionke przeciw
grypie. Zaledwie 26% respondentdow wykazuje si¢
niewielka wiedza w tej kwestii, wskazujac najczesciej
na dzieci i osoby starsze.

DYSKUSJA

Grypa to choroba stara jak ludzkos$¢. Towarzyszy
nam od czasow Hipokratesa. Jest wywotywana przez
wirus, ktory jest szczegolnie niebezpieczny ze wzgledu
na swoja zmienno$¢ antygenowa i plastyczno$é. Jego
czgste mutacje powodujg tworzenie sig nowych szcze-
pow, ktore ze wzgledu na zdolno$ci adaptacyjne przy-
stosowuja si¢ do wielu roznych gospodarzy, niezalez-
nie od szerokosci geograficznej, stwarzajac niebezpie-
czenstwo epidemii i pandemie. W wyniku czestych
reasortacji wirus grypy tamie takze bariery migdzyga-
tunkowe. W 1997 roku po raz pierwszy wirus ptasiej
grypy zlamal barier¢ gatunkowa i stal si¢ patogenny
dla cztowieka. Istnieje zatem realna mozliwos¢ zaka-
Zenia si¢ wirusem ptasiej grypy przez bezposredni
kontakt z zakazonym drobiem lub jego odchodami [3].

Pomimo powaznego zagrozenia, grypa jest choroba
czgsto lekcewazong przez pacjentow [4]. Blednie utoz-
samia si¢ ja z powszechnie wyst¢pujacymi przezigbie-
niami, co potwierdzity rowniez badania obecne. Prze-
bieg grypy, jak i innych infekcji jesienno-zimowych
moze by¢ podobny. Jednak ryzyko wystapienia nie-
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bezpiecznych dla zdrowia, a nawet zycia, powiktan jest
znacznie wigksze w przypadku zakazenia wirusem
grypy. Ocenia sig, ze u okoto 1-5% chorych grypa
moze doprowadzi¢ do powaznych konsekwencji zdro-
wotnych. Powiktania pogrypowe prowadza do wydhu-
zenia okresu choroby, nasilenia objawow klinicznych,
dodatkowych hospitalizacji, a nierzadko tez sa przy-
czyna zgonu. Zakres powiktan pogrypowych jest bar-
dzo szeroki [5, 6]. Najczesciej wystepuja powiklania ze
strony uktadu oddechowego, jednak skutki zakazenia
moga by¢ przyczyna licznych komplikacji ze strony
innych uktadéw i narzadow. Najwigksze ryzyko wy-
stapienia cigzkich postaci grypy lub powiktan wystepu-
je u osob po 65 roku zycia, pacjentow przewlekle cho-
rych, dzieci w wieku do 5 lat 1 kobiet w ciazy [7].

Grypa jest choroba, ktorej mozna skutecznie zapo-
biega¢. Obecnie znane sa trzy metody profilaktyki
grypy — stosowanie szczepien ochronnych, izolowanie
pacjentow chorych na grype i przestrzeganie zasad
higieny oraz stosowanie lekow przeciwwirusowych
[8]. Bezsprzecznie najlepszym, najtanszym i najbez-
pieczniejszym sposobem ochrony przed grypa i jej
potencjalnymi powikltaniami sa szczepienia. Szcze-
pionke przeciw grypie moga przyjaé wszystkie osoby,
ktore chca sig¢ zaszczepié, o ile nie wystgpuja u nich
przeciwwskazania do immunizacji przeciwgrypowe;.
W szczeg6lno$ci  zaszczepi¢ si¢ powinny osoby
o zwigkszonym ryzyku wystapienia powiktan pogry-
powych i cigzkiego przebiegu grypy. Zalecane jest, aby
szczepity si¢ takze osoby, ktore ze wzgledu np. na
charakter wykonywanej pracy moga by¢ zrodtem roz-
przestrzeniania si¢ wirusa. Jest to szczeg6lnie wazne
w przypadku takich grup, jak — pracownicy stuzby
zdrowia, pracownicy pomocy spolecznej, handlowcy,
nauczyciele oraz osoby, ktore przebywaja w duzych
skupiskach Iudzkich.

Szczepionka przeciw sezonowej grypie nie zapo-
biega ptasiej grypie, ale zabezpiecza przed prawdopo-
dobienstwem wystapienia w organizmie czlowicka
podwojnego zakazenia wirusem ptasiej grypy i ludz-
kim, w wyniku czego moze doj$¢ do powstania nie-
bezpiecznego reasortanta, ktory bedzie miat zdolnosé
transmisji z cztowieka na czlowieka [9].

Obecnie w naszym kraju szczepi sig przeciw grypie
tylko okoto 6-8%, co w przeliczeniu stanowi okoto 65-
80 dawek na 1000 mieszkancow. Jest to niewiele
w poréwnaniu z innymi krajami, np. Kanada czy Sta-
nami Zjednoczonymi. Migdzynarodowe badania poka-
zuja, ze poziom wyszczepialnosci mieszkancéw Kana-
dy jest pigciokrotnie wyzszy niz w Polsce [10, 11].

Aby zmieni¢ ten stan, niezbgdna jest zmiana $wia-
domosci 1 nastawienia do szczepien zaréwno pacjen-
tow, jak i wielu pracownikoéw medycznych. Analizy
medyczne i ekonomiczne wskazuja na wysoka opta-
calno$¢ szczepien. Profilaktyka jest znacznie tansza niz
leczenie powiktan pogrypowych [2, 12].

Duza role w upowszechnianiu wiedzy o korzy-
Sciach szczepien odgrywaja lekarze pierwszego kon-
taktu. Rekomendacje lekarza rodzinnego i pielggniarek
rodzinnych stanowia wazne zrodlo zachgty do za-
szczepienia si¢ 1 znacznie wplywaja na przyjmowanie
szczepionek przez pacjentow [13].

WNIOSKI

1. Poziom wiedzy badanych na temat grypy, jej powi-
ktan i sposobow zapobiegania jest niezadowalajacy.
Badani nie sa $wiadomi zagrozen zwiazanych z za-
chorowaniem na grypg.

2. Respondenci znaja jedynie czynnik etiologiczny
grypy i drogg jej rozpowszechniana.

3. Zaledwie 30% badanych stosuje zasady profilakty-
ki grypy.

4. Niewielu lekarzy rodzinnych rozmawia ze swoimi
pacjentami o grypie, zwiazanych z nia zagroze-
niach oraz korzysciach szczepien ochronnych.
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Streszczenie

Wstegp. Prawo do informacji jest jednym z najistot-
niejszych elementéw relacji migdzy osoba wykonujaca za-
wod medyczny a pacjentem. Respektowanie tego prawa,
wyrazajace si¢ w pelnym i przystgpnym informowaniu cho-
rego o jego sytuacji zdrowotnej, jest potwierdzeniem posza-
nowania autonomii osoby leczonej.

Cel. Celem pracy jest przeanalizowanie, czy lekarze
respektuja prawo pacjentow do informacji oraz ocena zakre-
su i sposobu przekazywania przez nich informacji medycz-
nych.

Material i metoda. Badania przeprowadzono
wsrod pacjentéw korzystajacych z ustug lekarzy w placdéwcee

lecznictwa ambulatoryjnego na terenie Whoctawka. Grupe
badang stanowilo 100 oséb. Wykorzystano metodg sondazu
diagnostycznego.

Wyniki. Pacjenci chca by¢ informowani o stanie
swego zdrowia i procesie leczenia. Od lekarza uzyskuja
przystgpne i zrozumiale informacje o sytuacji zdrowotne;j.
Ilo$¢ informacji nie zawsze satysfakcjonuje pacjentow, czg-
sto chcieliby oni wiedzie¢ wigcej.

Wnioski. Prawo pacjentow do informacji jest respek-
towane przez $wiadczeniodawcow medycznych.

Summary

Introduction. The right to receive information is
one of the most essential elements in the relationship be-
tween a health professional and a patient. Respecting this
right, doctors effectively provide patients with comprehen-
sive information on their condition, thus demonstrating rec-
ognition of patients’ autonomy.

Purpose. The research aims to analyse whether doc-
tors respect patients’ right to receive information or not and
to assess the range of information and manner of communi-
cating health messages.

Material and method. The research was con-
ducted with 100 patients who are provided with ambulatory

services in one of the medical centres in Wloclawek. Diag-
nostic poll was employed as the method.

Results. Patients express the need to be informed of
their health condition and details of the treatment process.
Doctors provide them with clear and understandable informa-
tion on their health condition. Patients are not always satis-
fied with the amount of information given, they would like to
be supplied with more comprehensive information.

Conclusion. Patients’ right to receive information
is respected by suppliers of health care services.

Stowa kluczowe: informowanie pacjenta, prawo do informacji, komunikacja lekarz — pacjent
Key words: informing the patient, the right to receive information, doctor — patient communication
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WSTEP

Prawo do informac;ji jest jednym z najistotniejszych
elementow relacji migdzy osoba wykonujaca zawod
medyczny a pacjentem. Respektowanie tego prawa,
wyrazajace si¢ w pelnym i przystgpnym informowaniu
chorego o jego sytuacji zdrowotnej, jest potwierdze-
niem poszanowania autonomii osoby leczonej i jedno-
cze$nie jej prawa do samostanowienia. Chroni pacjenta
przed paternalistycznym podej$ciem ze strony $wiad-
czeniodawcow medycznych. Swiadomy i poinformo-
wany pacjent przestaje by¢ biernym przedmiotem
dziatan medycznych, staje si¢ aktywnym partnerem,
czynnie uczestniczacym w procesie leczenia i podej-
mujacym suwerenne decyzje. Dzigki wyposazeniu
w wiedzg pacjent zyskuje wolno§¢ samodecydowania
o sobie, przejmuje czgs$¢ wladzy decyzyjnej i kontroli
nad procesem leczenia oraz zwiazana z nimi odpowie-
dzialnosc¢.

Celem pracy jest przeanalizowanie, czy lekarze re-
spektuja prawo pacjentow do informacji, oraz ocena
zakresu 1 sposobu przekazywania przez nich informacji
medycznych.

MATERIAL I METODA

Badania przeprowadzono wsrod pacjentow korzy-
stajacych z ustug lekarzy w placowce lecznictwa am-
bulatoryjnego na terenie Wtoctawka. Grupg badawcza
stanowito 100 osob, ktore wyrazilty che¢ udziatu
w badaniu. Dobér respondentow miat charakter loso-
wy. Szczegotowa charakterystyke badanych przedsta-
wia tabela I.

Tabela 1. Charakterystyka badanej populacji
Table 1. Profile of the surveyed population

Charakterystyka / Profile n %

Ple¢ / Sex kobiety/ women 88 38
mezczyzni / men 12 12

Wiek / Age do 35 lat / under 35 29 29
36 do 55 lat /36 to 55 38 38

powyzej 55 lat / over 55 33 33

Wyksztalcenie | zawodowe / vocational 26 26
/ Education $rednie / secondary 37 37
wyzsze / higher 37 37

Badania przeprowadzono metoda sondazu diagno-
stycznego, narzedziem byl kwestionariusz skonstru-
owany dla celu badan. Zawierat on 20 pytan typu zam-
knigtego.

Dotyczyty one respektowania podstawowych praw
przystugujacych osobom leczonym, takich jak — prawo
do opieki zdrowotnej, prawo do informacji, prawo do
wyrazania zgody na leczenie, prawo do udziatu
W procesie terapeutycznym oraz prawo do poszanowa-
nia intymnosci i godnosci. W artykule wykorzystano
jedynie materiat badawczy dotyczacy przestrzegania
prawa pacjenta do informacji.

Ankieta byla anonimowa. Pacjenci wytypowani do
badania otrzymywali kwestionariusz po opuszczeniu
gabinetu lekarza. Wypelniali go na miejscu, przy przy-
gotowanym dla tego celu stoliku, po czym oddawali
osobie przeprowadzajacej badania w zaklejonej koper-
cie, ktora otrzymali wraz z kwestionariuszem.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgodg Tere-
nowej Komisji Bioetycznej przy Collegium Medicum
w Bydgoszczy.

Badania przeprowadzono w maju 2007 roku.

WYNIKI BADAN

Bioracy udzial w badaniu pacjenci zdecydowanie
chca by¢ informowani o stanie zdrowia i procesie le-
czenia. Odpowiedz taka dato 98% badanych. Nieliczna
grupa, stanowiaca 2% ogotu zaznaczyla odpowiedz
negatywna, $wiadczaca o braku potrzeb w zakresie
informowania.

Wypowiedzi kobiet i mgzczyzn na ten temat sa po-
dobne. 100% respondentéw plci meskiej i 97% plci
zenskiej chce otrzymywaé¢ informacje od swojego
lekarza. Zaledwie 3% kobiet nie jest przekonanych,
czy chcg by¢ informowane, wybraty one opcje trudno
powiedziec.

Wszystkie osoby z wyksztatceniem $rednim i wyz-
szym oczekuja informacji o stanie zdrowia, za$ wsrod
0s0b z wyksztatlceniem zawodowym 8% badanych nie
jest do konca zdecydowanych.

Wyniki badan pokazuja, Ze pacjenci sa informowa-
ni, przez leczacego ich lekarza o stanie zdrowia, roz-
poznaniu, postgpach w wynikach leczenia oraz roko-
waniu. Az 82% badanych uzyskuje takie informacje.
Niestety jedynie 52% respondentow ocenia, iz lekarz
przekazuje im informacje w sposob jasny i przystegpny,
za§ wedlug 30% badanych czyni to w sposob niezro-
zumialy. Niewielu pacjentow, bo 7% wcale nie uzy-
skuje interesujacych ich informacji o stanie swojego
zdrowia od lekarza, natomiast 11% badanych nie po-
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trafito da¢ jednoznacznej odpowiedzi i wybrato opcje
trudno powiedzie¢.

Wypowiedzi pacjentéw o informowaniu przez leka-
rza sg zroznicowane w zaleznosci od plci badanych.
Zdecydowanie lepsze oceny tego aspektu zakreslity
kobiety. Sposrdd nich 85% uzyskuje wazne informacje
o stanie swojego zdrowia, za§ w przypadku grupy
mezezyzn odpowiedz taka wybralo zaledwie 58%
badanych. Jasne i przystgpne informacje otrzymuje
50% kobiet i odpowiednio 33% mezczyzn. Niezado-
wolonych ze sposobu przekazywania informacji jest
35% kobiet i 25% mezczyzn. Stosunkowo duza grupa
mezezyzn, bo 17%, twierdzi, ze nie jest informowana
o stanie zdrowia i leczeniu, za§ 25% badanych z tej
grupy miato trudnosci z ocena wymienionego aspektu.
W grupie kobiet, odpowiednio, 7% nie uzyskuje waz-
nych informacji, a 8% zaznaczylo odpowiedz: trudno
powiedziec.

Sposdb  przekazywania informacji jako jasny
1 przystgpny uznato 46% respondentow z wyksztatce-
niem zawodowym, 59% z wyksztalceniem S$rednim
i 49% z wyzszym. Najwigcej niezrozumialych infor-
macji uzyskuja osoby z wyksztatceniem wyzszym, bo
az 46%, w grupie badanych z wyksztalceniem zawo-
dowym stanowia one 38%, natomiast wsréd osob
z wyksztalceniem $rednim jest ich 11%. Tyle samo
respondentow (tj. 11%) z wyksztalceniem S$rednim
uwaza, ze lekarz nie informuje ich o sytuacji zdrowot-
nej. Wsrod badanych z wyksztalceniem zawodowym
i wyzszym osoby te stanowia odpowiednio 4% i 5%.

Bioracy udziat w badaniu respondenci, cho¢ sg in-
formowani o stanie zdrowia, odczuwaja niedosyt tych
informacji. Zaledwie 34% respondentéw uznalo uzy-
skane informacje za wystarczajace, natomiast 50%
badanych chciatloby wiedzie¢ wigcej. [los¢ i zakres
przekazywanych przez lekarza danych jako niedosta-
teczny uznato 16% pacjentow.

Rozbiezne w tym aspekcie sa takze opinie kobiet
i mgzczyzn. Bardziej zadowoleni sg megzczyzni, 58%
sposrdod nich uznaje uzyskane informacje za wystarcza-
jace, a 42% chcialoby wiedzie¢ wigcej. W grupie ko-
biet zaledwie 30% jest usatysfakcjonowana z iloSci
informacji, 52% chciataby otrzymaé ich wigcej, za$
18% uwaza, ze s3 one zdecydowanie niedostateczne.

Wsrod badanych z wyksztatceniem wyzszym 32%
uznaje zakres otrzymywanych informacji za wystarcza-
jacy, 38% chciatoby wiedzie¢ wigcej, a 30% ocenia je
na poziomie zbyt niskim. Przeszto potowa badanych
z grupy osob z wyksztalceniem zawodowym (54%)
oraz $rednim (59%) nie jest zadowolona z ilosci infor-

macji. Wystarczajace dane uzyskuje 31% responden-
tow z wyksztalceniem zawodowym i 38% z srednim.

Duza grupa badanych, stanowiaca 59%, twierdzi,
ze nigdy nie zdarzyla im si¢ sytuacja, w ktorej lekarz
leczacy odmowiltby poinformowania ich o sytuacji
zdrowotnej. Inaczej uwaza 32% badanych, 30% z nich
uznaje, ze sytuacje takie zdarzaja sig, ale sporadycznie,
natomiast 2% twierdzi, ze wystepuja bardzo czgsto.
Osoby, ktore nie miaty zdania na ten temat, stanowia
9%.

