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Annales Academiae Medicae Stetinensis — Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie ukazuja si¢ od 1951 roku.
Sa wydawnictwem naukowym, ciggtym, recenzowanym i cytowanym m.in. w Index Medicus (Medline), Biological Abstract,
Chemical Abstract. Dostepne w ponad 150 bibliotekach krajowych i zagranicznych.

Do druku przyjmowane sg prace oryginalne i pogladowe oraz prezentujace wazng kazuistyke z zakresu nauk podstawowych, kli-
nicznych oraz humanistyki medycznej autorow z Pomorskiej Akademii Medycznej oraz z innych osrodkow w kraju i za granica.

Zamieszczony material publikowany jest 1 bedzie wedtug przyjetego schematu wydawniczego, w jezyku polskim lub angiel-
skim, z krotkimi streszczeniami odpowiednio dla jezyka polskiego — po angielsku, a dla jezyka angielskiego — po polsku. Kazdy
tom obejmuje 3 czgsci state: oryginalne prace naukowe o objetosci 1-1,5 arkusza wydawniczego, w tym skondensowane rozprawy
doktorskie, doniesienia naukowe itp.; kronike PAM za poprzedni rok wraz z przemdwieniem rektora na inauguracji roku akade-
mickiego 1 spis jednostek naukowo-dydaktycznych oraz bibliografi¢ dorobku pismienniczego uczelni.

Od tomu 50 Rocznikow PAM zostalty wprowadzone zmiany w edycji, ktore omowiono w regulaminie publikowania prac.

REGULAMIN PUBLIKOWANIA PRAC*
W Annales Academiae Medicae Stetinensis — Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej

Redakcja Annales Academiae Medicae Stetinensis — Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej przyjmuje oryginalne prace
naukowe, w trybie ciggtym. Mozna publikowaé materiaty ze wszystkich dziedzin nauk medycznych, réwniez te, ktore sg zbyt
obszerne na zamieszczenie w czasopismach specjalistycznych.

Materiat powinien mie¢ nie wigcej niz 2025 stron maszynopisu formatu A-4, tacznie z rycinami, tabelami, podpisami i pi-
$miennictwem tylko cytowanym w tym dziele (ograniczonymi do minimum) oraz streszczeniami.

Manuskrypt napisany w jezyku polskim i angielskim, na biatym papierze, bez wyrdznien. Zadrukowana moze by¢ tylko pierw-
sza strona kartki, druga pozostaje niezadrukowana (czysta). Uzywac¢ nalezy 12-punktowej czcionki, z zachowaniem podwdjnego
odstgpu miedzy wierszami. Strony numerowac kolejno, zaczynajgc od tytutowej. Numery stron umieszcza¢ w dolnym, prawym
rogu kazdej strony. Zachowac kolejno$¢ uktadu: strona tytutowa, tekst podstawowy, materiat ilustracyjny, pismiennictwo.

Strona tytulowa

Imig i nazwisko autora (autoréw); tytut pracy w dwoch jezykach; miejsce uzyskania stopnia naukowego (dotyczy doktoratow)
lub pracy autora (nazwa i adres placowki naukowej, tytut i stopien naukowy jej kierownika); stowa kluczowe w dwoch jezykach
wymienianych w katalogu MeSH; miejsce i nazwa instytucji, gdzie wykonano pracg; szczegétowe dane dotyczace dysertacji (do-
tyczy prac doktorskich — promotor, liczba: stron, rycin, tabel i piSmiennictwa).

Tekst podstawowy

Summary: streszczenie pracy w jezyku angielskim i/lub innym. Powinno si¢ w nim znaleZ¢: cel badania lub proby, podsta-
wowe procedury (wybor badanych w do§wiadczeniu, metody obserwacji lub analizy), gldwne wyniki (istotne dane i ich statystyczne
znaczenie) oraz wnioski. Nalezy podkresli¢ nowe i istotne aspekty pracy. W st ¢ p: podac cel artykutu i podsumowac uzasadnienie
wykonanego badania lub obserwacji z mozliwo$cig przywotania pi§miennictwa. M et o dy: opisaé w sposob tatwo zrozumiaty
dobodr materialu badawczego oraz zastosowanych metod i statystyki. Wy n ik i: przedstawi¢ w tek$cie w logicznej kolejno$ci. Nie
powtarzaé danych z tabel i rycin, podkresli¢ i podsumowac tylko wazne obserwacje. D y s k u s j a: podkresli¢ nalezy nowe oraz
wazne aspekty badania i wynikajace z nich wnioski, nie powtarza¢ szczegdétowo danych przedstawionych w rozdziatach Wstep
i Wyniki. Porownaé wtasne obserwacje z innymi autorami, ktérzy wykonali zblizone badania. Wnio sk i: powigzaé z celami
badania i przedstawi¢ w sposob zwiezly. Streszczenie strukturalne (wstep, materiat i metody, wyniki, konkluzje): w je-
zyku podstawowym pracy, zawierajace kwintesencj¢ tego, co jest w tekscie, od 200 do 250 stéw. Skroty uzyte w tekscie po raz
pierwszy nalezy poda¢ w petnym brzmieniu. Nie nalezy rozpoczyna¢ zdania od skrétu. Liczbowe warto$ci i symbole
wszystkich wielko$ci winny by¢ podane wg migdzynarodowego uktadu jednostek SI. Stowa kluczowe: 3—6 termindw, nie
powinny powtarza¢ stow zawartych w tytule pracy, wymienianych w katalogu MeSH.

Material ilustracyjny

Obejmuje ryciny (kreski — wykresy, diagramy oraz siatki — zdjecia), tabele, tablice, opatrzone tytutami (pod rycinami, nad tabe-
lami). Powinny by¢ dostarczone na oddzielnych kartkach, z oznaczeniem gora—dot i kolejnos$ci numeracji wg cytowania w tekscie.
Osobna numeracje posiadaja ryciny i osobng tabele. Fotografie mikroskopowe powinny posiada¢ wewnetrzng skalg, a stosowane
symbole, strzalki lub litery — wyraznie uwidocznione na tle. Kolorow uzywac tylko wtedy, jesli barwa czarno-biata nie odda isto-
ty przekazu. Tytuty oraz inne informacje wewnetrzne na rycinach i w tabelach nalezy poda¢ w jezyku polskim i angielskim. Na
marginesie maszynopisu zaznaczy¢ numery tabel i rycin w miejscu, gdzie majg by¢ wstawione.
PiSmiennictwo

Numerujac, nalezy podawaé w kolejnosci cytowania. Kazdy numer pismiennictwa nalezy zapisywac od nowej linii. Pozycji nie
nalezy dublowaé. Cytowane w tekécie piSmiennictwo poda¢ w nawiasach kwadratowych, ze spacja migdzy numerami. Podajemy
nazwisko autora/-ow z pierwszymi literami imion. Przytaczamy wszystkich autorow, jesli jest ich sze$ciu. Powyzej tej liczby — sze-
$ciu z dopiskiem ez al. Tytuty periodykow powinny by¢ skracane zgodnie ze sposobem przyjetym w Index Medicus (Medline).

Redakcja wymaga przedtozenia pracy w dwoch egzemplarzach wraz z wersja elektroniczng (dyskietka lub CD-ROM) z za-
znaczeniem programu zapisu. Tekst powinien by¢ zapisany w programie Word.

* Opracowany na podstawie wytycznych Migdzynarodowego Komitetu Wydawcow Czasopism Medycznych, opublikowanych w Problemach Medycyny
Nuklearnej 1997, 11 (21), 67-87.
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ANNALES ACADEMIAE MEDICAE STETINENSIS
ROCZNIKI POMORSKIEJ AKADEMII MEDYCZNEJ W SZCZECINIE
2008, 54, 1, 7-8

Przedmowa

Tom 54 ,,Annales Academiae Medicae Stetinensis — Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie”,
ktory oddajemy do uzytku wlasciwego Czytelnikow, specjalnym jest nie dla tematyki prac zamieszczonych. Charakter
jej bowiem, jak dotychczas, odpowiada zainteresowaniom autoréw reprezentujacych wszystkie dziedziny nauk me-
dycznych i wokotmedycznych.

To Wydawca ,,Annales AMS — Roczniki PAM” — Pomorska Akademia Medyczna w Szczecinie obchodzi w tym
2008 roku 60-lecie istnienia. Zatozona w 1948 roku rozpoczeta dziatalno$¢ jesiennym naborem na IV rok studiow na
Wydziale Lekarskim. Tak profesorowie, jak i studenci przepedzeni z réznych czgsci Polski, tworzyli naszg Alma Mater
z nieprzystowiowego niczego i na realnych gruzach. Z ogromnym zapatem i wyrzeczeniami — swoistym witatropizmem,
wolg przezwyci¢zenia traumy wojennej i obozowej. Doczekali si¢ tez kilku pokolen nastepcow. To za sprawa Ich wszyst-
kich Uczelnia po tych kilkudziesi¢ciu latach zajmuje regularnie miejsce w czotéwcee uczelni kraju — mato ktéra instytucja
akademicka na §wiecie moze pochwali¢ si¢ takim rezultatem. Trzeba tez pamigtac, ze Pomorska Akademia Medyczna
podobnie jak inne uczelnie szczecinskie jest dzietem spoteczno$ci powojennej miasta, bowiem wczesniej nie istnialy
tu wyzsze szkoty. Pierwsi wiec akademicy Uczelni to wspottworey zycia akademickiego w historii Szczecina.