Czgsciej z odmowa udzielenia informacji spotykaja
si¢ mezczyzni, 42% sposrod nich uwaza, ze sytuacje
takie maja miejsce, ale jedynie sporadycznie. W grupie
kobiet podobne zdanie wyrazito 29% badanych, za$
2% twierdzi, ze zdarzaja si¢ one czgsto. Liczna czgsé
kobiet bo 61% i 33% mezczyzn nie spotkata si¢ z od-
mowa lekarza w zakresie udzielenia informacji. Trud-
nosci z ocena tego aspektu miato 8% kobiet i 25%
mezczyzn, zakreslili oni odpowiedz trudno powiedziec.

Zarowno wsrod osob z wyksztalceniem zawodo-
wym, jak i Srednim oraz wyzszym najczgsciej wybie-
rang odpowiedzia byla odpowiedz informujaca, ze
nigdy nie zdarzylo sig, aby lekarz odmowit udzielenia
informacji. W rzadkich, sporadycznych sytuacjach
spotkato sig¢ z tym 23% respondentow z wyksztatce-
niem zawodowym oraz po 32% badanych z wyksztat-
ceniem $rednim 1 wyZszym.

OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

Kazdy pacjent ma prawo do informacji o stanie
swojego zdrowia oraz innych istotnych danych zwia-
zanych z udzielaniem $wiadczen zdrowotnych [1].
Gwarantuje mu to polskie ustawodawstwo. Kazdy
$wiadczeniodawca za$ ma prawny i etyczny obowigzek
respektowania tego prawa. Naruszanie praw pacjentow
pociaga odpowiedzialno$¢ karna, cywilna, zawodowa.

Powinnoscia lekarza jest przekazanie informacji
o stanie zdrowia pacjenta, rozpoznaniu, proponowa-
nych oraz mozliwych metodach diagnostycznych,
leczniczych, dajacych si¢ przewidzie¢ nastgpstwach
ich zastosowania albo zaniechania, wynikach leczenia
oraz rokowaniu [2]. Generalnie, pacjenci, co potwier-
dzaja rowniez badania wtasne, chca by¢ informowani
0 swojej sytuacji zdrowotnej. Wilasciwa komunikacja
migdzy pacjentem a lekarzem warunkuje zadowolenie
pacjenta z procesu leczenia [3, 4]. Pacjenci usatysfak-
cjonowani lepiej stosuja si¢ do zalecen lekarza, co
gwarantuje lepsze wyniki terapeutyczne.
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Istotnym elementem przekazywania informacji jest
sposob, w jaki czyni to lekarz. Pacjenci oczekuja, aby
przekazywane im informacje byly zrozumiate i proste.
Naczelng zasada informowania jest przystgpnosc¢ da-
nych, czyli dostosowanie ich do mozliwosci intelektu-
alnych adresata. Informacja musi byé wywazona,
podana w sposob dostgpny, uwzgledniajacy poziom
intelektualny pacjenta, jego wyksztalcenie, wiek, zdol-
nosci percepcji i wnioskowania. Wielu lekarzy ma
jednak trudnosci z przekazywaniem informacji. Za-
uwazono, ze wigkszos$¢ skarg pacjentow dotyczy wia-
$nie umiejetnosci  z zakresu komunikacji, a nie kli-
nicznych kompetencji [5, 6]. Niejednokrotnie lekarze
konczacy studia medyczne nie posiadaja dostatecznej
wiedzy i1 umiejetnosci komunikowania si¢ z pacjentem,
zwlaszcza podczas przekazywania informacji niepo-
myslnych dla odbiorcy [7, 8].

Wyposazenie pacjenta w niezbg¢dna wiedzg pozwa-
la mu partycypowaé w procesie leczenia. Pacjent staje
si¢ rownorzednym partnerem lekarza, przestaje byc
biernym przedmiotem dziatah medycznych. Dzigki
uzyskanym informacjom ma mozliwo$¢ podjgcia Swia-
domej, ,,poinformowanej” decyzji wobec proponowa-
nego leczenia [9]. Powszechnie akceptowany jest po-
glad, ze kazda zgoda pacjenta na dziatanie medyczne
musi by¢ odpowiednio ,,objasniona”. Niepelna i nie-
wystarczajaca informacja skutkuje nieskuteczno$cia
zgody pacjenta [10].

Badania wielu autor6w dowodza, ze pacjenci, mi-
mo iz chca by¢ doktadnie poinformowani o stanie
swojego zdrowia 1 mozliwosciach leczniczych, nie
zawsze chca uczestniczyé w procesie leczenia [3].
W wielu badaniach nie wykazano zalezno$ci migdzy
potrzeba informacji a checia udzialu pacjentow
w decyzjach medycznych [11]. Zdecydowanie wyzsze
oczekiwania co do zakresu informacji oraz udzialu w
procesie leczenia maja osoby miode i lepiej wyksztat-
cone [12, 13]. Waitzkins dowiddl, Zze kobiety zadaja
zdecydowanie wigcej pytan i dzigki temu otrzymuja
wigcej informacji, co wptywa na ich wyzszy poziom
zadowolenia z konsultacji [5]. Niejednokrotnie pacjen-
ci rezygnuja takze z przystugujacego im prawa do
bycia poinformowanym. Jezeli pacjent wyraza takie
jawne zyczenie, wowczas lekarz nie ma obowiazku
udzielania mu informacji. Szacunek dla podmiotowo-
$ci pacjenta wymaga przestrzegania jego woli.

Lekarz nie ma tez obowiazku informowania pacjen-
ta o nadzwyczajnych, nieprzewidzianych i mato praw-
dopodobnych skutkach leczenia.

W sytuacjach wyjatkowo niepomys$inych dla pa-
cjenta, jezeli wedlug oceny lekarza przemawia za tym
dobro pacjenta, moze on ograniczy¢ zakres przekazy-
wanych informacji. Zezwala mu na to instytucja tzw.
przywileju terapeutycznego, o ktorym mdwia przepisy
Ustawy o zawodzie lekarza [2]. Zastosowanie tej insty-
tucji jest mozliwe jedynie w sytuacjach wyjatkowych,
gdy rokowanie jest dla pacjenta niepomyslne, informa-
cja moze negatywnie wplynaé na stan zdrowia pacjen-
ta, jego decyzje i wyniki leczenia. Przepis ten zezwala
jednak na przemilczenie jedynie pewnych informacji,
a nie na przekazywanie nieprawdy. Powstaje obowia-
zek powiadomienia pacjenta o koniecznosci wskazania
innej osoby, ktora lekarz bedzie informowat [14].

WNIOSKI

1. Badani uzyskuja od swojego lekarza przystgpne
i jasne informacje o stanie zdrowia, rozpoznaniu,
postgpach w wynikach leczenia oraz rokowaniu.

2. llos¢ przekazanych informacji nie zawsze satysfak-
cjonuje jednak pacjentow, czgsto chcieliby oni
wiedzie¢ wigcej.

3. Sytuacje, w ktorych lekarz odmawia udzielenia
informacji, zdarzajg si¢ jedynie sporadycznie, czg-
$ciej doswiadczaja ich mgzezyzni.
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Streszczenie

Wstep. Badania dzieci i mlodziezy w Polsce maja na
charakterystyki
i antropometrycznej oceny rozwoju somatycznego miejsco-

celu z jednej strony opracowanie
wych populacji, a z drugiej strony analizy i oceny wplywu
czynnikow genetycznych i $rodowiskowych na przebieg
rozwoju somatycznego. W wyniku tych badan opublikowano
szereg prac monograficznych, opisujacych zaréwno zjawiska
biologiczne zwiazane ogdlnie z rozwojem ontogenetycznym,
jak 1 charakterystyke regionalna dla wigkszosci regionow
kraju. Celem niniejszej pracy jest analiza wskaznikow pro-
porcji ciata mtodziezy szkolnej w okresie od 1988 do 1998
roku, a takze proba analizy wieku i tempa dojrzewania
dziewczynek i chtopcoéw na przestrzeni 10 lat.

Material i metody. Badania przeprowadzono
na podstawie analizy pomiaréw antropometrycznych 5417
dzieci i mtodziezy w wieku od 7 do 15 lat, w tym 2644 plci
meskiej oraz 2763 plci zenskiej, zamieszkatej w Bydgoszczy.
Analizowano dane z badan przeprowadzonych w roku 1988
(4373 osobnikdéw), 1995 (662) przez prof. W. Bozilowa

i poréwnano je z badaniami wlasnymi z roku 1998 (382), co
umozliwia przesledzenie zmian Ww rozwoju osobniczym
mlodziezy szkolnej Bydgoszczy w ostatnim dziesigcioleciu.
Na podstawie uzyskanych pomiaré6w obliczono wskazniki
proporcji ciala: wskaznik dtugosci tutowia, wskaznik ske-
liczny, wskaznik barkowo-wzrostowy, wskaznik sptaszczenia
klatki piersiowej i wskaznik Rohrera.

Wyniki. Wykazano 2-letnig réznice w tempie doj-
rzewania migdzy dziewczynkami a chtopcami. Tutéw zaczy-
na szybciej rosna¢ niz konczyny po uzyskaniu dojrzatosci
plciowej, stad tez mozemy ostroznie wnioskowal, ze obie
badane grupy (z 1988 i 1998 roku) osiagaja dojrzatos¢
plciowa w tym samym wieku, na co rowniez wskazywatby
wskaznik skeliczny dojrzewania, ktéry nie zmienil sig
w przeciagu 10 analizowanych lat.

Wnioski. Wiek dojrzewania nie zmienit si¢ na prze-
strzeni 10 analizowanych lat ani u dziewczat, ani u chlop-
cow. Wykazano 2-letnia rdznicg w tempie dojrzewania mig-
dzy dziewczynkami a chtopcami.

Summary

Background. Measurements of children and young
people are done to present both characteristics of somatic
development of local populations and the influence of envi-
ronmental and genetical factors on the course of somatic
development. As a result of the researches carried out so far
many articles and monographs have been published. The

publications describe correlation between biological and
environmental aspects of ontogenesis. The main objective of
this study was to analyze body proportion indexes, height
index and adolescence dynamics among children within the
years 1988-1998.
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Material and methods. The material consists
of anthropometrical measurements of 5417 children and
young people aged 7 to 15 , 2644 males and 2763 females,
residents of Bydgoszcz. The analysis of changes in ontoge-
netic development was based on comparison of measure-
ments done in 1988 (4373 people), 1995 (662 people) carried
out by Prof. Bozilow and measurements done in 1998 (382
people). On the basis of the measurements there were calcu-
lated the following values: body proportion index; trunk
height index; skeletal index; shoulder-height index; chest
flattening index; Rohrer’s index.

Results of the research demonstrate two-year differ-
ence in dynamics of adolescence between girls and boys.
Trunk starts growing faster than legs just after reaching
pubescence, which may suggest both girls and boys (exam-
ined within 1988-1998) reaching adolescence at the same
time. That conclusion is also supported by the analysis of
skeletal index that did not change within the ten analyzed
years.

Conclusion. The pubescence period did not change
within the years 1988-1998. However, there was demon-
strated a two-year difference in dynamics of pubescence
between girls and boys.

Stowa kluczowe: cechy somatyczne, wskazniki proporcji ciata, antropologia
Key words: somatic characteristics; body proportion index; anthropology

WSTEP

Badania rozwoju somatycznego i dojrzewania
plciowego dzieci i miodziezy w Polsce rozpoczgto
w drugiej potowie ubieglego stulecia. Poczatkowo
dotyczyly one pojedynczych cech i prowadzone byly
na niezbyt licznych grupach. Durewin w roku 1880,
prawdopodobnie jako pierwszy, opisal wyniki doty-
czace pomiarow glowy i wzrostu ciata dzieci w wieku
od 1,5 do 3 lat. Podobne badania przeprowadzili na-
stgpnie Suligowski w roku 1887, Wscieklica w 1888,
Kosniowski w 1905, Wisniowski i Madejka w 1908,
Talko-Hryncewicz w 1909, Miklaszewski w 1912
i 1914 i Czekanowski w roku 1916.

Po roku 1950 nastapit wyrazny rozwoj zaré6wno
pod wzgledem merytorycznym, jak i organizacyjnym,
ktéry doprowadzit do uksztaltowania si¢ polskiej szko-
ly antropologicznej. Powstala poczatkowo Komisja,
a nastgpnie Komitet Antropologiczny PAN i Zaktad
Antropologii PAN we Wroctawiu, ktore zainicjowaty
pierwsze i najwszechstronniejsze, dlugofalowe badania
wieloletnie tych samych dzieci i mtodziezy, badania
dlugofalowe blizniat oraz zapoczatkowaty realizacjg
ogoblnopolskiego programu badawczego, okreslonego
mianem ,,Zdjecia antropologiczne ludnosci Polski”.
Badania te koncentrowaly si¢ gtownie w katedrach
antropologii, w osrodkach akademickich takich, jak:
Wroctaw, Poznan, Krakow, £6dz i Warszawa. Celem
badan bylo z jednej strony opracowanie charakterysty-
ki iantropometrycznej oceny rozwoju somatycznego
miejscowych populacji, a z drugiej strony analizy
i oceny wpltywu czynnikéw genetycznych i $rodowi-
skowych na przebieg rozwoju somatycznego.
W wyniku tych badan opublikowano szereg prac mo-
nograficznych opisujacych zaré6wno zjawiska biolo-
giczne, zwigzane ogélnie z rozwojem ontogenetycz-
nym, jak i charakterystyke regionalng dla wigkszos$ci
regionow kraju.

Roéznorodnos¢ form budowy somatycznej mozna
przedstawi¢ poréwnujac ze soba rézne wymiary. Pro-
porcje migdzy nimi wyrazone sa w postaci wskazni-
kow, ktore okreslaja stosunek wielkosci dwu lub wig-
cej badanych cech. Wskazniki somatyczne poszerzaja
nasze informacje o budowie ciata, informuja nas o jego
ksztatcie, wzajemnych proporcjach roéznych cech.
W celu opracowania i porownania materialow tworzo-
ne sa sztuczne klasyfikacje.

CEL PRACY

Opierajac si¢ na analizie pis$miennictwa sformuto-
wano zasadnicze cele pracy, ktérych zadaniem bylo
poznanie zjawisk zwiazanych z przebiegiem rozwoju
biologicznego miodziezy bydgoskiej. Cele te byly
nastepujace:

1. analiza wskaznikow proporcji ciala mtodziezy
szkolnej w okresie od 1988 do 1998 roku,

2. préba analizy wieku i tempa dojrzewania dziew-
czynek i chlopcdw na przestrzeni 10 lat.

MATERIAL I METODY BADAN

Badania przeprowadzono na podstawie analizy
pomiaréw antropometrycznych 5417 dzieci i mtodzie-
zy w wieku od 7 do 15 lat, w tym 2644 pici meskiej
oraz 2763 plci zenskiej, zamieszkatej] w Bydgoszczy.
Analizowano dane z badan przeprowadzonych w ro-
ku 1988 (4373 osobnikoéw), 1995 (662) przez prof.
W. Bozitowa i poréwnano je z badaniami wlasnymi z
roku 1998 (382), co umozliwia przesledzenie zmian
w rozwoju osobniczym mtodziezy szkolnej Bydgosz-
czy w ostatnim dziesigcioleciu.
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Cechy antropometryczne mierzono zgodnie z defi-
nicja 1 technika opisana przez A.Malinowskiego
i W. Bozitowa w ,,Podstawach antropometrii” (PWN
1997), stosujac antropometr Martina, cyrkiel kabton-
kowy. Ponizej przedstawiono badane cechy wywiadu
srodowiskowego oraz pomiaré6w antropometrycznych:
wywiad $rodowiskowy (imig, nazwisko, data urodze-
nia, wyksztatcenie matki i ojca), pomiary antropome-
tryczne (masa ciata, calkowita wysoko$¢ ciata (B-V),
wysokos¢ siedzeniowa (BS-v), szerokos¢ barkow (a-a),
glebokosc¢ klatki piersiowej (xi-ths), szerokos¢ klatki
piersiowej (thl-thl), dt. konczyny dolnej (B-sy), obwod
klatki piersiowej: wdech, wydech.

Na podstawie uzyskanych pomiaréw obliczono
wskazniki proporcji ciata: wskaznik dlugosci tutowia,
wskaznik skeliczny, wskaznik barkowo-wzrostowy,
wskaznik splaszczenia klatki piersiowej i wskaznik
Robhrera.

WYNIKI

Ponizej przedstawiono interpretacje uzyskanych
wielkos$ci wskaznikéw somatycznych:

Wskaznik dlugosci tutowia
Wskaznik ten okresla sie wzorem:

[sst —sy]

B—v -10d

gdzie sst — to punkt potozony we wcigeciu jarzmowym
rekojesci mostka; sy — punkt potozony na gornej kra-
wedzi spojenia tonowego; [B-v] oznacza wysoko$¢
ciata mierzona z przodu od szczytu glowy.

Od 3 roku zycia tempo wzrostu tulowia jest wol-
niejsze niz konczyn, zwlaszcza u chlopcéw w okresie
przedpokwitaniowym, co powoduje swoista dyspro-
porcje i kanciastos¢ budowy. Po okresie dojrzewania
nastgpuje szybsze wzrastanie tulowia.