Z okazji Jubileuszu Uczelni redakcja ,,Annales AMS — Roczniki PAM” sktada na rece Jego Magnificencji szes-
nastego w dziejach Akademii Rektora — Profesora Przemystawa Nowackiego najlepsze zyczenia dla catej Spoteczno-
$ci Akademickiej pozostajac w tym z wielkim szacunkiem dla wszystkich jej Czlonkow, ktoérzy odeszli na doczesny
1 wieczny spoczynek.

Vivat Academia enim vita sine litteris mors est, vivat, crescat, floret itaque.

Redakcja



Preface

Volume 54 of “Annales Academiae Medicae Stetinensis — Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie”
which we provide for the proper use to readers is special not because of the topics of works included. The character of
it as usual corresponds with the interests of authors representing all areas of medical studies and relating to them.

The publisher of “Annales AMS — Roczniki PAM” — the Pomeranian Medical University in Szczecin is celebrating
in 2008 its 60th anniversary. Founded in 1948 it began its work with the autumn recruitment on the IV year of stud-
ies on the Faculty of Medicine. The professors as well as the students themselves, who were driven out from different
parts of Poland, made our Alma Mater out of the not notorious nothing and on real rubbles. With great eagerness and
renunciation — characteristic vitatropism, the will to surmount war and concentration camp trauma. They also awaited
several generations of successors. It is because of them all that the university after those several tens of years regularly
occupies the top place among the highest ranking universities in the country — not a lot of academic institutions in the
world can praise themselves because of such a result. It has to be remembered that the Pomeranian Medical University
alike other universities in Szczecin is the work of the post-war community of the city, as before no higher schools existed
here. So the first academic teachers of the university are the cofounders of academic life in the history of Szczecin.

On the occasion of the University’s Jubilee the editorial staff of “Annales AMS — Roczniki PAM” wishes His Mag-
nificence the sixteenth Rector in the history of the Academy — Professor Przemystaw Nowacki all the best for the entire
Academic Community having great respect to all of its members who have gone on temporal or eternal rest.

Vivat Academia enim vita sine litteris mors est, vivat, crescat, floret itaque.

Editorial staff
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PRZEMOWIENIE REKTORA POMORSKIEJ AKADEMII MEDYCZNEJ
W SZCZECINIE PODCZAS INAUGURACJI ROKU AKADEMICKIEGO 2007/2008

ADDRESS BY RECTOR OF THE POMERANIAN MEDICAL UNIVERSITY
IN SZCZECIN INAUGURATING THE ACADEMIC YEAR OF 2007/2008

Ekscelencjo Ksigze Arcybiskupie,

Panie Wojewodo,

Panie Marszatku,

Panowie Senatorowie i1 Postowie,

Magnificencje, Panowie Rektorzy,

Panie Dyrektorze Narodowego Funduszu Zdrowia,

Panie Dyrektorze Zachodniopomorskiego Centrum Organizacji i Promocji Zdrowia,
Panie Przewodniczacy Okregowej Izby Lekarskiej,

Pani Przewodniczaca Szczecinskiej Izby Pielggniarek i Potoznych,

Panie Komendancie Wojewodzki Policji,

Witam Przedstawiciela Korpusu NATO,

Szanowne Grono Nauczycieli Akademickich, Przedstawicieli Administracji i Stuzb Uczelni,
Drogie Kolezanki i Drodzy Koledzy Studenci,

Szanowni Panstwo!

Pomorska Akademia Medyczna rozpoczyna jubileuszowy — 60. rok zycia. Zycia petnego zmagan o to, by stale
doskonali¢ swoj wizerunek. Sposrod wielu waznych wydarzen w roku akademickim 2006/2007 na czoto wybijaja si¢
w moim przekonaniu trzy: nabycie przez PAM szpitala w Policach, zakonczenie budowy siedziby Biblioteki Gtownej
PAM w budynku dawnego klubu Trans i przeksztatcenie Wydziatu Stomatologii w Wydzial Lekarsko-Stomatologicz-
ny. Pierwsze zaowocowalo wymiernym zwigkszeniem bazy leczniczej i mozliwosciami dydaktyki klinicznej. Dzigki
drugiemu znalezliSmy si¢ w gronie uczelni posiadajagcych najnowoczes$niejsze biblioteki, obiekty dumy nauczycieli
akademickich i studentow. Trzecie dokonanie, mamy nadziej¢, doprowadzi nas do kolejnego, piatego juz uprawnienia
do nadawania stopni naukowych, tym razem w zakresie medycyny na Wydziale Lekarsko-Stomatologicznym.

Na uczelni pracuje 978 0sob, w tym 565 nauczycieli akademickich i 413 0séb niebedacych nauczycielami. W mija-
jacym roku akademickim wzbogaciliémy si¢ o kolejnych pig¢ 0sob z tytutem naukowym profesora i sze$¢ ze stopniem
naukowym doktora habilitowanego.

Z koncem roku akademickiego 2006/2007 na zastuzong emeryture odeszto czworo nauczycieli akademickich: prof.
dr hab. Krystyna Pilarska, prof. dr hab. Bolestaw Gonet, dr hab. Alicja Konarska i dr Alina Ke¢dzia, a takze 15 osob
niebg¢dacych nauczycielami akademickimi. W imieniu nas wszystkich dzigkuje im za to, ze poprzez pasj¢ i zaangazo-
wanie spelnity swoje marzenia, a naszej uczelni dodaty splendoru. Muszg¢ tu wspomnie¢ z wielkim zalem o tych, ktorzy
odeszli na zawsze. To: rektor Erwin Mozolewski, profesorowie: Maria Prochorow i Leonidas Samochowiec, doktorzy:
Izabela Podkowinska i Janusz Wdowiak, oraz byty dyrektor SPSK-2 Zygmunt Drozynski. Przysporzyty one dobrego
imienia naszej uczelni. Uczcijmy ich pamie¢ chwilg skupienia.

W roku akademickim 2006/2007 w PAM studiowato tacznie 2376 studentow, liczba porownywalna z rokiem wcze-
$niejszym — na Wydziale Lekarskim 1246, na Wydziale Lekarsko-Stomatologicznym 460, a na Wydziale Nauk o Zdro-
wiu 670. W tym roku akademickim rozpoczyna nauke pierwszy rocznik studentéw na nowych kierunkach: analityka
medyczna, kosmetologia, zdrowie publiczne ze specjalnoscig promocja zdrowia i edukacja zdrowotna. L.acznie na o$miu
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kierunkach studiéw nauke rozpoczyna 881 0sob pierwszego rocznika. Dzigki programowi Socrates/Erasmus, a zwlasz-
cza zaangazowaniu w jego realizacje prof. Elzbiety Urasinskiej, 18 studentow ze wszystkich wydzialow wyjedzie na
stypendia do Niemiec, Francji i Wtoch.

Wzorem lat ubieglych, studenci pierwszych rocznikow, ktorzy uzyskali najlepsze wyniki w postepowaniu rekru-
tacyjnym, za chwile ztozg §lubowanie w akcie immatrykulacji. Zyczmy im wytrwato$ci w mtodzieficzym entuzjazmie
do spelnienia swoich marzen i odporno$ci na otaczajacg nas rzeczywistos¢ kreowang sztucznie wokot srodowiska
medycznego, bo zalamac¢ si¢ moga nawet psychiczni giganci, a co dopiero mtode, wrazliwe serca i umysty. Za wami
stoi od dzisiaj wasza Alma Mater, jedna z najlepszych uczelni medycznych w kraju, i grono waszych nieco starszych
kolegoéw studentow. Sa wérdd nich wspaniali ludzie, ktéorzy w odchodzacym roku dokonali wiele dobrego. Wzieli ak-
tywny udzial w kolejnym finale Wielkiej Orkiestry Swigtecznej Pomocy, a takze akcji ,,Studenci PAM mieszkancom
Szczecina”. Szczegolnie widoczni byli studenci ratownictwa medycznego. Aktywnie dziataja Oddzialy STN, IFMSA,
PTSS, Studenckiego Kota PCK, AZS. Jestescie §wietni, tak trzymajcie dale;!