Z analizy wskaznika dtugosci tulowia wynika, ze
nic obserwuje si¢ statystycznie istotnych rdznic
w przedziale okresu 10 lat, z wyjatkiem 8-letnich
chtopcow oraz 7, 8 i 9-letnich dziewczynek, badanych
w roku 1998, u ktorych stosunek dtugosci tutowia do
dhugosci ciala jest statystycznie istotnie mniejszy, czyli
u tych dziewczynek nast¢puje szybszy przyrost dlugo-
$ci konczyn, dysproporcja migdzy tutowiem a konczy-
nami pojawia si¢ wczesniej. Analiza Srednich arytme-
tycznych wykazuje jednak pewna tendencj¢ do zmniej-
szania si¢ tego wskaznika, czyli do wigkszego przyro-
stu dhugosci konczyn (ryc. 1). Podobne wnioski uzy-

skano analizujac wysokosc¢ siedzeniowg ciata. Analizu-
jac powyzsze wskazniki wg skali Guilffrida-Ruggeri
w grupie dzieci badanych w 1988 roku 7 i 8-latki
mozna zakwalifikowaé¢ do grupy o $rednim tutowiu,
podczas gdy dzieci w tym wieku badane w roku 1998
nalezy zakwalifikowa¢ do grupy o krotkim tutowiu.

U dziewczat w obu badanych grupach krytycznie
niski wskaznik wystapit w wieku 12 lat, po czym
w obu grupach zaczat rosna¢. U chtopcow ten krytycz-
ny spadek mial miejsce w obu grupach w 14 roku zycia
i nastgpnie zaczat rosna¢. Wykazano 2-letnia réznicg
w tempie dojrzewania migdzy dziewczynkami a chiop-
cami, co rowniez jest dowiedzione przez innych auto-
row. Tuldw zaczyna szybciej rosna¢ niz konczyny po
uzyskaniu dojrzatosci plciowej, stad tez mozemy
ostroznie wnioskowac, ze obie badane grupy (z roku
1988 1 1998) osiagaja dojrzalos¢ plciowa w tym sa-
mym wieku, co rowniez sugerowatby wskaznik ske-
liczny dojrzewania, ktory nie zmienit si¢ w przeciagu
10 analizowanych lat.
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Ryc. 1. Wskaznik diugosci tutowia ((BS-v)/(B-v)) chlopcow
i dziewczqt z Bydgoszczy badanych w latach 1988
i 1998

Fig. 1. Trunk length index ((BS-v)/(B-v)) of boys and girls
from Bydgoszcz examined in 1988 and 1998

Wskaznik skeliczny:
Wskaznik skeliczny mozna opisa¢ za pomoca wzo-

|B — v] —wzrost nasiedzaco

100

wzrost na siedzaco

gdzie [B-v] oznacza wysoko$¢ ciata mierzona z przodu
od szczytu glowy.

Odzwierciedleniem tych zmian sg wyniki otrzyma-
ne z analizy zmiennosci wskaznika skelicznego, ktory
jest stosunkiem dhigosci nég do dlugosci tulowia.
Poniewaz jest on odwrotnoscia wskaznika dlugosci
tutowia, otrzymano identyczne wyniki, a wigc stwier-
dzono statystycznie istotne zwigkszenie tego wskazni-
ka u 8 letnich chtopcow oraz u 7, 8 i 9-letnich dziew-
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czat, czyli w tych grupach wiekowych tempo wzrostu
konczyn dolnych na dtugos¢ bylo statystycznie istotnie
wigksze. Moze to wskazywac na szybsze wchodzenie
w okres dojrzewania plciowego.

W obu badanych grupach (w roku 1988 i 1998)
u dziewczat wskaznik skeliczny uzyskal najwigksza
warto$¢ w wieku 12 lat, natomiast u chtopcow w wieku
14 lat, po czym zaczat si¢ zmniejszac (ryc. 2). Wynika
stad, ze zmiana proporcji ciala u chlopcow nastapita
o 2 lata pozniej, co zgadza si¢ z tempem dojrzewania
plciowego u dziewczat i u chtopcow. Analizujac obie
badane grupy wg skali Manouvriera mozna stwierdzi¢,
ze w grupie badanej w roku 1988 chiopcy mieli nogi
dhugie od wieku 10 lat, a bardzo dtugie w wieku 12 lat,
dziewczynki rowniez mialy nogi dlugie w wieku 10 lat,
natomiast wskaznik nigdy nie miescit si¢ w grupie nog
bardzo dtugich. U dzieci badanych w roku 1998 chtop-
cy mieli nogi dtugie od 9 roku zycia i bardzo dtugie od
13 roku zycia, natomiast dziewczynki nogi dlugie
miaty od 8 roku zycia i rowniez wskaznik nigdy nie
miescit si¢ w grupie ndg bardzo wysokich.
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Ryc. 2. Wskaznik skeliczny ((B-v)-(BS-v)/ (BS-v)) chiopcow
i u dziewczqt z Bydgoszczy badanych w latach 1988
i1998

Fig. 2. Skeletal index ((B-v)-(BS-v)/ (BS-v)) of boys and girls
from Bydgoszcz examined in 1988 and 1998

Wskaznik barkowo-wzrostowy :

[a—a]

gy 100

gdzie a — akromion — oznacza punkt potozony najbar-
dziej bocznie 1 ku gorze od krawedzi zewngtrznej wy-
rostka barkowego lopatki; [B-v] oznacza wysoko$¢
ciata mierzona z przodu od szczytu glowy.

Z analizy zmienno$ci wskaznika barkowo-
wzrostowego wynika, ze u chlopcéw badanych w roku
1998 nastapil istotnie statystyczny wzrost tego wskaz-

nika (przy wysokim poziomie ufnosci) we wszystkich

grupach wiekowych, z wyjatkiem 15-latkéw (ryc. 3),
natomiast u dziewczat badanych w roku 1998 podobnie
istotny statystycznie wzrost (przy wysokim poziomie
ufnosci) we wszystkich grupach wiekowych, z wyjat-
kiem 7 i 8-latek (ryc. 3). Wynika stad, ze dzieci badane
w roku 1998 maja szersze barki, w stosunku do wyso-
kosci ciata, niz dzieci badane w roku 1988, co potwier-
dza nam kolejny raz, ze u dzieci zmieniajg si¢ propor-
cje ciata na przestrzeni badanych 10 lat (ro$nie szero-
kos¢ barkow, szerokosé i glebokos¢ klatki piersiowej
przy braku réznic we wzroscie).
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Ryec. 3. Wskaznik barkowo-wzrostowy ((a-a)/(B-v)) chiop-
cow i dziewczqt z Bydgoszczy badanych w latach
1988 i 1998
Fig. 3. Shoulder-height index ((a-a)/(B-v)) of boys and girls
from Bydgoszcz examined in 1988 and 1998

Wskaznik splaszczenia klatki piersiowej :

[xi — ths]

[thl—thi] 100

gdzie: xi to punkt potozony na powierzchni przedniej
mostka, na linii taczacej trzon mostka z wyrostkiem
mieczykowatym; ths — oznacza punkt potozony na linii
wyrostkow kolczystych czgséci piersiowej kregostupa
na wysokosci xi; thl — jest to najbardziej bocznie wy-
sunigty punkt na Scianie bocznej tutowia w plaszczyz-
nie poziomej, ktora przechodzi przez punkt xi na ze-
wngtrznej powierzchni zeber.

Analizujac dane statystyczne calosci materiatu,
stwierdza si¢ statystycznie istotny wzrost wskaznika
splaszczenia klatki piersiowej, czyli wzrost gltebokosci
klatki piersiowej w stosunku do jej szerokosci. Istotnie
statystyczny wzrost obserwujemy w starszych grupach
wiekowych, u 10, 13 i 14-letnich chtopcéw badanych
w roku 1998 (ryc. 4) oraz u 11, 12, 13 i 15-letnich
dziewczat (ryc. 4). Analizujac ten wskaznik wedhug
klasyfikacji Wolanskiego stwierdzono, ze wigkszo$¢
rocznikow badanych w roku 1998 miata klatke wy-
sklepiona, podczas gdy wskazniki dzieci badanych
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w roku 1988 w wigkszosci nalezaly do grupy klatek

srednioptaskich.
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Ryc. 4. Wskaznik splaszczenia klatki piersiowej ((xi-ths)/(thl-
thl)) chiopcow i dziewczqt z Bydgoszczy badanych
w latach 1988 i 1998

Fig. 4. Chest flattening index ((xi-ths)/(thl-thl)) of boys and
girls from Bydgoszcz examined in 1988 and 1998

Wskaznik Rohrera:

masacialaw g
[B — v] wem?

100

gdzie [B-v] oznacza wysokos$¢ ciata mierzona z przodu
od szczytu glowy.

Analizujac wskaznik Rohrera wyciagnigto wnio-
sek, ze w grupie chlopcow przed okresem pokwitania,
badanych w roku 1998 nastapita tendencja do wzrostu
wskaznika Rohrera, przy czym wzrost ten byl staty-
stycznie istotny w grupie 8 1 9-latkdw, natomiast
u 13-latkow wystapil statystycznie istotny spadek
wielko$ci tego wskaznika, ktora to tendencja utrzymy-
wala si¢ wstarszych rocznikach (ryc. 5). Wsrod
dziewczat starszych badanych w roku 1998 wystgpuje
tendencja do wzrostu tego wskaznika, przy czy jest on
statystycznie istotny w grupie 11-latek, natomiast
w grupie dziewczat 7 i 8-letnich nastapil statystycznie
istotny spadek wielkosci tego wskaznika (ryc.5). Wy-
niki te wskazuja na zmiang proporcji sylwetki, ktora
u dziewczat badanych w roku 1998 w mtodszych rocz-
nikach byla smuklejsza, ale z wiekiem ich sylwetka
staje si¢ bardziej krgpa od ich rowiesniczek z roku
1988, o czym juz wczesniej wspomniano, a teraz po
raz kolejny potwierdzono. Chlopcy badani w roku
1998 sa natomiast w mtodszych rocznikach bardziej
krepi, po czym po 13 roku zycia sa smuklejsi od swych
réowiesnikow badanych w roku 1988. Spostrzezenia te
warto dalej bada¢ poprzez analiz¢ typdéw somatycz-
nych dzieci badanych w latach 1988, 19951 1988.
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Ryc. 5. Wskaznik Rohrera chtopcow i dziewczqt w Bydgosz-
czy badanych w latach 1988, 1995, 1998 (podano
wartos¢ testu F analizy wariancyjnej, istotnos¢ roz-
nic miedzy Srednimi wartoSciami okreslono testem
Duncana)

Fig. 5. Rohrer’s index of boys and girls from Bydgoszcz
examined in 1988, 1995 and 1998 (the value of the
F-test of Analysis of Variance is provided, the sig-
nificance of differences between mean values was de-
termined by the Duncan test)

WNIOSKI

Jak wynika z informacji zawartych we wstgpie pra-
¢y, w rysie historycznym dotyczacym badan na Pomo-
rzu 1 Kujawach systematyczne i1 wielokierunkowe
badania umozliwiajace monograficzny opis stanu roz-
woju somatycznego i dojrzewania plciowego oraz
oceng stanu biologicznego populacji regionu kujaw-
sko-pomorskiego rozpoczeto w latach 70. (G. Nowic-
ki), a w szczegblnosci w roku 1988, kiedy zespot kie-
rowany przez W. Bozitowa przeprowadzil pierwsze
kompleksowe badania miodziezy w wojewddztwie
bydgoskim.

1. Pomimo malych réznic we wzroscie stwierdzono
istotne statystycznie réznice dotyczace wskaznikow
proporcji ciala. Wyniki te przemawiaja za wysteg-
powaniem kierunkowej zmiany w sylwetce bada-
nych dzieci, a nawet w ich typologii somatycznej.
Tutéw poszerza swoje wymiary, przy czym ksztalt
klatki piersiowej rowniez ulega zmianom. Uzyska-
ne wyniki sktaniaja do dalszych badan, czy zwigk-
szenie wymiarow klatki piersiowej pociaga za soba
wzrost wydolno$ci oddechowej dzieci i mtodziezy,
a co za tym idzie, czy wptywa na ich sprawno$é
fizyczna.

2. Wiek dojrzewania nie zmienit si¢ na przestrzeni 10
analizowanych lat ani u dziewczat, ani u chtopcow.

3. Wykazano 2-letnig roéznicg w tempie dojrzewania
migdzy dziewczynkami a chtopcami.

4. Naszym zdaniem, pomimo watpliwosci dotycza-
cych reprezentatywnos$ci populacji ogolnej poprzez
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badanie wzglednie losowej probki, uchwycone
zjawiska sa trafne i rzetelnie udokumentowane. Ich
doktadne

inormogramow do celow praktycznych wymaga

okreslenie ~ w postaci liczbowej

oczywiscie przeprowadzenia dodatkowych badan.
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Streszczenie

Na podstawie obserwacji 127 chorych hospitalizowa-
nych w Klinice Rehabilitacji CM w Bydgoszczy przedsta-
wiono schemat post¢gpowania z pacjentami po uszkodzeniu
moézgu, u ktéorych wykonano tracheotomig¢. Przedstawiono
etapy przygotowania pacjenta do dekaniulacji, poczawszy od

posiewow, poprzez konsultacjg laryngologiczna, direktosko-
pig, zatozenie rurki z ,,okienkiem”, zamykanej korkiem do
momentu zamknigcia otworu tracheostomijnego. Opierajac
si¢ na tym schemacie, w latach 2000-2006 zdekaniulowano
40 chorych. Zaden z nich nie wymagat retracheotomii.

Summary

On the basis of observation of 127 patients hospitalized
in the Rehabilitation Clinic of Collegium Medicum in
Bydgoszcz there was presented a schema of dealing with
patients with tracheotomy after a serious brain injury. The
article presents stages of preparing patient for decannulation
from the microbiological cultures of the bronchial tree

through laryngological consultation, directoscopy, placing
a special tracheotomy tube with an opening and a cork to the
moment of tracheostomy closure. Based on his schema 40
patients were dacanniulated between the year 2000 and 2006.
No one required retracheotomy.

Stowa kluczowe: uraz czaszkowo-mozgowy, tracheostomia, dekaniulacja

Key words: tracheotomy, cerebrocranial injury, decaniulation

WSTEP

Ciagly rozwoj cywilizacji powoduje, ze wzrasta
ilo$¢ urazéw wielonarzadowych, zwlaszcza komuni-
kacyjnych. Ofiary tych urazow, a takze pacjenci po
innych cigzkich uszkodzeniach moézgu z powodu
udaréw niedokrwiennych i krwotocznych mézgu czy
NZK sa czestymi pacjentami oddziatléw neurorehabi-
litacji. Duza grupg wérod tych chorych stanowia oso-
by z dlugotrwale utrzymywana tracheotomia.

Tracheotomia jest zabiegiem ratujacym zycie
w stanach krytycznych u chorych po urazach z ostra
niewydolnos$cia oddechowa oraz zabiegiem wykony-
wanym planowo u chorych zaintubowanych dhuzej
niz 10 dni [1]. Umozliwia swobodny dost¢p powie-
trza do ptuc oraz utatwia toaletg¢ drzewa oskrzelowe-
go. Dlugotrwale utrzymywana moze by¢ przyczyna
licznych powiktan oraz utrudnia¢ proces komplekso-
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wej rehabilitacji chorych [1]. Postgpowanie z ta grupa
pacjentdw wymaga statej i $cistej wspotpracy migdzy
specjalistami rehabilitacji medycznej, laryngologami,
neurologami, logopedami [2, 3]. Wsrod 3148 pacjen-
tow Kliniki Rehabilitacji w Bydgoszczy hospitalizo-
wanych w latach 2000-2006 byto 127 0séb przyjetych
z zatozona tracheotomia. Pacjenci po urazie czaszko-
wo-mézgowym stanowili 58% (74 osoby), po udarze
mobzgu 39% (50 0sob), po NZK 3% (3 osoby).

METODA

Dlugotrwata $cista wspoélpraca z Klinika Otola-
ryngologii CMUMK pozwolita na stworzenie zasad
postgpowania z w/w pacjentami. U wszystkich cho-
rych z utrzymana tracheotomia, ktérzy przyjmowani
sa do Kliniki Rehabilitacji, pobiera si¢ w I dniu poby-
tu posiewy z tchawicy, przez otwor tracheostomijny.
Wymazy pobierane sa bezposrednio po wymianie
rurki. Pierwsza wymiana rurki odbywa si¢ w dniu
przyjecia do Kliniki i jest wykonywana zawsze przez
konsultujacego laryngologa. W wigkszosci przypad-
kéw zaktada sig rurki metalowe lub plastikowe, bez
uszczelnienia, chyba Ze stan pacjenta wymaga zato-
zenia rurki z uszczelnieniem celem kontrolowania
oddechu. Standardem postgpowania u naszych pa-
cjentdow jest wymiana rurki tracheostomijnej co 2
dzien, kolejnych wymian rurek dokonuja lekarze
Kliniki Rehabilitacji. Kazdemu pacjentowi zaktada
si¢ zawsze rurke odpowiedniego wymiaru, po wcze-
$niejszym wysterylizowaniu. Bardzo istotne jest za-
chowanie odpowiedniej aseptyki w czasie wymiany
rurki, ktoéra odbywa si¢ zawsze w jatowych rekawicz-
kach, po wczesniejszym oddesaniu zalegajacej
w drzewie oddechowym wydzieliny. W 99% posiewy
z otworu tracheotomijnego sa dodatnie. Antybiotyko-
terapi¢ ogdlnoustrojowa stosujemy u pacjentdw go-
raczkujacych, z podwyzszonymi markerami stanu
zapalnego (CRP, OB, leukocytoza), u pacjentow
z duza iloscig ewakuowanej wydzieliny oraz u tych,
u ktorych stwierdzamy patogeny alarmowe — wielo-
oporne szczepy wewnatrzszpitalne. Kolejne posiewy
wydzieliny z drzewa oskrzelowego wykonywane sa
po zakonczonej antybiotykoterapii lub w razie podej-
rzenia infekcji drog oddechowych (zwigkszona ilo$¢
wydzieliny z drzewa oskrzelowego, wzrost tempera-
tury, wzrost marker6w stanu zapalnego). U wszyst-
kich chorych po tracheotomii stwierdzano wspotist-
niejaca dysfagi¢. Wigkszos¢ z nich karmiona byta
przez sond¢ zoladkowa lub gastrostomi¢ — sonda

PEG. W trakcie hospitalizacji u wszystkich pacjentow
podjeto proby powolnego przystosowania do spozy-
wania pokarméw droga doustna. W proces terapii
dysfagii wlaczeni byli logopedzi i rodziny pacjentow.
Chorym wykonywano elektrostymulacj¢ przezskorna
migéni dna jamy ustnej aparatem Vocastim, jesli nie
stwierdzano przeciwwskazan (za przeciwwskazania
uznaliSmy padaczke¢ lub infekcje, metalowa rurke
tracheotomijng zastgpowano plastikowa) oraz masaze
migsni twarzy. Ponadto, rodziny pacjentow probowa-
ty karmienia droga doustna, rozpoczynajac od nie-
wielkich ilosci pokarmow potptynnych — okoto 3 ml
podawanych tyzeczka. Pacjenci, u ktorych obserwo-
wano poprawe funkcji potykania oraz poprawg odru-
chow kaszlowych i odruchow z tylnej $Sciany gardta,
kwalifikowani byli do ewentualnej dekaniulacji przez
konsultujacego laryngologa. W wigkszosci przypad-
kow nie mozna bylo zbada¢ krtani w laryngoskopii
posredniej z powodu braku wspdlpracy pacjent
—lekarz. Z tego powodu u chorych kwalifikowanych
do dekaniulacji wykonywano direktoskopig, czyli
laryngoskopi¢ bezposrednig. W znieczuleniu miej-
scowym lub ogoélnym oceniano: szparg glosni, okolicg
podglosniowa krtani oraz goérny odcinek tchawicy,
jednoczesnie w koncowej fazie zabiegu oceniano
ruchomo$¢ faldow glosowych. Jesli nie stwierdzano
patologii krtani i tchawicy, chory kwalifikowany byt
do dalszych procedur. Polegaty one na zastosowaniu
rurki tracheotomijnej z otworem i zamykaniu rurki
korkiem. Pacjent oddychat droga fizjologiczna. Wa-
runkiem usunigcia rurki byla dobra tolerancja tej
drogi oddechowej przez pacjenta zardbwno w ciagu
dnia, jak i w nocy przez minimum 3 doby. Przez
kolejne 3 dni po usunigciu rurki u pacjentow, ktorzy
przyjmowali pokarmy droga doustna, podawano dietg
miksowana w celu uniknigcia zachty$nigcia. Rurke
tracheotomijng usunigto u 40 pacjentéw, co stanowito
31, 5% chorych po tracheotomii. Po usunigciu rurki
obserwowalismy powiktania w postaci przetoki tcha-
wiczo-skornej u 16 chorych oraz przetoki powietrznej
przedtchawiczej w 1 przypadku. Powiktania zaopa-
trzono w trybie planowym w Klinice Otolaryngologii
CM UMK.

DYSKUSJA

Tracheotomia wg roznych zroédel wykonywana
jest u 10-43 % pacjentéw po urazach wielonarzado-
wych [4, 5]. Liczba wykonywanych tracheotomii
znacznie rosnie u chorych po cigzkich uszkodzeniach
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mozgu, do 50-70% jesli ocena w skali GCS bezpo-
$rednio po urazie wynosi 9 i mniej [5, 6]. Podkreslana
jest warto$¢ wczesnie wykonanych tracheotomii
u pacjentow po cigzkich urazach czaszkowo-
moézgowych, skraca ona bowiem czas pobytu pacjen-
tow na oddziatach intensywnej terapii i daje mozli-
wo$¢ wezesnej rehabilitacji tych chorych [7]. Czegsé
z chorych trafia nastgpnie na oddzialy neurorehabili-
tacji. Chorzy ci wymagaja specjalnej troski calego
zespotu rehabilitacyjnego oraz laryngologdéw. Pacjen-
ci narazeni sa na czgste infekcje drog oddechowych
z powodu ostabionego lub zniesionego odruchu
kaszlowego oraz skroconej drogi oddechowej [1, 2, 8]
Dlatego bardzo wazne jest skuteczne leczenie zaka-
zen, czgsto bardzo trudne z powodu zakazenia szcze-
pami wieloopornymi. Chorzy ci czgsto kierowani sa
na oddzial rehabilitacji bezposrednio z OIOM-u.
Sprawa dyskusyjna jest, kiedy nalezy wlaczy¢ anty-
biotykoterapig, zwlaszcza ze u naszych chorych wigk-
szo$§¢ posiewow z drzewa oskrzelowego byta dodat-
nia.

Istotna jest rowniez odpowiednia kwalifikacja do
dekaniulacji. Dlugotrwale utrzymywanie tracheotomii
obarczone jest znacznym odsetkiem powiktan w po-
staci zwezen tchawicy i krtani, ziarniny w miejscu
otworu tracheotomijnego, przetoki tchawiczo-
przetykowej [2, 9, 10]. Wydaje sig, ze sposob kwali-
fikacji przedstawiony powyzej oraz kazdorazowa
ocena krtani i tchawicy w direktoskopii, adaptacja
pacjenta do fizjologicznej drogi oddechowej poprzez
zamykanie rurki tracheotomijnej przed planowana
dekaniulacja sa stuszne. Nie obserwowalismy w zad-
nym przypadku koniecznosci wykonania retrache-
otomii. Doktadna ocena krtani i tchawicy przed deka-
niulacja u pacjentow z dlugotrwala tracheotomia
sugerowana jest przez wielu autorow [2, 6, 9].
Z przegladu pismiennictwa wynika, ze czg$¢ autorow
postepowata w sposdb podobny, tzn. zatykano rurke
tracheostomijng na okres 24-48 h, inni przed plano-
wang dekaniulacja zaktadali pacjentom sukcesywnie
rurki coraz mniejszych rozmiaréw, adaptujac w ten
sposob chorych do usunigcia tracheotomii [2, 8, 12].
Wydaje sig, ze sposob adaptacji chorych przez zaty-
kanie otworu tracheotomijnego na 2-3 doby przed
usuni¢ciem tracheotomii jest wystarczajacy. Bardzo
waznym problemem wystgpujacym w tej grupie cho-
rych jest dysfagia, problemy z polykaniem moga
potegowac ryzyko wystapienia zachtystowych zapa-
len ptuc [3, 13]. Stuszne jest wigc rownolegte wdro-
zenie terapii dysfagii. Niestety nie wszystkich cho-

rych udaje si¢ zdekaniulowaé, czg$¢ z nich zyje
z tracheotomia wiele miesigcy, a nawet lat. Dlatego
istotna jest Scista wspolpraca personelu kliniki rehabi-
litacji z rodzina pacjenta. Z doswiadczenia wielu lat
wiemy, ze istnieje duzy problem wymiany rurek tra-
cheotomijnych w domu pacjenta. Niejednokrotnie,
trafiali chorzy u ktorych wymiany rurek dokonywano
co kilka tygodni, a nawet kilka miesigcy. Wynika to
przede wszystkim z braku wiadomosci o koniecznos$ci
czegstej wymiany rurki tracheotomijnej oraz ,,strachu”
przed jej wymiang przez lekarza rodzinnego.
W mniejszych miejscowosciach konsultacja laryngo-
logiczna w domu chorego moze by¢ niemozliwa.
Standardem postgpowania w klinice rehabilitacji jest
wyuczenie najblizszej rodziny pacjenta umiejgtnosci
odsysania wydzieliny z drzewa oskrzelowego przez
otwor tracheotomijny oraz wymiany rurki tracheoto-
mijnej i jej sterylizacji w warunkach domowych.
Kazdy chory powinien by¢ zaopatrzony w 2 rurki,
ktére rodzina wymienia codziennie, kazdorazowo po
wymianie rurke nalezy umy¢ pod goraca woda i wy-
gotowac.

Poruszany przez nas problem moze wydawac sig¢
bardziej laryngologiczny niz rehabilitacyjny, niemniej
chorzy po cigzkich uszkodzeniach mozgu sa czgstymi
pacjentami lekarzy rehabilitacji oraz lekarzy opieki
paliatywnej. Wydaje sig, ze wlasnie te dwie specjal-
nosci powinny by¢ szczegdlnie wyczulone na pro-
blemy pacjentéw po tracheotomii.

WNIOSKI

1. Pacjenci po cigzkim uszkodzeniu mézgu z dhugo-
trwata tracheotomia poddawani rehabilitacji wyma-
gaja Scistej wspotpracy zespotu rehabilitacyjnego i
laryngologa.

2. U pacjentéw po cigzkim uszkodzeniu moézgu, kto-
rzy nie spetniaja polecen przed planowana dekaniu-
lacja, wskazane jest wykonanie direktoskopii celem
oceny krtani.
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Streszczenie

Wstep. Przeszczep wysp trzustkowych jest metoda le-
czenia cukrzycy typu I. Celem pracy bylo opracowanie me-
tody izolacji wysp trzustkowych szczura.

Materiat i metody. Material do badan stanowito
6 trzustek szczura rasy Lewis. Trzustke nastrzykiwano po-
przez przewdd zolciowo-trzustkowy roztworem kolagenazy
P (Sigma) o st¢zeniu 1mg/ml, a nastgpnie wycinano. Trzust-
ke cigto na mniejsze fragmenty i trawiono w roztworze kola-
genazy P przez 15- 20 min. Aktywno$¢ enzymu trawiennego
zahamowywano poprzez dodanie medium. W celu oddziele-
nia wysp trzustkowych z komorek tkanki egzokrynnej hete-
rogenng zawiesing komorek wirowano w nieciaglym gra-
diencie ggstosci Gradisolu. Wyspy trzustkowe zbierano
z warstw gradientéw i obliczano Wskaznik Réwnowaznosci

Wysp Trzustkowych. Zywotnos¢ wysp trzustkowych ocenia-
no przy pomocy barwienia jodkiem propidyny oraz dwuocta-
nem fluoresceiny. Wykonano dokumentacjg fotograficzna.

Wyniki. Liczba wyizolowanych wysp trzustkowych
przed i po oczyszczeniu wynosita odpowiednio 1861,707
+ 102,377 i 1157,960£132,292 ($rednia+SD). Czystos¢
koncowa wyizolowanych wysp trzustkowych wynosita
45-95%. Zywotnoé¢ wysp trzustkowych wynosita 50-95%.

Dyskusja. Na wynik izolacji wysp trzustkowych
wplywaja prawidtowo przeprowadzona pankreatektomia,
czas enzymatycznej hydrolizy tkanki oraz efektywno$¢
oczyszczania wysp trzustkowych w gradiencie ggstosci.

Wnioski. Opracowana metoda pozwala na wyizolo-
wanie wysp trzustkowych szczura.

Summary

Introduction. Pancreatic islet transplantation is
a treatment method for type I diabetes. The aim of this re-
search was to elaborate a rat islet isolation method.

Material and methods. Six pancreata har-
vested from Lewis rats were used in this research. Pancreatic
ducts were cannulated and pancreata were injected with
1 mg/ml collagenase P solution (Sigma) and then excised.
After cutting into smaller fragments, they were digested in
collagenase P solution for 15-20 min. Enzyme activity was
then stopped by adding dilution medium. Heterogenous cell
suspension was centrifuged in density gradient (Gradisol) to
isolate islets. Pancreatic islets were collected and islet equiv-
alent was calculated. Islet viability was estimated using

Stowa kluczowe: cukrzyca, wyspy trzustkowe, izolacja
Key words: diabetes, islets, isolation

propidium iodide and fluorescein diacetate staining. Photo-
graphic documentation was made.

Results. Islet yield was 1861,707+£102,377 (mean
+ SD) islet equivalents (IEQ) prepurification and
1157,960+132,292 1IEQ postpurification. Purity of the final
islet preparation ranged from 45% to 95%. Viability of islets
ranged from 50% to 95%.

Discussion. Outcome of the rat islet isolation is in-
fluenced by correctly performed pancreatectomy, enzymatic
digestion time and effectiveness of the purification tech-
niques.

Conclusion. The presented method is useful for rat
islet isolation.
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WSTEP

Przeszczep wysp trzustkowych jest metoda leczenia
cukrzycy typu I, pozwalajaca na utrzymanie stalej
normoglikemii. Na wyniki przeszczepiania wysp
trzustkowych wplywa wiele czynnikow, sposrod kto-
rych najistotniejsze to jako$¢ wyizolowanych wysp
trzustkowych, a wigc czystos¢, zywotnosé, wydajnosé
w produkcji insuliny oraz liczba wyizolowanych wysp
[1, 2]. Wszystkie te czynniki zalezg od metody izolacji.

Celem pracy bylo opracowanie metody izolacji
wysp trzustkowych szczura.

MATERIAL I METODY

Materiat do badan stanowilto 6 trzustek szczura rasy
Lewis o masie 361,29 - 562,40 g. Badania przeprowa-
dzono za zgoda Lokalnej Komisji Etycznej do spraw
doswiadczen na zwierzgtach. Celem wycigcia trzustki
zwierzeta znieczulano poprzez dootrzewnowa injekcje
pentobarbitalu sodu w dawce 0,4mg/g (Biowet, Pol-
ska). Przed wycigciem trzustkg nastrzykiwano poprzez
przewod zotciowo-trzustkowy roztworem enzymu
trawiennego, kolagenaza P w st¢zeniu Img/ml (Sigma,
Niemcy). Przewdd zotciowo-trzustkowy uchodzacy do
dwunastnicy zaciskano kleszczykami, aby zapobiec
przeplywowi enzymu trawiennego, ktérym nastrzyki-
wana byla trzustka, do jelita cienkiego. Przewod zo6t-
ciowo-trzustkowy kaniulowano welflonem 26G (BD
Neoflon, Anglia) polaczonym ze strzykawka zawiera-
jaca enzym. Przecinano zyle gléwna dolna w celu
zmniejszenia naplywu krwi zylnej w obrebie trzustki.
Trzustke nastrzykiwano 10 ml schtodzonego do tempe-
ratury 4°C roztworu kolagenazy P, a nast¢pnie wyci-
nano.

Izolacje wysp trzustkowych przeprowadzono wg
zmodyfikowanej metody: P.E. Lacy i M. Kostianow-
sky [3]. Trzustkg¢ umieszczano na ptytce Petriego na
lodzie, a nastgpnie ptukano w zbalansowanym roztwo-
rze soli Hanka (HBSS, Hank’s Balanced Salt Solution,
Sigma) z dodatkiem antybiotykow: penicyliny 10.000
U/ml (PAA) i streptomycyny 10.000 pg/ml (PAA,
Austria). Czynnos$¢ powtarzano trzykrotnie. Usuwano
widoczne naczynia krwionosne oraz tkanke tluszczo-
wa. Trzustke cigto na mniejsze fragmenty i przenoszo-
no do 15 ml falkonu zawierajacego 5 ml schtodzonego
roztworu kolagenazy P o stezeniu 1mg/ml. Falkon
z trzustka umieszczano na 15-20 minut w tazni wodnej
podgrzanej do temperatury 37°C. Po 10 min trawienia
falkony wyjmowano z tazni wodnej i potrzasano

energicznie przez kilkanascie sekund w celu zwigksze-
nia efektywnosci rozdrabniania tkanki trzustkowe;j,
a nastgpnie z powrotem wkladano do tazni wodne;.
W zalezno$ci od stopnia rozbicia tkanki trzustke tra-
wiono przez kolejne kilka minut, sprawdzajac makro-
skopowo stan strawienia. W celu zatrzymania aktyw-
nosci enzymu strawiong tkanke trzustkowa przenoszo-
no do falkonéw ze schtodzonym medium rozcienczaja-
cym. Medium rozcienczajace (HBSS 10%) sktadato sig
z HBSS, (Sigma), IM HEPES (Sigma), 100 pg/ml
DNA-zy (Sigma) komplemetowanej 10% ptodowsa
surowica wotowa (FBS, Fetal Bovine Serum, PAA)
z dodatkiem antybiotykdéw: penicyliny 10.000 U/ml
(PAA) i streptomycyny 10.000 pg/ml (PAA). Falkony
wirowano przez 10 minut w temperaturze 4°C przy
240 x g. Supernatant zlewano, a osad komoérkowy
powstaly po odwirowaniu zawiesiny rozpuszczano
w 10 ml 10% HBSS. Zawiesing komoérek filtrowano
przez stalowe sitko o $rednicy poréw 380 pum. Przefil-
trowang zawiesine komorek rozlewano do 15 ml falko-
néw, a nastgpnie wirowano przez 10 minut w tempera-
turze 4°C przy 240 x g. Pobierano probki zawiesiny
komorek, w ktorych oceniano zawarto$¢ wolnych wysp
trzustkowych. Na podstawie liczby i wielko$ci wysp
trzustkowych obliczano Wskaznik Réwnowaznoscei
Wysp Trzustkowych (IEQ, Islet EQuivalent), tzw. IEQ
pre-Gradisol. W wyniku trawienia enzymatycznego
tkanki trzustkowej otrzymano heterogenna zawiesing
komorek. W celu oczyszczenia wysp trzustkowych od
pozostatych typow komorek, zawiesing uzyskanych w
wyniku trawienia komoérek wirowano w nieciagtym
gradiencie ggstosci Gradisolu. W tym celu osad ko-
moérkowy rozpuszczano w Gradisolu o ggstosci 1,110
g/ml w stosunku max. 300 ug komoérek/ 3 ml Gradiso-
lu. Na warstwe 3 ml zawiesiny komorek w Gradisolu
1,110 g/ml nakrapiano po 3 ml Gradisolu o ggstosci
1,069 i 1,037 g/ml. Probowki wirowano przez 20 minut
przy 800 x g. Po zwirowaniu komoérek w gradiencie
gestosci Gradisolu komorki z poszezegolnych warstw
gradientow zbierano do osobnych probowek, a nastep-
nie rozpuszczano w medium phluczacym i wirowano
przez 10 minut przy 240 x g. Medium pluczace (10%
RPMI 1640) sktadato si¢ z RPMI 1640 (Roswell Park
Memorial Institute, Sigma) komplemetowanego 10%
FBS (PAA) z dodatkiem antybiotykow: penicyliny
10.000 U/ml (PAA) i streptomycyny 10.000 pg/ml.
Zlewano supernatant, a osad komorkowy rozpuszczano
w 10% RPMI 1640. Z warstwy I, II, III oraz peletki
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pobierano 100 pl probki zawiesiny komorek, w kto-
rych sprawdzano obecno$¢  wysp trzustkowych.
Z probek pobranych z warstw I oraz II obliczano IEQ
tzw IEQ post-Gradisol.