Na studia anglojezyczne w rozpoczynajacym si¢ roku akademickim udato si¢ zrekrutowac rekordowa liczbg 105
studentow: 94 na Wydziat Lekarski i 11 na Wydzial Lekarsko-Stomatologiczny. W tym roku w programie angloj¢zycz-
nym lacznie bedzie studiowaé 377 osob, gtownie z krajow skandynawskich, ale takze z Niemiec, USA, Kanady i Wysp
Oweczych. Po raz kolejny dzigkuje prof. Markowi Drozdzikowi — prodziekanowi programu anglojezycznego i paniom
z dziekanatu angloj¢zycznego za niedajacy si¢ przecenic¢ trud wlozony w rekrutacj¢ i obstuge biezacych spraw, zwlaszcza
kolegdéw z pierwszego roku studiow, ale tez z lat wyzszych. W tym miejscu chcialbym takze podzigkowaé wszystkim
kolezankom i kolegom nauczycielom za realizacj¢ programu anglojezycznego. Praca wspomnianych tu oséb tworzy
wizerunek PAM jako uczelni otwartej, mi¢gdzynarodowej, a jednocze$nie wybitnie przyczynia si¢ w tych nietatwych
czasach do stabilizacji finansowej Akademii.

Kolezanki i koledzy studenci. Dla wielu z was rozpoczyna si¢ pierwszy, byé moze najwazniejszy rok studiow.
Bedziecie musieli zmierzy¢ si¢ z wieloma wydarzeniami zupetnie nowymi w waszym zyciu, przestawi¢ si¢ na inny
niz w szkole $redniej sposob uczenia sig, ale nie bojcie si¢, wspolnie poradzimy sobie. Dla pozostatych kolegdéw jest to
kolejny, fascynujacy rok waszego zycia: jednocze$nie mlodzienczej fantazji i odpowiedzialnosci za swdj los i los ludzi,
ktorzy zaufaja wam w chorobie i cierpieniu.

Our dear English speaking students! [ wish You all the best and I trust that Your stay in our University will be very
happy, full of self-confidence and fulfilment of Your hope. But please do not forget that Your fundamental goal is Human
life and suffering man waiting for Your help.

W roku akademickim 2006/2007 cztery osoby powotano na stanowisko profesora zwyczajnego: profesor Jadwige
Banach i Barbar¢ Gawronska-Szklarz oraz profesorow Andrzeja Ciechanowicza i Kazimierza Ciechanowskiego.

Stopnie naukowe doktora habilitowanego nauk medycznych nadano sze$ciu osobom — Rada Wydziatu Lekarskiego kole-
zance Malgorzacie Koztowskiej-Wojciechowskiej 1 kolegom Andrzejowi Brodkiewiczowi, Bohdanowi Gérskiemu, Grzegorzowi
Kurzawskiemu oraz Andrzejowi Pawlikowi, a Rada Wydziatu Lekarsko-Stomatologicznego kolezance Ewie Dabrowskie;.

Stopnie naukowe doktora nauk medycznych uzyskaty 53 osoby: na Wydziale Lekarskim — 42 (35 w zakresie medy-
cyny i 7 w zakresie biologii medycznej) i na Wydziale Lekarsko-Stomatologicznym 11 kolezanek i kolegdw.

Pracownicy PAM w ubiegtym roku akademickim wydali ogétem 1380 publikacji, w tym 146 artykutéw w czasopi-
smach z listy filadelfijskiej. Liczby te sg poréwnywalne z rokiem wczesniejszym. Realizowano 65 projektow badawczych
(grantéw).

Nie zmienia si¢ czotdwka najlepszych jednostek naukowych w PAM. W pierwszej dziesigtce, uwzgledniajgc dorobek
za lata 2004-2006, znalazty si¢: Zaktad Genetyki i Patomorfologii, Zaktad Patomorfologii, Katedra Diagnostyki Labo-
ratoryjnej i Medycyny Molekularnej, Klinika Endokrynologii, Nadci$nienia Tetniczego i Chorob Przemiany Materii,
Katedra Biochemii i Chemii Medycznej, Zaktad Farmakologii Doswiadczalnej 1 Klinicznej, Zaktad Patologii Ogdlnej,
Zaktad Farmakokinetyki i Terapii Monitorowanej, Katedra Gastroenterologii oraz Klinika Nefrologii, Transplantologii
1 Choréb Wewnetrznych.

Profesor Mariusz Ratajczak otrzymat jedno z najbardziej prestizowych wyrdznien naukowych w Polsce: nagrode
Fundacji na rzecz Nauki Polskiej, prof. Jan Lubinski zostal nominowany do nie mniej waznej Nagrody Ministra Nauki
i Szkolnictwa Wyzszego w kategorii badania na rzecz spoteczenstwa, prof. Marek Drozdzik za$ otrzymat Zachodnio-
pomorskiego Nobla.

Fundacja na rzecz Nauki Polskiej przyznata rowniez stypendia mtodym naukowcom z naszej uczelni: kolezance
Magdalenie Baskiewicz-Masiuk (przedtuzenie z roku 2006) oraz kolegom Barttomiejowi Masojciowi i Mateuszowi
Kurzawskiemu. Wszystkim nagrodzonym serdecznie gratuluj¢ i zycze wytrwatosci w dalszej pracy. Niech te osiggniecia
pociagng innych do walki o najwyzsze trofea, ku chwale ich samych i naszej uczelni.

Dzickuje prof. Andrzejowi Ciechanowiczowi i dr. Leszkowi Domanskiemu za wspoétudzial w organizacji VII Za-
chodniopomorskiego Festiwalu Nauki. Wzorem lat ubiegltych, dzigkuj¢ takze wszystkim nauczycielom akademickim
— wyktadowcom, ktorzy wzieli udzial w tym festiwalu.
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Dzial Wydawnictw PAM opublikowat w ubiegtym roku akademickim 28 tytutéw, w tym m.in. 19 rozpraw habilita-
cyjnych — to znaczacy postep, oraz piec¢ tytutow dydaktycznych i informacyjnych. W tym miejscu chee goraco podzie-
kowac¢ prof. Ireneuszowi Kojderowi — redaktorowi naczelnemu i catemu zespotowi redakcyjnemu Dziatu Wydawnictw
sukcesu, na ktory pracowali wiele lat — wprowadzili Roczniki PAM na tzw. ,,Liste filadelfijska”. To osiggniecie, ktore
dane jest garstce najlepszych z najlepszych, a marzy o nim wiele renomowanych czasopism naukowych w Polsce.

Kolejny rok Pomorska Akademia Medyczna utrzymuje si¢ wsrdd najlepszych polskich uczelni akademickich, zaj-
mujac w rankingu ,,Rzeczpospolitej” i ,,Perspektyw” 14. miejsce (w ubiegtym roku 12.), a 3. wsérdd uczelni medycznych.
Nie jest to opinia odosobniona, bo w rankingu ,,Wprost” znalezliémy si¢ na 4. miejscu wsrod uczelni medycznych i1 na
13. w klasie miedzynarodowej (na 26 sklasyfikowanych). Nie gorzej wypadliémy w rankingu redakcji ,,Newsweeka”
—na 72 uczelnie zajeliémy 16. miejsce, a wérdd uczelni medycznych — 2. Dzigkuje bardzo wszystkim pracownikom
naszej uczelni, bowiem na ten sukces sktada si¢ wytezona praca w wielu dziedzinach naszego zycia akademickiego,
a jednoczesnie prosz¢ o wytrwatos$¢, bowiem zajete, a przede wszystkim utrzymane miejsca sg najlepszg wizytowka
PAM, zwlaszcza teraz, w czasach narastajacej konkurencji na rynku uczelni uniwersyteckich.

Na tym tle dysonans stanowi wprowadzony w 2007 r. algorytm podziatu §rodkow z budzetu panstwa dla uczelni
publicznych. Uzaleznia wielko$¢ dotacji od liczby studentéw, doktorantéw i kadry nauczycieli. Jest on niekorzystny dla
naszej uczelni, silnej naukowo, z wysokg oceng parametryczng, ale matg liczbg studentow. Pomimo zdecydowanego
wzrostu tej liczby w ostatnim czasie, dotacja uszczuplita nasz budzet o 4 mln zt w poréwnaniu z rokiem 2006. Spowo-
dowato to problemy z naszg ,,pouktadang” do tej pory gospodarkg finansowa, z okreslonymi planami rozwojowymi,
sifa rzeczy wigzacymi si¢ z inwestowaniem. Poza zakonczeniem inwestycji Biblioteka Gtéwna, o czym wspominatem
wczesniej, skonczyliSmy renowacj¢ budynku Rektoratu za 2,5 mln zt, kontynuujemy budowe Centrum Diagnostyki
1 Leczenia Nowotworow Dziedzicznych, finalizujemy termomodernizacj¢ domow studenckich, konczymy Pracownig
Fantomowa w SPSK-2. Remonty i modernizacja obiektow dydaktycznych kosztowaty uczelni¢ ponad 3,2 mln zt. Niestety,
zmuszeni zostaliSmy do podjecia niepopularnych i weze$niej niezaplanowanych decyzji, majacych na celu ograniczenie
wydatkéw. Doktadamy staran, by Ministerstwo Zdrowia uzupetnito nam brakujace srodki, a co wazniejsze, Minister-
stwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego przywrdcito poprzedni algorytm, bowiem jednorazowa dotacja wyréwnujaca nie
poprawi naszej kondycji finansowej w nastepnych latach, a wrecz jg pogorszy.