Wskaznik Réwnowaznosci Wysp Trzustkowych
obliczano przed oraz po oczyszczaniu wysp w gradien-
cie gestosci Gradisolu. W celu odroznienia wysp
trzustkowych od tkanki egzokrynnej zawiesing komo-
rek wybarwiano Ditizonem (Diphenylthiocarbazone,
DTZ). Roztwor DTZ przygotowywano poprzez roz-
puszczenie 50 mg DTZ (Fluka, Niemcy) w 5Sml dime-
tylosulfotlenku (Dimethylosulfoxide, DMSO, Sigma)
i dopetnienie do objetosci 50 ml roztworem HBSS
(Sigma). Roztwér DTZ filtrowano przez filtr o $redni-
cy poréw 0,22 um. Z kazdej warstwy (1,2,3 oraz pelet-
ki) pobierano co najmniej dwie probki zawiesiny ko-
morek. Kazda o objgtosci 100 pl. Probki inkubowano
z roztworem DTZ. Wyspy trzustkowe liczono pod
mikroskopem $wietlnym odwrdoconym (Nicon Eclipse
TS100, Precoptic, Polska) pod powigkszeniem 100 x.
Przy pomocy mikrometru siatkowego umieszczonego
w okularze mikroskopu oceniano wielko$¢ wysp
trzustkowych. Wielko$§¢ wysp trzustkowych kwalifi-
kowano w przedziatach wielkosci 50-100, 101-150,
151-200, 201-250, 251-300, 351-400 i >400 um. Nie
liczono wysepek trzustkowych o wielko$ci mniejszej
niz 50 um. Nie liczono wysp trzustkowych o nieprawi-
dlowej morfologii oraz wysp stabo barwiacych sig
roztworem DTZ. IEQ obliczano poprzez pomnozenie
liczby wysp trzustkowych z poszczegolnych zakresow
poprzez odpowiadajacy im wspotczynnik konwers;ji
[4]. IEQ obliczano osobno dla warstwy I oraz II. Wy-
nik izolacji stanowit sum¢ usrednionych wartosci IEQ
z warstw [ 1 I1.

Czysto$¢ wysp trzustkowych oceniano szacunkowo
poprzez okreSlenie stosunku procentowego liczby
wysp trzustkowych na tle komorek tkanki egzokrynne;.
Barwienie roztworem DTZ pozwolito na odrdznienie
wysp trzustkowych od komorek tkanki egzokrynnej.

Zywotnoéé wysp trzustkowych okreslono przy po-
mocy barwienia jodkiem propidyny (Propidium lodide,
PI, Sigma) i dioctanem fluoresceiny (Fluorescein Dia-
cetate, FDA, Sigma) [5]. Oceng zywotnosci wysp
trzustkowych wykonano pod mikroskopem fluorescen-
cyjnym (Nicon Eclipse TS 100). Wykonano dokumen-
tacje fotograficzng. Wyniki poddano analizie porow-
nawczej.

WYNIKI

Masy trzustek po usunigciu tkanki tluszczowej
i naczyn krwionosnych wynosity 2358,2 mg (izolacja
nr 1), 2750,7 mg (izolacja nr 2), 2639,6 mg (izolacja nr
3), 2303,9 (izolacja nr 4), 1955,4 mg (izolacja nr 5)
1 2035,6 mg (izolacja nr 6). Czas trawienia enzyma-
tycznego wynosil 14-17 minut. W chwili zatrzymana
trawienia enzymatycznego nie obserwowano agrega-
tow komorek niestrawionej tkanki trzustkowej. Po
przefiltrowaniu zawiesiny komorek tylko niewielka
iloé¢ tkanki osadzita si¢ na sitku, co jest objawem
prawidlowo wykonanego wycigcia trzustki 1 trawienia
enzymatycznego.

W wyniku wirowania w gradiencie gestosci Gradi-
solu wyspy trzustkowe zlokalizowaty si¢ w gldwnie
w dwoch warstwach, pierwsze] szczytowej warstwie
(WI) tzw. top-layer, tj. Gradisolu o ggstosci 1,037g/ml
oraz drugiej warstwie (WII), tzw. bottom-layer na
granicy gradientow 1,037 i 1,069 g/ml. Tkanka egzo-
krynna, ktéra jest najcigzsza tkanka, osadzila sig
w peletce. W szczytowej [ warstwie zlokalizowaly sig
mniejsze wyspy trzustkowe. Czystos¢ I warstwy wyno-
sita 80-95%. W II warstwie zlokalizowaly si¢ nieco
wigksze wyspy. Czystos¢ Il warstwy wynosita ok. 45-
50%. W III warstwie odnaleziono nieliczne wyspy
trzustkowe. W peletce znalazly si¢ wyspy trzustkowe
otoczone niestrawiona tkanka egzokrynna. Zywotno$é
wysp trzustkowych wynosita 50-95%. Wyniki izolacji
wysp trzustkowych przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Wyniki izolacji wysp trzustkowych szczura
Table 1. Rat islet isolation yield

Nr Czas IEQ 1IEQ Czystosé | Zywotnosé
izolacji | trawienia pre- post- WILiWII | wysp (%)
Number | Digestion | Gradisol | Gradisol (%) Islet viabi-

of time IEQ 1EQ Purity of | lity (%)

isola- pre- post- LI and

tion Gradisol | Gradisol | LII (%)

1 15 1775,97 | 1205,67 | 95i45 80- 95

11 15 1834,09 | 1259,78 | 80145 80-90

111 14 1604,39 | 1008,43 | 85i40 80- 95

v 17 2954,53 | 2055,68 | 90150 50-90

\ 16 1975,06 | 1530,00 | 90i50 70-90

VI 15 2105,46 | 1300,53 | 95i50 85-95

WI- warstwa pierwsza; LI- first layer
WII- warstwa druga; LII- second layer
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Fot. 1. Wyspy trzustkowe wybarwione ditizonem (pow. 100x)
przed (A) oraz po oczyszczaniu w gradiencie gestosci
(B)
Photo 1. Dithizon-stained pancreatic islets (mag. 100x)
before (A) and after(B) density gradient purifica-
tion

Fot. 2. Ocena czystosci wysp trzustkowych (pow. 40 x). Wy-
spy trzustkowe o czystosci 95% i 50% (B)
Photo 2. Evaluation of islet purity (mag. 40 x). 95% (4) and
50% (B) islet purity

Fot. 3. Ocena zywotnosci wysp trzustkowych (barwienie
PI/FDA). Wyspy trzustkowe o Zywotnosci 95% (A)
oraz 50% (B). Komorki Zywe majq kolor biaty (ko-
lor rzeczywisty jest zielony, barwienie FDA), a ko-
morki martwe kolor szary (kolor rzeczywisty jest
czerwony, barwienie Pl)

Photo 3. Evaluation of islet viability (PI/FDA staining). 95%
(4) and 50% (B) islet viability. Viable cells are
white (the real color is green, FDA staining) and
non-viable cells are grey (the real color is red, Pl
staining)

DYSKUSJA

Na wynik izolacji wysp trzustkowych wplywaja
prawidlowo przeprowadzona pankreatektomia, czas
enzymatycznej hydrolizy tkanki oraz efektywnos$c
oczyszczania wysp trzustkowych w gradiencie gesto-
$ci. Prawidlowe wycigcie trzustki szczura wymaga
znajomosci odmian anatomicznych trzustki szczura
i jej przewodow. Nastrzyknigcie trzustki roztworem
enzymu trawiennego pozwala na latwiejsze odrdznie-
nie tkanki trzustki od otaczajacej ja sieci naczyn
krwiono$nych i krezki jelita cienkiego. Prawidlowe
wypreparowanie gruczotu zwigksza wydajnos¢ izola-
cji. Obecnos¢ obfitej sieci naczyn krwionosnych oraz
wynaczynien w obrebie wycigte] trzustki wplywajq
negatywnie na wynik izolacji. Biatka zawarte we krwi
obnizaja efektywno§¢ trawienia enzymatycznego.
Obecnos¢ tkanki tluszczowej wplywa negatywnie na
zywotnos¢ wysp trzustkowych. W wyniku trawienia
enzymatycznego tkanki thuszczowej powstaje szereg
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toksycznych zwiazkow, ktore obnizaja zywotno$é
wysp trzustkowych. Trawienie enzymatyczne nalezy
zatrzyma¢ w momencie, gdy odpowiednio duza liczba
wysp trzustkowych jest uwolniona. Zbyt dlugie trawie-
nie tkanki trzustkowej powoduje uszkodzenie i obnize-
nie zywotno$ci wysp trzustkowych, ktore zostaty wy-
izolowane jako pierwsze. Uzyskane wyniki izolacji
wysp trzustkowych sa poréwnywalne z wynikami
innych badaczy [6, 7].

WNIOSKI

Opracowana metoda pozwolita na wyizolowanie
wysp trzustkowych szczura o prawidlowej morfologii
1 wysokiej zywotnoSci.

PISMIENNICTWO

1. Ricordi C., Lacy P.E., Finke E.H.: Automated method for
isolation of human pancreatic islets. Diabetes, 1988, 37,
413- 420.

2. Srinivasan P., Huang G.C., Amiel S.A.: Islet cell trans-
plantation. Postgrad Med J, 2007, 83, 224- 229.

3. Lacy P.E., Kostianovsky M.: Method for the isolation of
intact islets of Langerhans from the rat pancreas. Diabe-
tes 1967, 16, 35- 39.

4. Bretzel R.G., Hering B.J., Federlin K.J.: Assesment of
asult isilet preparations (w) Method in Cell Transplanta-
tion. Ricordi C (red). G. Landes Company, 1995,GS,
455- 469.

5. Bank H.L.: Assesment of islet cell viability using fluo-
rescent dyes. Diabetologia, 30, 812- 816.

6. Grot M., Haan B.J., Keizer P.P.M.: Rat islet isolation
Yield and function are donor strain dependent. Labora-
tory animals 2004,38, 200-206.

7. Lu W.T.,, Hsu B.R.S., Juang J.H.: Effect of Wisconsion
solution on the rat islet isolation Transplant Proc 2003,
35, 490- 491.

Adres do korespondencji:

mgr Marta Pokrywczynska
ul. Karlowicza 24

85-090 Bydgoszcz

e-mail: marthapok@interia.pl
tel.: (052) 58537 37

Otrzymano: 22.02.2008
Zaakceptowano do druku: 15.04.2008






Medical and Biological Sciences, 2008, 22/1, 71-75

PRACA ORYGINALNA / ORIGINAL ARTICLE

Ewa Sygit', Tomasz Kowalkowski’

NADOPIEKUNCZOSC I ZANIECHANIE
—~FORMY PRZEMOCY ODCZUWANE PRZEZ OSOBY STARSZE

OVERPROTECTION AND NEGLECT — FORMS OF VIOLENCE EXPERIENCED
BY ELDERLY PEOPLE

'Z Katedry i Zaktadu Psychologii Klinicznej UMK w Toruniu Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy

kierownik: prof. dr hab. Roman Ossowski
27 Katedry Chemii Srodowiska i Bioanalityki UMK w Toruniu
kierownik: prof. dr hab. Bogustaw Buszewski

Streszczenie

W s t ¢ p. Nadopiekunczo$¢ i zaniedbanie to dwie formy
niewlasciwego traktowania czlowieka, ktore uwazane sa
réwniez za formy przemocy. Coraz czgSciej ofiarami takich
zachowan sa osoby starsze. Z uwagi na swoja stabos¢ fizycz-
ng, samotnos¢, uzaleznienie od rodziny - sa one na to bar-
dziej narazone. Takie zachowania czgsto sa wynikiem spo-
tecznych uprzedzen w stosunku do osob starszych (ageism).

Celem badan bylo ustaleniec odczuwania dwoch
form przemocy: nadopiekunczosci i zaniedbania, przez osoby
starsze w zaleznosci od takich zmiennych jak: pleé, wy-
ksztalcenie i wiek.

Material i metoda. W badaniu wzieto udziat 70
0sob w przedziale wiekowym 60-85 lat. Metoda pomiaru

byly stwierdzenia z kwestionariusza, do ktorych kazdy
uczestnik badania miat sie ustosunkowac.

Wyniki wykazaly, Ze nie istnieje statystyczna zalez-
no$¢ migdzy wiekiem osob badanych a odczuwaniem dwoch
form przemocy. W grupie osob najstarszych (82 lata i powy-
zej) wyniki byly zardwno skrajnie niskie, jak i skrajnie wy-
sokie.

Istnieje natomiast zalezno$¢ migdzy wyksztalceniem
0s0b badanych a poczuciem odczuwania: nadopiekunczosci
i zaniedbania. Im wyzsze wyksztalcenie, tym nizszy poziom
ich odczuwania.

W stosunku do zmiennej ,,pte¢”, zaobserwowano trend
statystyczny migdzy ta zmienng a nadopiekunczoscia.

Summary

Introduction. Overprotection and neglect are two
forms of inappropriate treatment of a human, which are also
considered to be forms of violence. Elderly people are more
and more often victims of this kind of behaviour. Taking
into account their physical weakness, loneliness, dependence
on family, they are more vulnerable to violence. This kind of
behaviour is also often a result of prejudice against older
people (ageism).

The aim of research was to establish how the
two forms of violence: overprotection and neglect are experi-
enced by elderly people, according to the variables: sex,
level of education and age.

Materials and meth ods. The study involved 70
people aged 60 to 85 years.. The measurement method was a

Stowa kluczowe: nadopiekunczo$é¢, zaniedbanie, przemoc, staro§¢

Key words: overprotection, neglect,violence, old age

questionnaire with statements which every participant of the
study had to respond to.

Results ofthe study showed no statistical correlation
between the age of respondents and their experience of the
two forms of violence. In the group of the oldest people (82
years old and over) results were both extremely low and
extremely high.

However, there is statistical correlation between the edu-
cation level of respondents and their experience of the two
forms of violence. The higher the level of education is, the

lower the experience of the two forms of violence is.
As far as the variable sex is concerned a statistical trend
was noticed between the variable and overprotection.
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Skrét: OB: osoba badana
Abbreviation: OB: respondent

WSTEP

W XXI wieku pozycja spoleczna 0sdb starszych nie
gwarantuje im poczucia bezpieczenstwa [1]. Staros¢ —
coraz czg$ciej utozsamiana z nieprzydatno$cia czlo-
wieka — spycha na margines te osoby, ktore nie spet-
niaja standardow pigkna i mtodosci.

Wobec powszechnej ignorancji wymiaru duchowe-
go czlowieka starszego, jednostki te narazone sa na
brak akceptacji i zrozumienia ze strony otoczenia.
Stereotypowe postrzeganie cztowieka starego jako:
bezbronnego, niezaangazowanego, uruchamia mecha-
nizmy uniemozliwiajace osobom starszym rowno-
prawne uczestnictwo w zyciu spotecznym, rodzinnym.
Dodatkowo w sytuacji pogarszania si¢ zdrowia fizycz-
nego, izolacji od dalszego otoczenia, utraty poczucia
wlasnej godno$ci, wzrasta ryzyko doznawania krzyw-
dy [2, 3]. Oczekujac pomocy, ludzie starsi czgsto do-
$wiadcza¢ moga roéznych form zaniedbywania, porzu-
cenia przez osoby bliskie. Z drugiej strony — przy
przekonaniu, Ze osoby starsze maja obnizone zdolno$ci
umystowe i fizyczne, moze dochodzi¢ do infantylizacji
w podejsciu do nich. Bazujac na bezbronnosci osoby
starszej, tatwo jest podporzadkowac ja swojej woli [4].

Taka niewlasciwg postawa, ktora wykorzystuje nie-
réowno$¢ sit i niekorzystnie wptywa na rozwoj psycho-
fizyczny jednostki jest nadopiekunczos¢. Jej efektem
tego jest pozbawienie cztowieka starszego mozliwosci
decydowania o sobie [5, 6].