Pomorska Akademia Medyczna nie mogtaby istnie¢ bez szpitali klinicznych. Ich udzial w realizacji $wiadczen
zdrowotnych w naszym regionie jest bezdyskusyjny. Zajmuja one wiodgce miejsce na regionalnym rynku medycz-
nym. W szpitalach PAM funkcjonuje 39 klinik i oddzialéw klinicznych, 72 poradnie specjalistyczne. Hospitalizo-
wanych jest rocznie prawie 70 tys. pacjentow, wykonywanych 27 tys. operacji, udzielanych ponad 200 tys. porad
ambulatoryjnych.

Najwazniejszym wydarzeniem ubieglego roku akademickiego byto sfinalizowanie wielomiesi¢cznych, zmudnych
1 bardzo odpowiedzialnych prac wielu ludzi i zespoldéw, w wyniku czego doszto do potaczenia szpitala w Policach
i szpitala klinicznego przy Unii Lubelskiej w jeden SPSK-1 PAM. Goraco dzigkuje wszystkim osobom zaangazo-
wanym w to unikatowe w skali kraju i odwazne zadanie, i gratuluje sukcesu. Jest to inwestycja bardzo kosztowna
zarowno dla Akademii, jak i szpitala, ale juz teraz widzimy, Ze bez niej nie moglibySmy speini¢ wymogdéw unijnych
dotyczacych standardéw lokalowych w naszych szpitalach. W SPSK-1 trwajg kosztowne prace remontowe, finansowane
przez Akademig i szpital, zwigzane z przejeciem klinik z bazy obcej. Prace powinny zakonczy¢ si¢ do przetomu roku
kalendarzowego. Dokonali$my znaczacego postgpu w budowie kolejnych kondygnacji Centrum Diagnostyki i Lecze-
nia Nowotworoéw Dziedzicznych. Na ukonczeniu jest tez dwupoziomowa apteka szpitalna. Bardzo spektakularny jest
efekt remontu korytarza w piwnicach gléwnego budynku szpitala, ciaggu komunikacyjnego, przez ktory przechodza
dziennie rzesze ludzi. Po wielu latach przeistoczyt si¢ on w dobra wizytowke szpitala. Samodzielny Publiczny Szpital
Kliniczny nr 1 PAM zostat bardzo pozytywnie oceniony w rok po uzyskaniu Certyfikatu Jakosci ISO 9001:2000.
W SPSK-2 réwniez realizowane sg inwestycje. Ukonczono, trwajacg od 2002 r., modernizacj¢ Oddziatu Anestezjologii,
Reanimacji i Intensywnej Terapii, zakonczono adaptacj¢ pomieszczen dla Pracowni Tomografii Komputerowej. Sitami
PAM prowadzone sg prace zmierzajace do utworzenia pododdziatu wczesnej rehabilitacji kardiochirurgicznej, trwa
remont poddasza Kliniki Dermatologii dla potrzeb dydaktyki na kierunku kosmetologia. Szpital za§ remontuje tzw.
stary blok operacyjny. Serdecznie dzigkuje dyrektorom obu szpitali klinicznych i kierowanym przez nich zespotom
administracyjnym, a takze lekarzom, pielggniarkom i stuzbom technicznym za olbrzymi wysitek wlozony w prawidtowe
funkcjonowanie obu placowek bedgcych wizytowka PAM. Z naszej strony doktadamy wszelkich staran, by sprostac
zadaniom nowoczesnej medycyny. Wierzymy, ze NFZ doceni te dzialania i ze swojej strony takze dotozy wszelkich
staran, by $wiadczenia medyczne byly odpowiednio finansowane.

Wkraczamy w ostatni rok dziatalno$ci wladz obecnej kadencji. Cheg w tym miejscu podtrzymacé opini¢ wyrazong
rok wczesdniej: nie wyobrazam sobie lepiej wspoldziatajgcego zespotu kolezanek i kolegow prorektorow, dziekanow
i prodziekanow. Cenimy sobie szczegdlnie pomoc wielu kolegéw, zwlaszcza kierownikow jednostek naukowo-dydak-
tycznych, w rozwigzywaniu trudnych problemow, bo z tatwymi nikt do nas nie przychodzi. Nasza codzienna dziatalno$¢
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opiera si¢ na poszukiwaniu kompromisow. Czesto nawet dobrze pojety interes jednostki nie pokrywa si¢ z interesem
wspolnoty, jaka jest uczelnia. Stad prosze niektoérych z nas o wigksza wyrozumiatos¢ w tym wzgledzie.

Przed nami czas na dokonczenie zobowigzan, ale zapewne tez rok nowych wyzwan. W tych zamierzeniach niezbed-
ny jest trud nas wszystkich: pracownikoéw Akademii i studentow. Kazdy w tym konstruktywnym dziele musi znalez¢
swoje miejsce. Pracujac dla zaspokojenia swoich ambicji intelektualnych i materialnych, nie zapominajmy, ze zawsze
pozostaniemy dtuznikami naszej Alma Mater, ktorg mozemy si¢ cieszy¢ jako jedna z najlepszych szkot akademickich
w kraju. Najlepszych, bo ksztatltowanych naszymi umystami i regkami.

Drogie kolezanki i koledzy, studenci Pomorskiej Akademii Medycznej. JesteScie podmiotem tej uczelni. Wasze
sukcesy ja umacniaja. Dlatego tez wspolnym wysitkiem, czasem okupionym tzami porazki i rezygnacja, oby jednak
jak najczesciej tzami szczescia ze zwycigstwa, wspodlnie ksztattujmy dobry wizerunek naszej szkoty. Muszg nam w tym
pomoc wszyscy ci, ktorzy w nas zwatpili i kierujac sie¢ wyjatkami, wypaczajg dobry wizerunek srodowiska. Oby nie
zabraklo nam sity. Bo jestesmy potrzebni tym, ktoérzy widzg w nas swojg szansg, niekiedy ostatniag. Rok akademicki
2007/2008 oglaszam za otwarty.

Quod felix, faustum fortunatumque sit!
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Streszczenie

Wstep: Wady refrakcji sa powaznym problemem catego
$wiata. Do tej pory jedynie w kilku pracach opisano zalez-
no$¢ pomiedzy wadami refrakcji a inteligencja. Jednak ze
wzgledu na rosngce zainteresowanie zalezno$cig pomigdzy
wadami refrakcji a ilorazem inteligencji (IQ) zdecydowano
si¢ na zaprezentowanie oraz omowienie wynikow najnow-
szych badan klinicznych na ten temat.

Material i metody: Dokonano przegladu piSmiennictwa
na temat zaleznosci pomig¢dzy wadami refrakcji i 1Q.

Wyniki: W 1958 1. Nadell i Hirsch stwierdzili, ze ame-
rykanskie dzieci z krotkowzroczno$ciag majg wyzszy 1Q. Po-
dobng zaleznos¢ opisali inni badacze z USA, Czech, Danii,
Izraela, Nowej Zelandii i Singapuru. Zaobserwowano, ze
krotkowzroczne dzieci, niezaleznie od 1Q, uzyskuja lepsze
wyniki w szkole — tabela 1. Stwierdzono réwniez, ze dzieci
z nadwzroczno$cig majg nizszy 1Q oraz uzyskujg gorsze
wyniki w szkole — tabela 2.

Opublikowano szereg hipotez thumaczacych zalezno$é
pomiedzy wadami refrakcji a inteligencjg. Ostatnio Saw
i wsp. stwierdzili, ze wyzszy IQ moze wystepowac u uczniow
z krétkowzrocznoscig, niezaleznie od ilosci przeczytanych
w tygodniu ksigzek. Wedtug nich ,,zalezno$¢ pomiedzy gene-
tycznie uwarunkowanym IQ oraz dziedzicznymi predyspo-
zycjami do krotkowzrocznoséci moze by¢ spowodowana ple-
jotropiczng zaleznos$cia pomiedzy 1Q i krétkowzrocznoscia,
w ktorej jeden czynnik wptywa na dwie cechy genetyczne.

By¢ moze podobne geny wptywaja na wielko$¢ lub wzrost
oka (towarzyszace krotkowzrocznos$ci) oraz na wielkos$é
neocortex (prawdopodobnie towarzyszace 1Q)”.

Whnioski: Przeprowadzone obserwacje kliniczne suge-
ruja, ze dzieci z krotkowzroczno$cig mogg mie¢ wyzszy
1Q. Prawdopodobnie jest to uwarunkowane genetycznie
oraz §rodowiskowo.

Hasta: krotkowzrocznos¢ — nadwzrocznos$¢ — iloraz
inteligencji.

Summary

Purpose: Refractive errors are a serious worldwide
problem. So far a few papers have described the relation-
ship between refractive errors and intelligence. However,
based on the growing interest into the relationship between
refractive errors and intelligence quotient (IQ) we decided
to present and discuss the latest results of the clinical stud-
ies on that subject.

Material and methods: A review of the literature con-
cerning the relationship between refractive errors and 1Q
was done.

Results: In 1958 Nadell and Hirsch found that children
in America with myopia have a higher IQ. A similar rela-
tionship has been described by other researchers from the
USA, the Czech Republic, Denmark, Israel, New Zealand,
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and Singapore. In other related studies, it was reported that
myopic children regardless of their IQ gain better school
achievements — table 1. It was also observed that school-
children with hyperopia have a lower IQ and gain worse
school achievements — table 2.

Several hypotheses explaining the relationship between
refractive errors and intelligence have been published. Re-
cently, Saw et al. concluded that higher IQ may be associ-
ated with myopia, independent of books read per week, in
schoolchildren. According to them ,,the association between
genetically driven 1Q and myopia of hereditary predisposi-
tion could be forged because of a pleiotropic relationship
between IQ and myopia in which the same causal factor is
reflected in both genetic traits. There may be similar genes
affecting eye size or growth (associated with myopia) and
neocortical size (possibly associated with 1Q)”.

Conclusions: The conducted clinical observations sug-
gest that children with myopia may have a higher 1Q. This
relationship is most probably determined by genetic and
environmental factors.

Key words: myopia — hyperopia — intelligence
quotient.
Introduction

Refractive errors are a serious worldwide problem [1,
2, 3,4, 5]. Czepita et al. [6] found that 13% of Polish stu-
dents in the age group from 6 to 18 years have myopia, 38%
of students have hyperopia and 4% have astigmatism. So
far a few papers have described the relationship between
refractive errors and intelligence [7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14,
15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22].

In 1958 Nadell and Hirsch [15] reported that children
in America with myopia aged from 14 to 18 have a higher
intelligence quotient (IQ). A similar relationship has been
observed by other researchers from the USA [7, 11, 12],
the Czech Republic [9], Denmark [20], Israel [16], New
Zealand [10], and Singapore [17, 18].

Worth noting is the work of Rosner and Belkin [16],
who stated a strong association of myopia with both intel-
ligence and years of school attendance in a group of 157 748
males aged from 17 to 19 years. The prevalence of myopia
was found to be significantly higher in the more intelligent
and more educated groups. By fitting models of logistic
regressions, they worked out a formula expressing the re-
lationship among the rate of myopia, years of schooling,
and intelligence level. Rosner and Belkin [16] concluded
that years of schooling and intelligence weigh equally in
the relationship with myopia.

However, Young [21, 22] in studies carried out on Ameri-
can schoolchildren did not describe this type of correlation.
In other related studies, it was observed that myopic children
regardless of their 1Q gain better school achievements [7,
9, 10, 12, 16, 20, 21] — table 1.

A different relationship was found in children with
hyperopia. Nadell and Hirsch [15] stated that American
schoolchildren with hyperopia have a lower 1Q. These find-
ings were confirmed by other researchers from the USA [11],
the Czech Republic [9], and New Zealand [10]. However,
Young [21] did not report such a relationship. In addition,
hyperopic children regardless of their IQ gain worse school
achievements [10, 21] — table 2.

Based on the growing interest into the relationship
between refractive errors and IQ we decided to present
and discuss the latest results of the clinical studies on that
subject.

Pathogenesis of myopia and hyperopia

Myopia is classified as axial myopia (when the axial length
of the eyeball is increased) and refractive myopia (when the op-
tic centers of the eye refract light too strongly). Based on clini-
cal aspects myopia can be classified as high myopia (< -6 D)
as well as low myopia (> -6 D). High myopia is genetically
determined. Low myopia is mostly determined by environmen-
tal factors, especially by intensive visual near-work-reading,
writing, working on a computer [1, 2, 3, 4, 5, 23].

Hyperopia is also classified as axial hyperopia (when
the eyeball has a decreased axial length) and refractive
hyperopia (when the optic centers of the eye refract light
too weak). Hyperopia is mainly genetically determined.
However, a higher prevalence among people who spend
more time on visual far-work has been reported [1, 5, 23].

That is the reason why, it is currently believed that
visual near-work may lead to the creation of myopia, while
visual far-work may lead to the creation of hyperopia
[1,2,3,4,5,23]

Hypotheses

In 1959 Hirsch [11] examined four hypotheses concern-
ing the relationship between intelligence test scores and
refractive errors:

1. According to the first hypothesis myopia is an over-
development of the eye just as hyperopia is an underdevelop-
ment, and ocular and cerebral development are related.

2. A second hypothesis assumes that intelligence test
scores may be influenced by the amount of reading which
a child does. The myopic child, better adapted for reading
than for playing games, might do more reading and, hence,
obtain a better intelligence test score: the hyperopic child,
on the other hand, handicapped to some degree in reading,
might read less, and, hence, make a lower score.

3. According to the third hypothesis the intelligence
rather than refraction might determine the amount of reading
done. The more intelligent child may read more, and thus
become more myopic. The less intelligent child, on the other
hand, might read less and, hence, avoid becoming myopic.
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Table I Intelligence quotient (IQ) and school achievements in children with myopia

Tabela I Ilorazinteligencji (IQ) i osiagniecia szkolne u dzieci z krétkowzrocznos$cia

. Age (years) School achievements

Authors / Autorzy Country / Kraj N Wik (lata) 1Q Osiggniccia szkolne
Young USA 633 6-17 average / przecigtny
1955
Nadell, Hirsch USA 414 14-18 higher / wyzszy
1958
Hirsch USA 554 6-17 higher / wyzszy
1959
f;g; g USA 251 5-17 average / przecietny better / lepsze
Grosvenor New Zealand . .
1970 Nowa Zelandia 707 11-13 higher / wyzszy better / lepsze
q(;l;ésson USA 2527 17-18 higher / wyzszy better / lepsze
Benbow . .
1986 USA 416 13 higher / wyzszy better / lepsze
113908s1716r, Belkin Israel / Izrael 157 748 17-19 higher / wyzszy better / lepsze
{gg;dale etal Denmark / Dania 15 834 18 higher / wyzszy better / lepsze
Dolezalova, Mottlova|  Czech Republic 30 14 higher / wyzszy
1995 Czechy 195 15-18 higher / wyzszy better / lepsze
ggg;t al Singapore / Singapur 1204 10—-12 higher / wyzszy
Saw et al. . . . )
2006 Singapore / Singapur 994 7-9 higher / wyzszy

Table 2. Intelligence quotient (IQ) and school achievements in children with hyperopia
Tabela 2. Iloraz inteligencji (IQ) i osiagniecia szkolne u dzieci z nadwzroczno$cia
. Age (years) School achievements

Authors / Autorzy Country / Kraj N Wick (lata) 1Q Osiagniccia szkolne
Nadell, Hirsch USA 414 14-18 lower / obnizony
1958
Hirsch ..
1959 USA 554 6-17 lower / obnizony
T;g; & USA 251 5-17 average / przecigtny worse / gorsze
Grosvenor New Zealand ..
1970 Nowa Zelandia 707 11-13 lower / obnizony worse / gorsze
Dolezalové, Mottlovd | Czech Republic 30 14 lower / obnizony
1995 Czechy 195 15-18 lower / obnizony

4. A fourth hypothesis implies that the hyperopic child,
maintaining accommodation with difficulty, is certainly
at a disadvantage, just as the myopic child, requiring little
or no accommodation, will be ideally situated to perform
well in this test situation. In taking the test, a premium is
placed upon the ability to perceive fine detail efficiently,
thus giving the myope an advantage.

Hirsch [11] concluded that the fourth hypothesis, which
was supported by his own data, seemed the most probable.

In a later period Young [21] rejected the idea that there
was a relationship between refractive state and intelligence,
but favored the idea of a relationship between reading ability

and intelligence. However, Grosvenor [10] stated that all
four of Hirsch’s hypotheses could be working together to
swing the balance slightly in favor of the myope.

According to Karlsson [13] and Miller [14] a pleiotropic
relationship between intelligence and myopia has been shown
to exist. Large eyes (as measured by axial length) have been
shown to lead to myopia, and large brains have been shown
to be more intelligent. Therefore, Karlsson [13] and Miller
[14] have hypothesized that the myopia-intelligence rela-
tionship could arise because a single genetically controlled
mechanism affects both brain size and eye size, possibly
through a growth factor affecting both organs.
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Cohn et al. [8] adopted two alternative hypotheses: (1)
genetically determined myopia leads to a preference for
close work and studiousness, which in turn leads to higher
performance on IQ tests, and (2) genetically and environ-
mentally conditioned higher IQ leads to a preference for
reading and studiousness, which in turn strains the eyes,
causing myopia.