O postawach nadopiekunczych mowi si¢ gtownie
w odniesieniu do relacji rodzice — matoletnie dziecko.
Jednakze przyjmowanie takiej postawy jest rowniez
charakterystyczne w mikrosystemie: doroste dziecko —
stary rodzic. W odniesieniu do zaniedbywania sytuacja
jest analogiczna

O ile nadopickunczo$¢ przejawia si¢ w nadmierne;j
opiece ze strony Srodowiska, o tyle zaniedbywanie
— w réznego rodzaju zachowaniach zobojgtnienia,
lekcewazenia, w niedostarczaniu nalezytej opieki.
Zaniedbywanie wiaze si¢ z brakiem zaspokajania po-
trzeb fizycznych i emocjonalnych. Moze przybiera¢
zarowno charakter aktywny (dziatan szkodliwych), jak
i pasywny (zaniechania).

W literaturze psychologicznej powyzsze sposoby
traktowania drugiego czlowieka sa uznawane za nie-
wlasciwe. Obok krzywdzenia fizycznego, psychiczne-
go czy seksualnego nadopiekunczosé i zaniedbywanie

zalicza si¢ rowniez do form przemocy [7]. A wigc do
kategorii tych dziatan, ktore wywotuja okreslong szko-
de¢ u danej osoby i1 przymuszaja do pewnych zachowan
[8, 9].

Nadopiekunczo$¢ w spotecznym odbiorze nie jest
uznawana za formg przemocy; czgsto jest uzasadniana
troska o drugiego czlowieka, checig otaczania go opie-
ka i ofiarowania pomocy [10, 11]. Nie jest rowniez
penalizowana w $wietle prawa. Kodeks karny przewi-
duje odpowiedzialno$¢ za uchylanie si¢ od obowiazku
opieki, lecz nie za jej szkodliwy nadmiar.

Jak wskazuja polskie statystyki, jedna z najczest-
szych form naduzy¢ wobec o0sob starszych jest ograni-
czanie mozliwosci samodzielnego podejmowania de-
cyzji [12]. Zastosowane kryterium plci pokazuje, ze
20% 70-letnich megzczyzn uskarza si¢ na brak opieki,
a 13% ma poczucie izolacji od spraw rodzinnych.
W przypadku kobiet mowa jest o braku opieki emocjo-
nalnej i nieokazywaniu uczu¢. Rzeczywista skala zja-
wiska naduzy¢ jest jednak trudna do oszacowania.
Wynika¢ to moze choéby z faktu, ze w 90% sprawcami
naduzy¢ wobec osoby starszej sg cztonkowie rodziny
[13]. Osoby starsze ze wzgledu na swoja stabos¢ fi-
zyczng, bezradnos¢ i samotno$¢ staja si¢ potencjalnymi
ofiarami niewlasciwego traktowania. Mimo pelych
zdolnosci w $wietle prawa, czgsto pozbawiane sa moz-
liwosci podejmowania decyzji w sprawach bezposred-
nio ich dotyczacych. U podloza zachowan przestgp-
nych, ktorych ofiarami sa ludzie starsi, nierzadko leza
zywione wobec nich uprzedzenia. Negatywny obraz
ludzi w starszym wieku pociaga za sobg dyskryminacj¢
i niechg¢ wobec tych osob. W efekcie utrzymujace si¢
przekonania ograniczaja role spoteczne i status starych
ludzi. Uprzedzenia wobec ludzi starszych wyrazaja si¢
w uzywanych na co dzien zwrotach, w orientacji lito-
$ciwej 1 protekcjonalnej (nadopiekunczej) badz niedo-
statecznej i pozbawionej szacunku uwagi.

CEL BADAN

Celem badan byto ustalenie poczucia odczuwania
dwodch form przemocy: nadopiekunczos$ci i zaniedby-
wania, przez osoby starsze w zaleznosci od ptci, wieku
i wyksztatcenia 0s6b badanych. Ocenie poddawano
odczucia osoby badanej dotyczace powyzszych zja-
wisk w perspektywie wlasnej sytuacji zyciowe;.

MATERIAL I METODA BADAWCZA

W badaniu wzigto udziat 70 oséb w przedziale
wiekowym 60-85 lat. Badania byly przeprowadzone
w okresie od kwietnia do maja 2007 roku. Préoba ba-
dawcza skladala si¢ z: 47 kobiet i 23 mgzczyzn: 10
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0s0b posiadato wyksztatcenie podstawowe, 19 — zawo-
dowe, 25 — $rednie i 16 0s6b — wyksztatcenie wyzsze.

Badania byly przeprowadzane w czterech miej-
scach w Bydgoszczy: na terenie Szpitala Uniwersytec-
kiego (Praktyka Lekarza Rodzinnego), w ramach Ka-
zimierzowskiego Uniwersytetu Trzeciego Wieku,
w Klubie Seniora Jednos¢ oraz w Domu Pobytu Dzien-
nego Senior. W ostatniej placowce badania byly prze-
prowadzane na podstawie zgody dyrektora Miejskiego
Osrodka Pomocy Spotecznej oraz kierownika Domu
Pobytu Dziennego. Badania na terenie Szpitala Uni-
wersyteckiego zostaly uwzglednione we wniosku do
Komisji Bioetycznej i przeprowadzone na podstawie
pisemnej zgody tego organu.

Od kazdej osoby badanej byta przyjmowana zgoda
na badanie.

W badaniu wykorzystano kwestionariusz sktadaja-
cy sig¢ z 17 iteméw. Metoda pomiaru byly pytania
z kwestionariusza, odnoszace si¢ do poszczegélnych
form przemocy. Wskaznikiem pomiaru byl wynik
w kwestionariuszu odczytany ze skali. W narzedziu
badawczym zastosowano 6-punktowa skale szacunko-
wa, bedaca podstawa do zaznaczania odpowiedzi przez
badanych. Punktacja odpowiedzi, w zaleznosci od
klucza, wynosita od 1 do 6 punktow. Maksymalna
ilo$¢ punktéw w stosunku do jednej formy przemocy
wynosita 12.

W kwestionariuszu zawarta zostala réwniez me-
tryczka dotyczaca wieku, pici i wyksztatcenia bada-
nych. W stosunku do zmiennej: wiek, osoby badane
zostaly podzielone na trzy grupy wiekowe: 60-70 lat,
71-81 lat, 82 lata i powyzej.

Kwestionariusz zostal poddany ocenie sedziow
kompetentnych i po obliczeniu wspoétczynnika zgodno-
$ci uzyskat wynik 0,69.

WYNIKI

Jak wskazuja dane z tabeli I, w stosunku do odczu-
wania nadopiekunczosci ze wzgledu na kryterium plei
0s0b badanych (pte¢ OB) istnieje trend statystyczny
(p=0,126). Wskazuje on na to, ze pte¢ osoby starszej
moze mie¢ wplyw na odczuwanie nadopiekunczosci.
Kierunek tego wplywu jest nastgpujacy: kobiety moga
czgsciej doswiadcza¢ zachowan nadopiekunczych ze
strony otoczenia.

Nie zaobserwowano takiej zalezno$ci w przypadku
zaniedbania.

W kwestii $rednich wartosci wynikéw tych dwoch
grup zauwaza si¢ nieznaczne réznice w odczuwaniu

zarowno zaniedbania, jak i nadopiekunczosci w obrg-

bie obydwu grup

Tabela 1.

i zaniedbania

Wphw plci na odczuwanie nadopiekunczosci

Table 1. Influence of sex on feeling overprotected and ne-

glected
Srednie wyniki Srednie wyniki S
Plec mezezyzn kobiet (lcv}::]\vo?‘:;l:ic;:ical
(Sex) (men’s average (women's average significance)

scores)

scores)

Zaniedbanie
(Neglect)

5,95

6,304

0,209

Nadopiekunczo$é

5,500

6,413

0,126

(Overprotection)

W odniesieniu do zmiennej: wyksztatcenie, uzy-
skane wartosci wskazuja na istotna zalezno$¢ migdzy
poczuciem bycia zaniedbywanym a wyksztalceniem
osoby badanej (p < 0,05; patrz tabela II i rycina 1).
Osoby z wyzszym wyksztatceniem deklaruja najnizszy
poziom tego poczucia. Im nizsze wyksztalcenie, tym
wyzszy deklarowany poziom poczucia bycia zanie-
dbywanym. Tg sama zalezno$¢ zaobserwowaé mozna
w stosunku do odczuwania nadopiekunczosci ze strony
innych (patrz rycina 2). W tym przypadku nie ma jed-
nak ro6znicy migdzy grupa osob z wyzszym wyksztat-
ceniem a grupa os6b z wyksztatlceniem $rednim.

Tabela 1. Analiza wariancji ze wzgledu na wyksztatcenie
Table II. Analysis of variance in relation to level of education

Formy przemocy SS Efekt df Efekt MS Efekt SS Btlad df Blad | MS Blad
(Forms of violence) [ (SS Effect) | (df Effect) |(MS Effect)| (SS Error) |(df Error)|(MS Error)

Zaniedbanie

(Neglect) 27,15 3 9,05 12943 66 196 | 461 | 0,00

Nadopickuficzos¢ | g 1o 3 2,83 213,80 66 323 | 087 [045

(Overprotection)
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7,0

6,5

6,0

5,5

podstaw ow e
(elementary)

$rednie wyniki odczuwanego zaniedbania
(average scores of feeling neglect)

$rednie
(secondary)

zaw odow e
(technical)

wyzsze
(university)

wyksztatcenie OB (level of education)

Ryc. 1. Wphyw wyksztatcenia na odczuwanie zaniedbania
Fig. 1. Influence of education on feeling neglected
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7,0

6.8
6.6
6.4
6,2

)

6,0
58

56
54

52

(average scores of feeling overprotection)

$rednie wyniki

50 T T T
podstaw ow e zaw odow e $rednie wyzsze
(elementary) (technical) (secondary) (university)

wyksztalcenie OB (level of education)

Ryc 2. Wphw wyksztalcenie na odczuwanie nadopiekurnczo-
sci
Fig. 2. Influence of education on feeling overprotected

Ze wzgledu na przedziaty wiekowe, w jakich zna-
lazty si¢ osoby badane (60-70 lat; 71-81 lat; 82 lata
i powyzej) nalezy stwierdzié, ze to kryterium nie wpty-
wa na oceng zjawisk: nadopiekunczo$ci i zaniedbania
(p>0,05; patrz tabela III).

Tabela III. Wphyw wieku na odczuwanie zaniedbania i nado-

Tabela IV. Srednie wyniki poczucia zaniedbania i nadopie-
kunczosci w zaleznosci od przedziatu wiekowego

Table IV. Average scores of feeling neglected and overpro-
tected in relation to age

Przedziaty wiekowe Zaniedbanie, $rednie Nadopiekuficzos¢, sre@nla
(Average overprotection
(Age levels) (Average neglect scores )
scores )
60-70 lat
(60- 70 years) 6,19 3.81
71-81 lat
(71-81 years) 6,27 6,39
82 i powyzej
(82 years and over) 3,67 6,00

srednie wyniki poczucia zaniedbania
(average scores of feeling neglect)
<

60-70 lat(years) 71-81 lat(years) >81 lat(years)

dbani lect,
wiek OB (age of objects) =z zaniedbanie (neglect)

Ryc. 3. Rozpietos¢ odpowiedzi dotyczqcych doznawanego

zaniedbania w zaleznosci od przedziatu wiekowego

Fig. 3. Range of respondents’ answers about feeling ne-
glected in relation to age level

piekunczosci
Table III. Influence of age on feeling neglected and over-
protected
Formy przemocy SS Efekt df Efekt MS Efekt SS Blad Df Blad MS Biad F
(Forms of violence) | (SS Effect) | (df Effect) | (MS Effect) | (SS Error) | (Df Error) | (MS Error) P
Zanicdbanie 1,86 2 093 15471 67 230 |040|0.66
(Neglect)
Nadopiekuiczos¢ | ¢ oo 2 2,79 216,71 67 323 |og86|042

(Overprotection)

Srednie wyniki uzyskane w badaniu nie roznicuja
znaczaco cztonkow trzech grup wiekowych (patrz
tabela IV). Jednakze rozpicto$¢ odpowiedzi w kwe-
stionariuszu roznita si¢ w zalezno$ci od wieku bada-
nych. Na rycinach 3 i 4 punkty $rodkowe oznaczaja
warto$ci $rednie, natomiast pionowe linie — wartoSci
najmniejsze i najwicksze w odpowiedziach badanych.
Najbardziej zréznicowana pod wzglgdem odpowiedzi
byla grupa osob najstarszych. Niewielkie roznice
w odpowiedziach zauwaza si¢ u grup z przedziatami
wiekowymi: 60-70 lat i 71-81 lat. Prawidlowos¢ ta
zachodzi w stosunku do obydwu form przemocy.

$rednie wartosci poczucia nadopiekunczosci
(average scores of feeling overprotection)
>

E nadopiekunczo$é
(overprotection)

60-70 lat(years)
wiek OB (age of objects)

71-81 lat(years) >81 lat(years)

Ryc. 4. Rozpietos¢ wartosci doznawanej nadopiekuriczosci
w zaleznosci od przedziatu wiekowego

Fig. 4. Range of respondents’ answers about feeling over-
protected in relation to age level
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DYSKUSJA

Wyniki badan nie pokazuja prostych zalezno$ci
migdzy odczuwaniem zachowan nadopiekunczych lub
poczuciem zaniedbania a takimi cechami oséb star-
szych jak: wyksztalcenie, wiek i plec.

Najbardziej réznicujaca pod wzgledem odczuwania
przemocy byta zmienna: wyksztatcenie. Wyniki wska-
Zuja wyraznie na nizszy poziom odczuwania nadopie-
kunczos$ci i zaniedbania w tej grupie w porownaniu
z grupa osob o innym wyksztalceniu. Mozliwe, Ze jest
to efekt korzystniejszej sytuacji zyciowej spowodowa-
nej lepsza sprawnoscia umystowa, dobra kondycja
finansowa (co wiazac si¢ moze z wigksza niezalezno-
$cia od otoczenia).

Zmienng, ktéra w badaniu nie koreluje z poczuciem
odczuwania nadopiekunczosci i zaniedbania, jest wiek
badanych. Ciekawe jest spostrzezenie, ze zakres wyni-
koéw w grupie najstarszej wynosit od maksymalnie
najnizszych warto$ci, jakie mozna bylo uzyskac¢, do
prawie maksymalnie najwyzszych. Pozwala to okresli¢
na ile dziatania innych sa dla grupy os6b najstarszych
dokuczliwe i krzywdzace, a na ile sa zadowoleni
z relacji z innymi.

W stosunku do trzeciej zmiennej: pici, zauwaza sig,
7ze moze ona réznicowaé poczucie odczuwania prze-
mocy. Wynik w badaniu wykazat trend statystyczny;
nalezatoby wigc zwigkszy¢ liczebnos¢ proby badaw-
czej.

WNIOSKI

1. Osoby po 60 roku zycia odczuwaja zaréwno
nadopiekunczos¢, jak i zaniedbywanie ze strony
innych.

2.  Wyksztalcenie osoby starszej wplywa na poziom
odczuwania nadopiekunczos$ci i zaniedbywania.
Im wyzsze wyksztalcenie osoby starszej, tym niz-
szy poziom odczuwanej nadopiekunczosci i zanie-
dbania.

3. Nie istnieje prosta zalezno$¢ migdzy wiekiem
osoby starszej a odczuwaniem nadopiekunczosci
i zaniedbania. Jednak grupg osob po 80 roku zycia
charakteryzuja bardziej skrajne odpowiedzi.

4. Wyniki badan wskazuja na istnienie trendu staty-
stycznego pomigdzy odczuwaniem nadopiekun-
czosci przez osoby roznej plci, jednak aby upew-
ni¢ sig, czy taka zalezno$¢ istnieje, nalezatoby
zwigkszy¢ liczebno$¢ proby badawczej.
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Streszczenie

Celem pracy jest ocena wynikow leczenia chirur-
gicznego wywijania powiek dolnych.

Materiat i metody: badaniem objgto grupg 32
chorych w wieku od 17 do 96 roku zycia, w tym 21 mez-
czyzn i 11 kobiet. Przyczyna wywinigeia u 15 chorych bylo
zwiotczenie powiek, u 7 porazenie nerwu twarzowego i u 10
bliznowaty przykurcz pourazowy. Sposrod 32 operowanych
nawrot stwierdzono u 6 chorych. Stopien wywinigcia po-
wieki oceniano na podstawie potozenia najnizszego punktu

brzegu powieki, uwidocznienia twardéwki, pogrubienia
i przekrwienia $luzéwki oraz zapalenia rogowki.

Wyniki leczenia chirurgicznego oceniono na podsta-
wie badania klinicznego, dokumentacji fotograficznej i sa-
mooceny pacjenta w 6 miesiacu od operacji. Ogotem sposrod
23 chorych poddanych badaniom kontrolnym u 20 o0séb
stwierdzono pelna domykalno$¢ szpary powiekowej i brak
tzawienia (87%). Najlepsze wyniki obserwowano u chorych
z wywinigciem powieki na podtozu inwolucyjnym, najgorsze
W porazeniu nerwu twarzowego.

Summary

The aim of the work was to assess the results of sur-
gical treatment of lower eyelid eversion

Material and methods: The study involved 32
patients aged between 17 and 96, including 21 men and 11
women. In 15 cases the reason of ectropion was eyelid laxity,
in 7 cases - facial nerve paresis and in 10 — post-traumatic
cicatrical contracture. Eyelid ectropion recurrence was ob-
served in 6 patients out of 32 patients who had undergone
surgical procedure. The eyelid ectropion degree was as-
sessed on the basis of the lowest marginal eyelid point loca-

tion, scleral visibility, mucosal thickening and congestion
and corneal inflammation.