Recently, Saw et al. [17, 18] concluded that higher 1Q
may be associated with myopia, independent of books read
per week, in schoolchildren. According to them ,,the associa-
tion between genetically driven 1Q and myopia of hereditary
predisposition could be forged because of a pleiotropic rela-
tionship between IQ and myopia in which the same causal
factor is reflected in both genetic traits. There may be similar
genes affecting eye size or growth (associated with myopia)
and neocortical size (possibly associated with 1Q)”.

Conclusions

The conducted clinical observations suggest that chil-
dren with myopia may have a higher 1Q. This relationship
is most probably determined by genetic and environmental
factors.
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Komentarz

Praca pt. ,,Czy dzieci z krétkowzrocznoscia sg bardziej
inteligentne? Przeglad pis$miennictwa” wywotuje sprze-
ciw; od lat 60. ubiegtego wieku wszystkie prace zwiazane
z badaniem inteligencji wymagajg szczegolnie ostroznej
i wlasciwej metodologii. Zle prowadzone bowiem badania
byty zrodtem wielu nieporozumien spotecznych.

Powyzsza praca metodologicznie jest niedoskonata
z uwagi na brak definicji inteligencji, opisu rodzaju i metody
badania poziomu inteligencji; opiera si¢ na nieaktualnych
pracach. W zwigzku z tym moze sta¢ si¢ zrodtem szkodli-
wego utrwalenia stereotypow spotecznych.

dr n. hum. Maria J. Sieminska
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Streszczenie

Wstep: Krotkowzroczno$é i nadwzrocznos$¢ majg duze
znaczenie kliniczne poniewaz moga prowadzi¢ do obnizenia
ostrosci wzroku, a nawet do Slepoty. Dlatego tez istnie-
je duze zapotrzebowanie na wszelkie badania kliniczne
dotyczace rozwoju oka oraz powstawania wad refrakcji.
Pomimo tego do tej pory na §wiecie nie opublikowano zbyt
wielu prac poréwnujacych czgstos¢ wystepowania krotko-
wzrocznosci 1 nadwzrocznosci wérdd uczniéw miejskich
1 wiejskich, natomiast w Polsce nie opublikowano zadne;.
Dlatego celem pracy bylo opisanie czgsto$ci wystepowania
krotkowzrocznosci 1 nadwzroczno$ci wérod dzieci miejskich
1 wiejskich w Polsce.

Material i metody: Przebadano 2206 uczniow (1155
chlopcow i 1051 dziewczat w wieku 1014 lat, sredni wiek
11,9 lat, SD = 1,4). 614 chtopcoéw w wieku 11,8 lat (SD = 1,4)
mieszkalo w miescie, a 541 chlopcéw w wieku 11,9 lat
(SD = 1,4) mieszkato na wsi. 586 dziewczat w wieku 11,8
lat (SD = 1,5) mieszkato w miescie, a 465 dziewczat w wie-
ku 11,9 lat (SD = 1,4) mieszkato na wsi. Badani uczniowie
nalezeli do rasy kaukaskiej, mieszkali w Szczecinie lub na
wsiach w poblizu Szczecina. Wykonywano skiaskopie po
cykloplegii. Wyniki wad refrakcji wyrazono w formie ekwi-
walentu sferycznego (SE). Przyjeto, ze w krotkowzrocznoscei
SE <-0,5 D, a w nadwzrocznosci SE > +1,5 D. Astygmatyzm
wsrod uczniow z krotkowzrocznoS$cig i nadwzrocznos$cig

byt mniejszy od 1 DC. Analiz¢ danych przeprowadzono
testem . Przyjeto poziom istotnosci p < 0,05.

Wyniki: Zaobserwowano, ze krotkowzroczno$¢ wyste-
puje czesciej u dzieci mieszkajacych w miescie niz na wsi.
Krotkowzroczno$¢ miato 13,9% ucznidéw miejskich oraz
7,5% wiejskich (p < 0,001) — tabela 1. Poza tym stwierdzono,
ze nadwzrocznos$¢ wystepuje rzadziej u dzieci mieszkajacych
w miescie niz na wsi. Nadwzroczno$¢ miato 7,1% uczniow
miejskich 1 30,8% wiejskich (p < 0,001) — tabela 2. Wyka-
zano, ze $rednia wada refrakcji jest nizsza wsrdd dzieci
z miasta niz ze wsi — tabela 3.

Wniosek: Mieszkanie w srodowisku miejskim lub wiej-
skim moze wptywaé na wystepowanie krotkowzrocznosci
i nadwzrocznosci wérod ucznidw.

H asta: krotkowzroczno$¢ — nadwzroczno$¢ — miasto —
wie$ — uczniowie.

Summary

Introduction: Myopia and hyperopia have a significant
clinical meaning as they can be the cause of low visual acu-
ity or even blindness. Therefore, there is a high demand for
all clinical investigations regarding the development of the
eye and the creation of refractive errors. Nevertheless, not
many papers have been published around the world which
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compared the prevalence of myopia as well as hyperopia
among metropolitan and provincial schoolchildren. Whereas,
in Poland there was not a single paper yet published con-
cerning this topic. That is why the aim of this paper is to
describe the prevalence of myopia and hyperopia among
urban and rural schoolchildren in Poland.

Material and methods: 2206 students were examined
1155 boys and 1051 girls, aged 10—14 years, mean age 11.9
(SD = 1.4). 614 boys in the age of 11.8 years (SD = 1.4) lived
in the city, as 541 boys in the age of 11.9 years (SD = 1.4)
lived in the countryside. 586 girls in the age of 11.8 years
(SD = 1.5) lived in the city, as 465 girls in the age of 11.9
years (SD = 1.4) lived in the countryside. The examined
students were Caucasian and lived in Szczecin, Poland or in
villages located near Szczecin. The examination included
retinoscopy under cycloplegia. The refractive error read-
ings were expressed as spherical equivalent (SE). Myopia
was defined as SE of at least -0.5 D, hyperopia as SE of
at least +1.5 D. Astigmatism among students with myopia
and hyperopia was smaller than 1 DC. Data analysis was
performed using ¥* test. P values of less than 0.05 were
considered statistically significant.

Results: 1t was observed that myopia occurred more
frequently among children living in the city than in the
countryside. 13.9% urban and 7.5% rural schoolchildren
had myopia (p < 0.001) — table 1. Furthermore, it was found
that hyperopia is less frequent among children living in
the city than in the countryside. 7.1% urban and 30.8%
rural students had hyperopia (p < 0.001) — table 2. It was
determined that the average refractive error is lower among
children from the city than the countryside — table 3.

Conclusion: Living in an urban or a rural environment
may have an influence on the occurrence of myopia and
hyperopia among schoolchildren.

Key words: myopia — hyperopia — urban — rural —
schoolchildren.

Introduction

Lately, a major increase in the frequency of myopia oc-
currence has been noted. This refractive error occurs more
frequently in East Asia and countries with a high level of
technological development. Hence, this can be linked on
one side with genetic predispositions as on the other with
the influence of the environment [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7].

Among the environmental factors near visual work
which is reading, writing, as well as working on the computer
play the most important role. It is believed that other envi-
ronmental factors especially like whether we live in a city
or a village play a lesser role in the creation and progress of
myopia. That is why not a lot of attention has been focused
onthem [1, 2, 5, 6, 7].

On the other hand hyperopia prevalent among children
is in a lesser degree linked with the influence of the envi-

ronment. Children are born with physiological hyperopia.
With age the optical components in the eyeball change, and
hyperopia gradually decreases [1, 3, 4].

Myopia and hyperopia have a significant clinical mean-
ing as they can be the cause of low visual acuity or even
blindness. Therefore, there is a high demand for all clinical
investigations regarding the development of the eye and the
creation of refractive errors [1, 2, 5, 7].

Nevertheless, not many papers have been published
around the world which compared the prevalence of myopia
as well as hyperopia among metropolitan and provincial
schoolchildren [8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20,
21, 22, 23, 24]. Whereas, in Poland there was not a single
paper yet published concerning this topic.

That is why the aim of this paper is to describe the
prevalence of myopia and hyperopia among urban and rural
schoolchildren in Poland.

Material and methods

2206 students were examined (1155 boys and 1051 girls,
aged 10—14 years, mean age 11.9, SD = 1.4). 614 boys in
the age of 11.8 years, SD = 1.4 lived in the city, as 541 boys
in the age of 11.9 years, SD = 1.4 lived in the countryside.
586 girls in the age of 11.8 years, SD = 1.5 lived in the city,
as 465 girls in the age of 11.9 years, SD = 1.4 lived in the
countryside.

The examined children, students of elementary and
secondary schools, were examined in the school’s con-
sulting rooms. The examined students were Caucasian
and lived in Szczecin, Poland or in villages located near
Szczecin.