Six months after the surgical treatment its results were
assessed with the use of clinical assessment, photo documen-
tation and patient's self-evaluation. In general, 23 patients
underwent control examinations, 20 of them presented com-
plete lid closure and no lacrimation (87%). The best results
were observed in patients with involutional ectropion, the
worst in patients with facial nerve paresis.

Stowa kluczowe: wywinigcie powiek, zwiotczenie powiek, porazenie nerwu twarzowego, przykurcz bliznowaty powiek
Key words: ectropion, eyelid laxity, facial nerve paresis, cicatrical contracture of eyelids

WSTEP

Wywinigcie powiek (tac. ectropion) jest patologia
ustawienia powiek wzgledem galki ocznej, polegajaca
na odwinigciu brzegu powieki na zewnatrz. Zwykle
dotyczy powiek dolnych i jest nastgpstwem roznych
standw chorobowych powieki lub jej otoczenia. Ectro-
pion wywotuje niedomykalno$¢ powiek i odstonigcie
gatki ocznej, co powoduje przewlekly stan zapalny
rogoéwki i uporczywe tzawienie.

Konsekwencja jest wysychanie rogowki, a przedtu-
zanie si¢ tej patologii w czasie moze doprowadzi¢ do
owrzodzenia rogowki i w rezultacie nawet do utraty
galtki ocznej.

Przyczyny wywijania powiek dolnych moga by¢
wrodzone lub nabyte. Wrodzone wywijanie powiek
wystepuje rzadko i najczesciej wspdtistnieje z innymi
wadami, takimi jak: wrodzone zwezenie powiek, ma-
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loocze, zespdt Downa, rybia tuska, czy wrodzone tor-
biele oczodotu. Nabyte postaci wywijania powiek
powstaja w wyniku zmian inwolucyjnych zwigzanych
z wiekiem, zmian wywotanych porazeniem nerwu
twarzowego lub sa nastgpstwem urazéw i stanow za-
palnych powiek [1].

Zasadnicza metoda leczenia wywijania powieki
dolnej jest leczenie operacyjne, ktore ma na celu przy-
wroci¢ fizjologiczne podparcie gatki ocznej, spowo-
dowaé petna domykalno$¢ szpar powiekowych oraz
wyeliminowaé wysychanie rogowki i wyciek tez.

Wywijanie powieki na tle inwolucyjnym leczy si¢
réoznymi metodami operacyjnymi. Najczesciej wyko-
nywana operacja jest resekcja fragmentu powieki spo-
sobem Kuhnta — Szymanowskiego, polegajaca na kli-
nowym wycigciu spojowki, tarczki, mig$nia okreznego
oka w czgsci bocznej powieki oraz odcigciu nadmiaru
skory. Innym sposobem jest zmodyfikowana metoda
Wheelera, ktora polega na klinowej resekcji skory,
tarczki i spojowki w czg$ci srodkowej powieki i zdwo-
jeniu migsnia okreznego oka [3, 7, 8] (ryc. 1, 2).

Ryc. 1. Inwolucyjne wywiniecie brzegu powieki dolnej. Stan
przed zabiegiem i w 6 miesi¢cy po operacji Kuhnta —
Szymanowskiego

Fig. 1. Involutionalectropion of the lower eyelid margin
before and 6 months after Kuhnt-Szymanowski op-
eration

Ryec. 2. Inwolucyjne wywinigcie brzegu powieki dolnej. Stan
przed zabiegiem i w 4 tygodnie po operacji Wheele-
ra

Fig. 2. Involutional ectropion of the lower eyelid marginbe-
fore and 4 weeks after Wheeler operation

W porazeniu nerwu twarzowego klinowe wycigcie
powieki moze by¢ niewystarczajace. Wielu autorow
stosuje zabiegi z wykorzystaniem paskéw powigzi
udowej lub skroniowej, rzadziej innych materiatow
niewchtanialnych, takich jak specjalne nici chirurgicz-
ne lub tworzywa [9, 10]. Przeciagnigte pod brzegami
powiek i umocowane pod napigciem do okostnej bocz-
nej §ciany nosa i okostnej bocznej krawgdzi oczodotu
powoduja przyleganie powieki do gatki ocznej (ryc. 3).

Wywijanie powieki w nastgpstwie przykurczu bli-
znowatego mozna leczyé wolnymi przeszczepami
skory pelnej grubosci lub prostymi, miejscowymi pla-
stykami ptatowymi [5] (ryc. 4, 5).
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Ryc. 3. Wywiniecie brzegu powieki dolnej w porazeniu nerwu
twarzowego. Stan przed zabiegiem i w 6 miesiecy po
operacji podniesienia na paskach powiezi szerokiej
uda

Fig. 3. Ectropion of the lower eyelid margin in facial nerve

paresisbefore and 6 months after frontalis sling with
fascia lata of the thigh

Ryc. 4. Wywiniecie brzegu powieki dolnej . Stan przed zabie-
giem i w 7 dobie po plastyce V-Y

Fig. 4. Ectropion of the lower eyelid margin before and
7 days after V-Y plasty

Ryc. 5. Pourazowe wywiniecie brzegu powieki dolnej. Stan
przed zabiegiem i w 4 tygodnie po plastyce uszypu-
towanym platem skorno-miesniowyn z powieki gor-
nej

Fig. 5. Post-traumatic ectropion of the lower eyelid margin
before and 4 weeks after musculo-cutaneous flap
from superior eyelid

MATERIAL I METODA

Celem badan byta ocena wynikow leczenia chirur-
gicznego wywijania powiek dolnych. W latach 2002-
2005 w Klinice Chirurgii Plastycznej Szpitala Uniwer-
syteckiego CM w Bydgoszczy UMK w Toruniu le-
czono 32 chorych z powodu wywinigcia powiek dol-
nych. Wsréd nich bylo 21 mezczyzn i 11 kobiet
w wieku od 17 do 96 lat. Przyczyna wywinigcia po-
wiek u 15 chorych bylo starcze zwiotczenie powiek,
u 7 chorych porazenie nerwu twarzowego, a u 10 0sob
przykurcz bliznowaty powiek.

U 7 chorych ze zwiotczeniem typu starczego i wy-
wijaniem powieki wykonano operacj¢ metoda Kuhnta
— Szymanowskiego, kolejnych 6 chorych operowano
sposobem Wheelera, a u 2 os6b wykonano plastyke
miejscowa.

U 4 chorych, u ktorych wywinigcie byto spowodo-
wane porazeniem nerwu twarzowego, korekcje powie-
ki dolnej przeprowadzono przy uzyciu paska powigzi
szerokiej uda lub skroniowej. U 3 chorych wykonano
operacj¢ sposobem Kuhnta — Szymanowskiego.

U 9 chorych z pourazowym, bliznowatym wywi-
nigciem powiek dolnych korekcje znieksztatcenia
przeprowadzono stosujac wolny przeszczep skory
peinej grubosci, a u 1 chorego plat z powieki goérnej
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bocznie uszyputowany. Przy ocenie wynikow leczenia
postuzono si¢ podzialem wywijania powiek na 4 grupy
w zaleznosci od stopnia wywinigcia 1 zmian patolo-
gicznych powieki wg Rubina [2].

Wybér metody operacyjnej zalezat od przyczyny
powodujacej wywinigcie powieki oraz lokalizacji wy-
winigcia. Zestawienie zabiegdw wykonanych u cho-
rych z wywinigciem powiek przedstawiono w tabeli 1.

Badania kontrolne przeprowadzono w 6 miesiacu
po operacji. Polegaly one na ocenie przylegania ope-
rowanej powieki do gatki ocznej, badaniu domykalno-
Sci szpary powiekowej, wycieku tez oraz na samooce-
nie pacjenta i ocenie dokumentacji zdjeciowej przez
3 lekarzy niezaleznie od siebie.

Tabela 1. Zestawienie zabiegow wykonanych u chorych
z wywinieciem powiek w zaleznosci od stopnia
wywiniecia wg Rubina: 1° - punktowe wywijanie,
najnizszy punkt brzegu powieki odstaje od po-
wierzchni gatki ocznej, 11° - czesciowe wywiniecie
z odstonieciem twardowki, I1I° - czesciowe wywi-
niecie z odstonieciem twardowki, 1IV° - przekrwie-
nie i pogrubienie spojowki z widocznym zapale-
niem rogowki

Table 1. Surgical procedures in patients with ectropion ac-

cording to eversion degree by Rubin: 1° - punctual
eversion, the lowest marginal eyelid point turns out
from the surface of eyeball, 1I° - partial eyelid ever-
sion with uncovering of the sclera, II1° - hypereamia
and thickening of conjunctiva, IV° - hypereamia and
thickening of conjunctiva with visible keratitis

WYNIKI

Sposéréd 32 chorych z wywinigciem powiek dol-
nych operowanych w Klinice do badania kontrolnego
zglosito sig 23.

U wszystkich 14 chorych z I i II stopniem wywi-
nigcia powieki, poddanych badaniom kontrolnym,
stwierdzono pelne domykanie szpary powiekowej
i brak wycieku fez. 2 chorych ocenito wynik operacji
jako zadowalajacy, pozostatych 12 z tej grupy chorych
uznato go jako dobry. Poréwnanie zdjg¢ fotograficz-
nych przed i po zabiegu korekcyjnym wykazato u 13
chorych wynik dobry, a u jednego zadowalajacy.
U nikogo w tej grupie badanych nie stwierdzono ztego
wyniku pooperacyjnego.

W stopniu III i IV sposréd 9 chorych poddanych
badaniu kontrolnemu u 6 stwierdzono petna domykal-
no$¢ powiek i brak wycieku tez. 4 chorych ocenito
wynik operacji jako dobry, 2 jako zadowalajacy
i 3 jako zly. Na podstawie zdje¢ fotograficznych
u trzech chorych wynik leczenia oceniono jako dobry,
u 2 zadowalajacy i u 4 jako zty.

Ogotem, sposrod 23 chorych poddanych badaniom
kontrolnym, u 20 stwierdzono pelna domykalnosé
szpary powiekowej i brak wycieku tez (87%). Wyniki
badania przedstawiono w tabeli II.

Tabela II. Wyniki badania pacjentow w zaleznosci od stopnia
wywiniecia powieki wg Rubina

Table II. Results according to eyelid eversion degree by
Rubin

Stopien |Ilos¢ Domy- |Brak |Lzawienie |Brak Samoocena  |Ocena
wywi-  |badanych [kalno$¢ |domy- |Lacrimation |lzawienia |pacjenta fotograficzna
nigcia No. of powiek |kalno- Lack of Wiynik: Wiynik:
Eyelid |examined |Eyelid [$ci lacrimation | Patient's self- | Photo results
eversion |pts closure [Lack of assessment
by Rubin eyelid results
closure

I 4 4 0 0 4 dobry (good) [dobry (good)
3 4

zadowal. zadowal.
(satisfactory) [(satisfactory)

-1
zly (bad) -0 [zly (bad) -0

dobry (good) [dobry (good) —
-9 9

zadowal. zadowal.
(satisfactory) | (satisfactory) —
1 1

2y (bad) -0 |7ty (bad) -0

1 6 4 2 2 4 dobry (good) [dobry (good) —
3 2

zadowal. zadowal.
(satisfactory) | (satisfactory) —

-1 2
zly (bad) -2 [zly (bad) -2

Stopien  |Liczba Przyczyna Metoda operacji [Liczba Liczba chorych
wywinig- |chorych |patologii Surgical method |chorych poddana
cia No. of Pathology causes operowa-  |badaniu
powiek patients nych kontrolnemu
wg No. of No.of patients
Rubina operated with control
Ectropion patients examination
degree by
Rubin
Zwiotczenie Wheeler 2
e 4 powiek Plastyka V-Y 2 4
(Eylid laxity) V-Y plasty
Zwiotczenie Kuhnt- 3
powiek Szymanowski
e 12 (Eyelid laxity)  [Wheeler 2
Blizny powick | Przeszczep skory 6 10
(Eylid scars) Skin transplanta-
tion
Plastyka ptatowa 1
Zwiotczenie Kuhnt- 4
powick Szymanowski
e 9 (Eyelid laxity) |Wheeler 2
Porazenie n. VII [Kuhnt- 1 6
(Facial nerve Szymanowski
paresis)
Blizny powicki | Przeszczep skory 2
(Eyelid scars) Skin transplanta-
tion
Porazenie n. VII [Kuhnt- 2
(Facial nerve Szymanowski
e 7 paresis) Podniesienie na 4
paskach powigzi 3
Frontalis sling
with fascia lata
Blizny powicki | Przeszczep skory 1
(Eyelid scars) Skin transplanta-
tion

dobry (good) [dobry (good) —
1 1

zadowal. zadowal.

(satisfactory) | (satisfactory) —
1 0

zly (bad) -1 |[zly (bad) -2

DYSKUSJA

Najczestsza przyczyna wywijania powieki sa
zmiany zanikowe mig$nia okrgznego oka oraz towa-
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rzyszace im ostabienie i zwiotczenie wigzadel powie-
kowych. W naszym materiale zwiotczenie inwolucyjne
stanowito pierwsza co do czgstosci przyczyng wywi-
nigcia powieki. Zmiany te, spotykane u ludzi starszych,
poglebiaja si¢ wraz z wiekiem. Ayed i wsp. zaliczaja t¢
postaé, tacznie z porazeniem nerwu twarzowego, do
hipotonicznych przyczyn wywijania powiek [3].

Chorzy ze starczym zwiotczeniem powiek leczeni
byli w wigkszoséci metodami polegajacymi na skroce-
niu powieki i zwigkszeniu jej napigcia. W przypadku
zwiotczenia inwolucyjnego jest to metoda, ktora daje
dobre rezultaty. Ocena domykalnosci szpary powieko-
wej przed i po operacji oraz wyciek lub brak wycieku
lez sa dobrym kryterium oceny wynikoéw leczenia [5,
6]. Wywijanie i niedomykalnos$¢ powiek na tle poraze-
nia nerwu twarzowego byly bardziej zaawansowane
wg stopnia Rubina i wymagaly napigcia powiek przy
uzyciu paskéw powigzi udowej. U 3 chorych postepu-
jace zwiotczenie na tle porazennym wymagaly ponow-
nych zabiegoéw polegajacych na operacyjnym skraca-
niu paska powiezi [7].

Przykurcz bliznowaty powiek, a takze guzy odwija-
jace powieke stanowia tak zwang retrakcyjna przyczy-
ng¢ wywijania powiek, ktore zaliczane sa do rzadszych
nabytych przyczyn wywijania powiek [3, 4]. Prze-
szczepy skorne petnej grubosci wykonywane w nad-
miarze zapobiegaja nadmiernemu wtérnemu obkurcza-
niu powieki [11]. Siegel podkresla znaczenie powigzi
ocznej 1 stosuje zlozony trojwarstwowy przeszczep
skorno—mig$niowo—powigziowy z powieki gornej [12].
Czgs¢ autorow w celu odprowadzenia przykurczu
stosuje jednoszyputowy lub dwuszypulowy plat skor-
no-mig$niowy z powieki gornej [3, 13]. Victor i wsp.
zaproponowali uzycie niewielkiego ekspandera w celu
rozciagnigcia zmienionej bliznowato powieki dolnej.
Po 3 tygodniach rozciagania uzyskiwano trwaty wynik
leczenia wywinigtej powieki [14]. Wywijanie powieki
z catkowitym odwrdceniem spojowki i tarczki wymaga
odcigcia  przyczepéw wigzadet od dolnego brzegu
tarczki 1 umocowania ich w nowym potozeniu. Ko-
nieczne jest uwolnienie tkanek bliznowatych i czasami
wycigcie nadmiaru spojowki [15]. U wigkszosci leczo-
nych w Klinice chorych, u ktorych wywijanie byto
nastgpstwem bliznowatego przykurczu, zastosowano
wolny przeszczep skory petnej grubosci.

WNIOSKI

1. Najlepsze wyniki leczenia uzyskano w przypad-
kach chorych z wywinigciem powieki w stopniu I
i Il wg Rubina, najgorsze w stopniu Il i IV, szcze-
gdlnie na podtozu porazenia nerwu twarzowego.

2. Wybor metody operacyjnej w leczeniu wywinigcia
powiek uwarunkowany jest przyczyna i stopniem
wywinigcia.
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Streszczenie

Opisano 4-letniego chlopca chorujacego na astme
oskrzelowa, ktory zostat przyjety do kliniki z powodu braku
poprawy w ambulatoryjnym leczeniu zaostrzenia choroby.
Przy przyjeciu stan ogoélny pacjenta byt sredni, na podstawie
badania przedmiotowego stwierdzono duszno$¢ spoczynko-
wa, obturacje oskrzeli oraz obecno$é wyczuwalnych weztow
chtonnych w obu katach zuchwy i obustronnie wzdhuz migs$ni
mostkowo-sutkowo-obojczykowych, S$rednica wezldw nie
przekraczata 1 cm. Wyktadniki stanu zapalnego byly niskie.
Wykazano podwyzszony poziom immunoglobulin w klasie E
oraz asIgE przeciwko alergenom traw pdznokwitnacych.
Wdrozono standardowa farmakoterapig, obejmujaca nebuli-
zacje z glikokortykosteroidow, krotko  dzialajacych
2-mimetykow oraz cholinolityku, a nastgpnie sterydoterapig
systemowa, uzyskujac czgsciowa poprawe. Z powodu pogor-

szenia stanu pacjenta badania diagnostyczne poszerzono
o rtg. klatki piersiowej, w ktorym wykazano poszerzenie
wneki prawego ptuca. Badaniem usg. potwierdzono powigk-
szenie wezldw chionnych podzuchwowych, pachowych
i pachwinowych o charakterze odczynowym. Na podstawie
catoséci obrazu klinicznego wysunigto podejrzenie zakazenia
atypowego, pobrano krew na badanie serologiczne w kierun-
ku zakazenia Mycoplasma pneumoniae i wlaczono makrolid,
uzyskujac stopniowa poprawe kliniczng, a nastgpnie rowniez
radiologiczna. Wynik badania serologicznego potwierdzit
ostre zakazenie Mycoplasma pneumoniae.