Participation was voluntary and informed consent was
obtained from the school principals and parents of all the
children. The studies were approved by the Bioethics Com-
mittee of the Pomeranian Medical University. The research
protocol adhered to the provisions of the Declaration of
Helsinki for research involving human subjects.

The examination included retinoscopy under cyclople-
gia induced with two drops of 1% tropicamide instilled
5 minutes apart to each eye. Thirty minutes after the last
drop retinoscopy was performed.

Retinoscopy was performed in a dark room and all
schoolchildren were examined by the some doctor (AM).
According to Zadnik et al. [25] 95% limits of agreement
for cycloplegic retinoscopy are + 0.95 D.

The refractive error readings were expressed as spherical
equivalent (SE) (sphere power plus half negative cylinder
power). Myopia was defined as SE of at least -0.5 D, hyper-
opia as SE of at least +1.5 D. Astigmatism among students
with myopia and hyperopia was smaller than 1 DC. Both
eyes were examined though data gathered from the right
eye were analyzed.

Data analysis was performed using y? test. P values of
less than 0.05 were considered statistically significant.
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Results

It was observed that myopia occurred more frequently
among children living in the city than in the countryside.
13.9% urban and 7.5% rural schoolchildren had myopia
(p <0.001) — table 1.

Furthermore, it was found that hyperopia is less fre-
quent among children living in the city than in the country-
side. 7.1% urban and 30.8% rural students had hyperopia
(p <0.001) — table 2.

It was determined that the average refractive error is lower
among children from the city than the countryside — table 3.

Discussion

Although the environmental conditions have a big in-
fluence on the creation and progress of myopia until now
only a few works have came out in which a comparison
in the prevalence of myopia as well as hyperopia in the
countryside and in the city has been done [8, 9, 10, 11, 12,
13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24].

The first studies concerning this matter have been car-
ried out in 1963—1983 in India. It was than found that myopia
occurs more frequently among the urban population and
people with higher education and higher income [17].

Table I. Prevalence of myopia (SE <-0.5 D) among urban and rural schoolchildren in Poland
Tabela I. Czesto$¢ wystepowania krotkowzrocznosci (SE < -0,5 D) wérod uczniow miejskich i wiejskich w Polsce

Age Urban children / Dzieci miejskie Rural children / Dzieci wiejskie Urba}n . I_{ur?l ! Chll.d#m.
g Dzieci miejskie — wiejskie
ears
(%Vi ek) examined group with myopia examined group with myopia difference
(lata) badana grupa z krotkowzroczno$cia badana grupa z krotkowzrocznoscia réznica P
N N % N N % %
10 314 37 11.8 222 14 6.3 5.5 <0.05
11 241 27 11.2 197 10 5.1 6.1 <0.05
12 203 26 12.8 216 21 9.7 3.1 >0.05
13 235 35 14.9 220 20 9.1 5.8 >0.05
14 207 42 20.3 151 10 6.6 13.7 <0.001
E(:zaelm 1200 167 13.9 1006 75 7.5 6.4 <0.001
Table 2. Prevalence of hyperopia (SE > +1.5 D) among urban and rural schoolchildren in Poland
Tabela 2. Czestos¢ wystepowania nadwzrocznosci (SE > +1,5 D) wsréd uczniow miejskich i wiejskich w Polsce
Age Urban children / Dzieci miejskie Rural children / Dzieci wiejskie U.rbgn . I.{ur.a ! chll.dren.
g Dzieci miejskie — wiejskie
ears
(%Viek) examined group with hyperopia examined group with hyperopia difference
(lata) badana grupa z nadwzrocznos$cia badana grupa z nadwzroczno$cia roznica P
N N % N N % %
10 314 26 8.3 222 74 333 -25.0 <0.001
11 241 10 4.1 197 56 28.4 -24.3 <0.001
12 203 20 9.9 216 58 26.9 -17.0 <0.001
13 235 18 7.7 220 67 30.5 -22.8 <0.001
14 207 11 5.3 151 55 36.4 -31.1 <0.001
E(:zaelm 1200 85 7.1 1006 310 30.8 -23.7 <0.001
Table 3. Average refractive error among urban and rural schoolchildren in Poland
Tabela 3. Srednia wada refrakcji wéréd uczniéw miejskich i wiejskich w Polsce
Urban children / Dzieci miejskie Rural children / Dzieci wiejskie Urbgn B} Rur.a : Chll.d?en.
Dzieci miejskie — wiejskie
Age (years) ; ;
Wick (lata) examined group mean examined group mean
badana grupa . . SD badana grupa . . SD mean / $rednia
N $rednia N $rednia
10 314 0.3 0.8 222 0.9 1.4 -0.6
11 241 0.1 0.7 197 1.0 1.0 -0.9
12 203 0.2 0.8 216 0.9 1.1 -0.7
13 235 0.1 1.5 220 0.9 1.0 -0.8
14 207 0.1 0.8 151 1.0 1.2 -0.9
E(:;}m 1200 0.2 1.0 1006 1.0 1.1 -0.8
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Table 4. Prevalence of myopia (SE <-0.5 D) and hyperopia (SE > + 2.0 D) among schoolchildren of different countries

Tabela 4. Czestos¢é wystepowania krétkowzrocznosci (SE <-0,5 D) i nadwzrocznosci (SE > + 2,0 D) wéréd uczniéw réznych krajéw

R I il I ) O o
Mautetal e Urban / Miejskie 5-15 6.8 16.3
gg(l;rgarel etal. EZEZ} Rural / Wigjskic 5-15 12 14
fggg eral gﬁiﬁ;‘ Rural / Wiejskie 5-15 16.2 3.5
Izjoag; ona et al. Egiz Rural / Wiejskie 7-15 4.1 0.8
%ngthy etal. igg:g Urban / Miejskie 5-15 7.4 77
Naidoo et al. South Africa SeII.liFur.al/ur‘bz.m . s 15 2o "

2003 RPA Podmiejskie/miejskie
é—[goit ot gﬁg; Urban / Miejskie 5-15 35.1 0.8
2Goa(ftset al. l\lf/lj?eyzj? Urban / Miejskie 7-15 19.3 13

In 1970 Said et al. [21] described the prevalence and
causes of blindness in urban and rural areas of Egypt. In all
they had examined 10984 people from and around Alexan-
dria. They have proven that myopia occurs more frequently
in the city than the countryside and is the third ranking
cause of blindness among urban residents.

Extensive epidemiological studies on the prevalence of
myopia were carried out in the years 1983—2000 in Taiwan.
All together 45 359 students have been examined and it was
observed that myopia occurs more frequently in metropolitan
than in provincial schools located in Taiwan. This correlation
was justified by a lot of near-work activity among students
of city schools [8, 13, 14].

In 1999-2001 results of several studies done in rural
and urban areas of China, Nepal and the Sultanate of Oman
have been published. In those studies it was also found that
myopia occurs more frequently among students from the
city rather than from the countryside and is associated with
intensive near-work as well as having a father with higher
levels of education [10, 15, 22].

Recently, a series of population-based surveys of refrac-
tive errors and visual impairment among schoolchildren
(Refractive Error Study in Children — RESC) were con-
ducted in several different countries, all using the same
protocol [26]. The results of these studies show that myopia
has a higher prevalence among urban students than in ru-
ral schoolchildren. However, the occurrence of hyperopia
among metropolitan students is lower than in provincial
schoolchildren [9, 11, 12, 16, 18, 19, 20, 24] — table 4.

Only in studies carried out in Australia Wensor et al.
[23] have shown that there was no significant difference
in myopia rates between urban and rural populations. Al-
though, this was probably because the authors examined
subjects in the ages of 40—98 years old but not school age
children. However, a more frequent occurrence of myopia
was observed among people with higher education, clerks,

professionals, people born in southeast Asia, and people
with high degrees of nuclear opacity.

On the whole the majority of authors come to similar
conclusions and state that myopia occurs more frequently in
metropolitan schools than in provincial. It is assumed that
this is caused by more intensive near-work among urban
than rural schoolchildren [8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17,
18, 19, 20, 21, 22, 23, 24].

This dependency was also observed in the carried out
work. Perhaps it might have been caused by the increased
intensiveness of visual work among students living in the
city. Additionally it was found that the average refractive
error is lower among urban than rural schoolchildren. As
this might be linked with the functioning of genetic factors
rather than environmental.

Conclusion

Living in an urban or a rural environment may have
an influence on the occurrence of myopia and hyperopia
among schoolchildren.
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Summary

Aim: The aim of our study was to evaluate the visual acuity,
visual field, retinal bioelectrical function and fluorescein angio-
graphy (FA) results of patients with exudative AMD treated with
an intravitreal injection of triamcinolone acetonide (IVTA).

Material and methods: Visual acuity (Snellen chart),
Humphrey automatic static perimetry (HASP) 30-2 W-W,
mfERG were performed before, one month and three months
after a single intravitreal injection of about 20 mg triam-
cinolone acetonide in 17 eyes of 17 patients (that did not
meet the criteria for PDT). Fluorescein angiography was
evaluated before and 3 months after treatment.