Autorzy podkreslaja, ze zawsze, a szczegblnie w przy-
padku braku zadowalajacej odpowiedzi na leczenie zaostrze-
nia astmy oskrzelowej, nalezy dazy¢ do identyfikacji i elimi-
nacji czynnikow wywotujacych zaostrzenie choroby.

Summary

The study describes the case of a four-year-old boy with
bronchial asthma exacerbation who was admitted to a hospi-
tal clinic due to the lack of improvement after treatment of
the disease exacerbation in an outpatient clinic. At the mo-
ment of being admitted to the hospital clinic, the patients
overall condition was fair. Physical examination revealed
dyspnoea at rest as well as bronchial obturation and percepti-
ble lymph nodes enlargement in both jaw corners and along
both sides of the sternocleidomastoid muscles. The node
diameter did not exceed 1 cm. Inflammatory condition symp-
toms were mild. Standard pharmacotherapy applied resulted
in partial improvement. The therapy included nebulization
with glycocorticosteroids, short-lasting [2-agonists and
a cholinolytic, followed by systemic steroid therapy.

Due to the later worsening of patient’s condition diag-
nostic tests were performed, including chest X-ray which
displayed enlargment of the right lung cavity. At the same
time an ultrasound imaging of lymph nodes confirmed the
enlargement of lymph nodes under the jaws, as well as arm-
pit nodes and groinreactive nodes. The tests demonstrated
also abovenormal levels of immunoglobulin E and IgE
against allergens of late-blooming grass.

On the basis of the overall clinical picture an atypical
infection was suspected. Serological blood test was done in
order to check the Mycoplasma pneumoniae infection, fol-
lowed by application of macrolide. First, gradual clinical
improvement and then the radiological one was achieved.
The serological test result confirmed acute Mycoplasma
pneumoniae infection.
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To sum up: if no satisfactory result of the treatment of

bronchial asthma exacerbation can be found, it is necessary

to identify and eliminate factors resulting in exacerbation of
the disease.

Stowa kluczowe: astma oskrzelowa, zaostrzenie, zakazenia atypowe, dzieci
Key words: bronchial asthma, exacerbation, atypical infections, children

Astma oskrzelowa jest przewlekta choroba zapalna
dolnych drég oddechowych, ktora prowadzi do nadre-
aktywnosci oskrzeli, manifestujacej si¢ nawracajacymi
epizodami obturacji drég oddechowych ust¢pujacymi
samoistnie lub pod wptywem leczenia [1]. Do czynni-
kow prowokujacych zwezenie dolnych drog oddecho-
wych u pacjentéw chorych na astme oskrzelowa naleza
alergeny, dym tytoniowy, wysitek fizyczny, zmiany
temperatury powietrza, stres, niektore leki oraz infek-
cje [2]. Zaostrzenie choroby prowadzi do objawdow
klinicznych w postaci §wiszczacego oddechu, kaszlu,
uczucia cigzaru w klatce piersiowej oraz dusznosci.
Celem leczenia zaostrzen jest przywrdcenie kontroli
astmy oskrzelowej poprzez zastosowanie lekow inter-
wencyjnych, wsrdd ktorych najwazniejsza rolg odgry-
waja krotko dziatajace f2-mimetyki (SABA ang. short
acting p agonists) [3].

OPIS PRZYPADKU

Chtopiec 4-letni rodzicow miodych, zdrowych,
z ciazy V powiklanej cukrzyca cigzarnych, porodu III
o czasie, urodzony sitami natury, z masa ciata 3580 g,
w stanie dobrym, karmiony piersia do ukonczenia
2 roku zycia, zaszczepiony zgodnie z kalendarzem
szczepien obowiazkowych, dotychczas byt trzykrotnie
hospitalizowany z powodu zapalenia pluc. Pacjent jest
objety opieka Poradni Alergologicznej z powodu ast-
my oskrzelowej z udokumentowanym uczuleniem na
alergeny traw i Poradni Neurologicznej z powodu
epilepsji, otrzymuje na stale flutikazon w dawce 2x50
ug i kwas walproinowy. Zostal przyjety do kliniki w
czasie wakacji letnich (lipiec) z powodu dusznosci oraz
suchego, meczacego kaszlu, nasilajacego si¢ w godzi-
nach nocnych. Na podstawie wywiadu ustalono, ze
objawy pojawity si¢ od dnia poprzedzajacego hospita-
lizacje, a ich nasilenie narastalo mimo zastosowania
przez matkeg pojedynczych dawek SABA. Na podsta-
wie badania przedmiotowego stwierdzono duszno$é
spoczynkowa typu wydechowego. Widoczne bylo
rozszerzenie nozdrzy przednich i zaciaganie przestrze-
ni migdzyzebrowych. Ostuchowo obustronnie nad
polami plucnymi stwierdzono liczne §wisty wydecho-
we. Czynno$¢ serca wynosita 110/min, wyczuwalne
wezly chlonne w obu katach Zuchwy oraz obustronnie

wzdluz migéni mostkowo-sutkowo-obojczykowych,
$rednica weztow nie przekraczata 1 cm. Wyniki pod-
stawowych badan laboratoryjnych (morfologia i CRP)
byly prawidlowe. Rozpoznano zaostrzenie astmy
oskrzelowej 1 rozpoczgto standardowe leczenie obej-
mujace nebulizacje¢ z salbutamolu i budesonidu, uzy-
skujac nieznaczne zmniejszenie nasilenia kaszlu
i duszno$ci. Ze wzgledu na utrzymywanie si¢ obja-
woOw, mimo powtarzanych dawek obu lekoéw, wdrozo-
no sterydoterapi¢ systemowa i nebulizacj¢ z bromku
ipratropium. Zastosowanym postgpowaniem terapeu-
tycznym w pierwszej dobie hospitalizacji uzyskano
zmniejszenie, a nastgpnie ustagpienie dusznosci. Napa-
dy kaszlu wystgpowaly rzadziej, gtdwnie w godzinach
nocnych. W trzeciej dobie leczenia kaszel nasilit sig
i powrocita dusznosé¢. Ostuchowo nad polami ptucnymi
ponownie pojawily si¢ liczne $wisty wydechowe.
W celu ustalenia przyczyny progresji objawow wyko-
nano dodatkowe badania diagnostyczne, ktoérych wyni-
ki przedstawiono w tab I.

Tabela 1. Wyniki badan diagnostycznych
Table 1. Results of laboratory tests

morfologia | CRP OB.(mm/h) LDH |cIgE asIgE
morphology| CRP erythrocyte (LDH(U/)| tIgE as IgE
(g/ml)| sedimentation auny
reaction
WBC 9,93(<3,19 10/28 276 168 trawy wczesno

Kl kwitnace
early-blooming
grass

klasa 1
class 1
HGB 129 trawy pozno
g% kwitnace
late-blooming grass
klasa 2
class 2
PLT 380 drzewa-panel
K/l alergendéw

trees —panel of
allergens klasa 0
class 0

chwasty—panel
alergendw
weeds-panel of
allergens klasa 1
class 1

Wykonano réwniez badanie radiologiczne klatki
piersiowej, w ktorym wykazano poszerzenie i zaggsz-
czenie cienia wneki prawej, mogace odpowiadac obec-
nosci powigkszonych weztow chionnych. Nie wykaza-
no zaggszczen miazszowych w obrebie pol ptucnych.
Cien $rodkowy byt w granicach normy wiekowej.
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Wynik badania radiologicznego przedstawiono na
ryc. 1.

=

Ryc. 1. Pierwsze badanie rtg. klatki piersiowej
Fig. 1. First chest X-ray

Ze wzgledu na obraz uzyskany w rtg. klatki pier-
siowej diagnostyke uzupeliono o badanie ultrasono-
graficzne okolic chionnych, ktére ujawnito obecnosé¢
licznych weztow chlonnych po obu stronach szyi
wzdluz mig$ni mostkowo-obojczykowo-sutkowego,
wielkosci do 10 mm. W obu katach zuchwy wezty
chtonne byty rozmiar6w: po stronie prawej 18x8 mm,
po lewej 16x8 mm. Wigkszo$¢ z opisywanych weztow
z wyraznie widoczna zatoka, co przemawialo za ich
odczynowym charakterem. Doty nad i podobojczyko-
we oraz prawy dot pachowy byly wolne. W lewym
dole pachowym obecny byt pojedynczy niepodejrzany
wezet chtonny dhugosci 10 mm. W okolicach pachwi-
nowych stwierdzono obecno$¢ kilku niepodejrzanych
weztow chtonnych dhugosei ponizej 10 mm.

Na podstawie catosci obrazu klinicznego wysunigto
podejrzenie, iz zasadnicza przyczyna zaostrzenia astmy
oskrzelowej moze by¢ infekcja atypowa, pobrano wigc
krew pacjenta do badania serologicznego w kierunku
zakazenia Mycoplasma pneumoniae 1 wdrozono lecze-
nie klarytromycyng w dawce 15 mg/kg m.c. uzyskujac
stopniowo wyrazng poprawg kliniczna. W pierwszych
2 dobach leczenia makrolidem uzyskano ustapienie
duszno$ci oraz zmiang charakteru kaszlu z suchego na
produktywny. W 7 dobie zintensyfikowanego leczenia
wykonano kontrolne badanie radiologiczne, w ktorym
wykazano czg$ciowa regresj¢ zmian w obrebie wneki
prawego pluca (ryc. 2).

W 8 dobie leczenia uzyskano wynik badania sero-
logicznego, ktory potwierdzit podejrzenie zakazenia
Mycoplasma pneumoniae (p-ciala w klasie IgM 25,6
VE, IgA 19,7 VE, IgG 24,6 VE; wynik dodatni powy-
zej 11 VE).

Wobec ewidentnej poprawy klinicznej oraz uzy-
skania potwierdzenia serologicznego zakazenia atypo-
wego utrzymano leczenie antybiotykiem makrolido-
wym, zredukowano sterydoterapig¢ systemowa i odsta-
wiono SABA. W 10 dobie leczenia chtopca wypisano
do domu z zaleceniem kontroli w Poradni Przyklinicz-
nej z wynikiem badania radiologicznego klatki pier-
siowej wykonanego po zakonczeniu 14 dniowej anty-
biotykoterapii.

Ryc. 2. Rtg. klatki piersiowej w 7 dobie leczenia
Fig. 2. Chest X-ray during the therapy (7th day)

Pacjent zglosit si¢ do Poradni Przyklinicznej 7 dni
po zakonczeniu leczenia. Stan ogoélny chiopca byt
dobry, a w badaniu przedmiotowym nie stwierdzono
nieprawidtowosci. Wynik rtg. klatki piersiowej byt
prawidtowy (ryc. 3).

Ryc.3. Rtg. klatki piersiowej po 14 dniach leczenia
Fig. 3. Chest X-ray after the therapy (after 14 days)

OMOWIENIE

Zgodnie z aktualnymi standardami leczenia astmy
oskrzelowej (GINA 2006) w przypadku zaostrzenia
choroby nalezy zastosowac¢ leki dorazne, poczawszy od
SABA oraz zwigkszy¢ co najmniej czterokrotnie daw-
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ke glikokortykosteroidow wziewnych (wGKS) Ilub
wprowadzi¢ sterydy systemowe (dGKS) [4].

Brak zadowalajacej odpowiedzi na zastosowane le-
czenie powinien sktania¢ do poszukiwania czynnikéw
odpowiedzialnych za niska efektywnos¢ terapii.

Jedna z podstawowych kwestii jest analiza dotych-
czasowego leczenia kontrolujacego astmeg oskrzelowa.
Szczegbdlna uwage nalezy zwrocié na dawki lekow,
technikg inhalacji oraz systematyczno$¢ stosowania
preparatow.

W badania Bisgaarda [5] wykazano, iz mimo nad-
zoru rodzicow nad przyjmowaniem lekow, wGKS
przyjmuje systematycznie jedynie 50% dzieci i mto-
dziezy chorych na astmg oskrzelowa, co niekorzystnie
wplywa na czgsto$¢ zaostrzen oraz zwigksza ryzyko
zgonu.

Wg Kulusa i wsp. [6] waznym problemem terapii
astmy w wieku rozwojowym jest nieprawidlowe przyj-
mowanie lekow, w tym powszechnie stosowanych
dozownikéw indywidualnych (pMDI).

U dzieci w wieku ponizej 5 roku zycia leki wziew-
ne (pMDI) powinny by¢ przyjmowane z uzyciem spej-
serow, jednak z przeprowadzonych badan Chapmana
[7] wynika, ze 15% chorych nigdy nie uzywa komor
posrednich.

Jezeli dotychczasowe leczenie nie budzi zastrzezen,
nalezy dazy¢ do identyfikacji i eliminacji czynnikow
prowokujacych zaostrzenia i prowadzacych do utraty
kontroli objawow.

Czynniki wywolujace zaostrzenia astmy, ktore
wymieniono na wstegpie pracy, mozna podzieli¢ na
inicjujace 1 indukujace. Czynniki inicjujace, takie jak
hiperwentylacja, powoduja skurcz oskrzeli za posred-
nictwem histaminy i leukotriendw cysteinylowych. Ich
dziatanie nie nasila nadreaktywnos$ci oskrzeli i jest
odwracalne pod wptywem standardowego leczenia [8].
Czynniki indukujace, do ktdrych zalicza sig ekspozycje
na alergeny oraz zakazenie drég oddechowych, nasilaja
proces zapalny poprzez naptyw eozynofili i neutrofili
do dolnych drég oddechowych. Naplyw i aktywacja
komorek powoduja zwezenie oskrzeli i zwigkszaja ich
nadreaktywnos$¢, a rozwijajace si¢ zaostrzenie charak-
teryzuje si¢ powolnym narastaniem objawow i gorsza
odpowiedzia na standardowg terapig [9].

Nalezy przypuszczac, ze u prezentowanego pacjen-
ta zaostrzenie byto wynikiem oddziatywania wigcej niz
jednego czynnika. Utrata kontroli objawow nastapila
u chlopca latem, w okresie wysokiego st¢zenia alerge-
néw traw, na ktore byl uczulony, a udziat ekspozycji
alergenowej w rozwoju zaostrzenia potwierdzaja wy-

niki badan dodatkowych (podwyzszone stgzenie im-
munoglobulin w klasie E oraz asIgE przeciwko alerge-
nom traw pdznokwitnacych). Ekspozycja alergenowa
jest jedna z najczgstszych przyczyn nasilenia objawow
w przebiegu astmy, a ograniczenie narazenia na aler-
gen wspomaga leczenie farmakologiczne i jednocze-
$nie stanowi wazna metod¢ w profilaktyce kolejnych
zaostrzen [10]. Ponadto, obraz kliniczny i wyniki ba-
dan serologicznych potwierdzily udziat ostrego zaka-
zenia Mycoplasma pneumoniae jako czynnika wyzwa-
lajacego zaostrzenie.

Zakazenia bakteriami atypowymi powinny by¢
uwzgledniane w diagnostyce i leczeniu zaostrzen ast-
my oskrzelowej u dzieci, poniewaz sa stosunkowo
czgsta przyczyna zaostrzen choroby w wieku rozwo-
jowym [11].

Zdaniem Emeryka i wsp. [12] zakazenia atypowe
nie tylko inicjuja zaostrzenia choroby, ale rowniez
moga indukowac i podtrzymywac zapalenie w obregbie
drog oddechowych. Przypuszcza sig, ze moga one
takze zwigksza¢ predyspozycje do zaostrzen astmy
w czasie infekcji wirusowych [13, 14].

Zasadnicza grupa lekow przeciwbakteryjnych sto-
sowanych w terapii zakazen atypowych sa antybiotyki
makrolidowe. Oprocz eradykacji bakterii makrolidy
moga mie¢ korzystny wplyw na leczenie choroby pod-
stawowej poprzez dziatanie przeciwzapalne. Wg Ekici
i wsp. [15] stosowanie makrolidéw nowej generacji
istotnie  statystycznie zmniejsza nadreaktywno$¢
oskrzeli u pacjentdow z astma oskrzelowa.

Intensyfikacja leczenia kontrolujacego oraz elimi-
nacja czynnikéw nasilajacych objawy stanowia pod-
stawg postgpowania w zaostrzeniu astmy oskrzelowej.
Waznym uzupetnieniem terapii jest edukacja pacjenta,
sporzadzenie planu leczenia przewlektego oraz przeka-
zanie choremu pisemnych zalecen postgpowania
w zaostrzeniach choroby i zapewnienie systematycznej
opieki medycznej.

PODSUMOWANIE

Zawsze, a szczegblnie w przypadku braku zadowa-
lajacej odpowiedzi na leczenie zaostrzenia astmy
oskrzelowej, nalezy dazy¢ do identyfikacji i eliminacji
czynnikéw wywotujacych zaostrzenie choroby.
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