Results: There was no significant improvement in visual
acuity after a month and three months after treatment when
comparing to the initial examination. Although a slight im-
provement of 1-2 lines on Snellen chart was noted in indi-
vidual cases. No significant changes were observed in static
perimetry results after 3 months follow-up. In mfERG, there
was a significant decrease in both, response density and P1
wave amplitude in fifth peripheral ring. In the rest of the
rings, in comparison to the initial examination significant
changes were not observed. In 76% of the analyzed eyes
stabilization of CN'V activity was noted in FA. In majority
of eyes, the active CNV diameter did not change or was
reduced and transformed into a scar.

Conclusions: Three months after an intravitreal injec-
tion of triamcinolone acetonide, no significant improvement
of visual functions was noted in the observed group of
patients with exudative AMD. A decrease of leakage in FA
and a lack of a significant decrease in visual function may
lead to a conclusion that IVTA treatment may slow down
the natural course of the disease.

Key words: exudative AMD — visual function — tri-
amcinolone acetonide treatment.

Streszczenie

Cel: Celem pracy byla ocena ostrosci wzroku, pola
widzenia, funkcji bioelektrycznej siatkdwki oraz obrazu
angiografii fluoresceinowej (AF) u pacjentow z wysiecko-
w3 postacig zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem
(AMD) leczonych doszklistkowym podaniem acetonidu
triamcinolonu.

Material i metody: W 17 oczach pochodzacych od 17
pacjentow z wysickowym AMD niespelniajagcym kryteriow
kwalifikujacych do terapii fotodynamicznej (PDT) przed
podaniem doszklistkowego 20 mg acetonidu triamcinolonu
oraz 1 i3 miesigce po jego podaniu oceniano: najlepiej sko-
rygowang ostro$¢ wzroku do dali (tablice Snellena), czuto$é
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siatkowki (PS) PS-30-2 W-W oraz funkcje systemu czop-
kowego (wieloogniskowy elektroretinogram — mfERG).
Angiografi¢ fluoresceinowa wykonano przed leczeniem i 3
miesigce po jego zakonczeniu.

Wyniki: Zardwno 1, jak 1 3 miesigce po leczeniu nie
uzyskano istotnej poprawy ostro$ci wzroku w poréwnaniu
do badania wyjsciowego. W pojedynczych oczach zaobser-
wowano poprawe ostrosci wzroku o 1-2 rzgdy. Takze w PS
nie stwierdzono istotnych roéznic po leczeniu. W mfERG
po 3 miesigcach stwierdzono istotne obnizenie gestosci
oraz obnizenie amplitudy fali P1 w 5. pier§cieniu obwodo-
wym. W pozostatych pier§cieniach nie stwierdzono istot-
nych zmian w poréwnaniu z badaniem wyjsciowym. W AF
uzyskano stabilizacj¢ catkowitej Srednicy zmiany w ok.
76% badanych oczu. W wigkszosci badanych oczu $rednica
czynnej neowaskularyzacji naczyniowki (CNV) nie zmienita
si¢ lub przechodzac w blizne, ulegta ograniczeniu.

Whnioski: W obserwowanej grupie pacjentow z wy-
sickowg postacia AMD nie stwierdzono istotnej poprawy
funkcji wzroku w ciggu 3 miesiecy po doszklistkowym
podaniu acetonidu triamcinolonu. Zmniejszenie przeciekow
stwierdzone w AF oraz brak znaczacego pogorszenia funkcji
wzroku sugeruja, ze zastosowane leczenie moze spowolni¢
naturalny przebieg choroby.

Hasta: wysickowa AMD — funkcja wzroku — leczenie
acetonidem triamcinolonu.

Wstep

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (age related
macular degeneration — AMD) jest najczestsza, nieodwra-
calng przyczyna cigzkiego uposledzenia widzenia u 0s6b po
65. 1.z. w krajach rozwinietych [1]. Nie jest znane skuteczne
leczenie postaci suchej, natomiast stosowane sg rézne me-
tody spowolnienia naturalnego przebiegu postaci wysigko-
wej — neowaskularnej, takie jak: terapia fotodynamiczna
(photodynamic therapy — PDT), termiczna fotokoagulacja
laserowa, termoterapia przezzreniczna oraz stosowanie
zwigzkdw o dziataniu antyangiogennym (pegaptanib sodu
— Macugen, bevacizumab — Avastin, ranibizumab — Lucen-
tis, octan anekortawu — Retaane, acetonid triamcinolonu
— Kenalog) [2].

Celem pracy byta ocena ostro$ci wzroku, pola widzenia,
funkc;ji bioelektrycznej siatkowki oraz obrazu angiografii
fluoresceinowej u pacjentéw z wysickowa postacia AMD
leczonych doszklistkowym podaniem acetonidu triamcino-
lonu — leku o znanym dzialaniu antyangiogennym, prze-
ciwobrzgkowym i przeciwzapalnym [3].

Material i metody

Grupe badang stanowito 17 oczu u 17 pacjentéw (Sredni
wiek 73,5 + 8,2 lat), w tym 11 kobiet i 6 me¢zczyzn. Wy-

sigkowe AMD z poddotkowa btong neowaskularyzacyjna
(choroidal neovascularization — CNV) dominujaco kla-
syczng stwierdzono w 2 oczach, minimalnie klasyczna w 4
iukryta w 11. Kryteriami wlaczenia do badan byly: CNV
niespetniajaca warunkow do przeprowadzenia leczenia me-
toda fotodynamiczng, najlepiej skorygowana ostro$¢ wzroku
> 0,1, przewaga komponenty obrzekowej nad widknieniem,
wylewy podsiatkowkowe nieprzekraczajgce jednej $redni-
cy tarczy nerwu wzrokowego. Pacjenci otrzymywali do-
szklistkowo 20 mg Kenalogu w 0,2 mL roztworu Ringera,
w odlegtosci 4 mm od rabka rogéwki w kwadrancie dolno-
-skroniowym, zgodnie z metodyka opisang przez Jonasa
iwsp. [3, 4] oraz Spandau i wsp. [5]. Angiografi¢ fluoresce-
inowa (AF) wykonywano i analizowano przed i 3 miesigce
po iniekcji Kenalogu. Przed zaaplikowaniem leku oraz 113
miesigce po jego podaniu oceniano: najlepiej skorygowang
ostro$¢ wzroku do dali (tablice Snellena), czutos¢ siatkow-
ki w dB {PS 30-2 W-W — éredni ubytek (mean deviation
—MD), wzorcowe odchylenie standardowe (pattern standard
deviation — PSD), czuto$¢ dotka (foveal threshold)} oraz
wyniki elektroretinogramu wieloogniskowego {mfERG
— obszar 60 centralnych stopni katowych, kernel I rzedu,
gestos¢ odpowiedzi (nV/stopien?), usredniona amplituda
(uV) i latencja fali P1 (ms) z 6 koncentrycznych pierscieni}.
Badanie mfERG przeprowadzono zgodnie z zaleceniami
Miedzynarodowego Stowarzyszenia Klinicznej Elektrofi-
zjologii Widzenia (ISCEV) [6].

Do obliczen statystycznych zastosowano test t dla prob
zaleznych, dla parametrow badania mfERG zgodnych z roz-
ktadem normalnym lub test kolejnosci par Wilcoxona, gdy
analizowane parametry miaty rozktad niezgodny z rozkla-
dem normalnym, przyjmujac poziom istotnosci p < 0,05.

Wyniki

W AF po 3 miesigcach od podania acetonidu triamci-
nolonu catkowita srednica zmiany byta stabilna w 76,4%
(13/17) badanych oczu, ulegta powickszeniu w 23,6% (4/17)
badanych oczu. Obszar aktywnej CNV najczesciej byt sta-
bilny w 41,2% (7/17 oczu), mniejszy w 23,6% (4/17 oczu),
wickszy w 17,6% (3/17 oczu). Trzy miesiagce po iniekcji
Kenalogu brak aktywnej CNV stwierdzono w 17,6% (3/17
oczu). Srednia, najlepiej skorygowana ostro$é¢ wzroku do
dali 11 3 miesigce po iniekcji leku ulegta nieznacznej po-
prawie, lecz rdznica nie byla statystycznie istotna (p > 0,05)
—rycina 1.

Najlepiej skorygowana ostro$¢ wzroku do dali po 3
miesigcach byta stabilna w 42% badanych oczu, a ulegla
poprawie lub pogorszeniu (zmiana o minimum 2 rzedy
z tablic Snellena) kolejno w 29% oczu (ryc. 2).

W odczuciach subiektywnych pacjentéw, poprawa
1 stabilizacja ostrosci wzroku wystepowaty w podobnym
procencie badanych oczu. W badaniu perymetrii statycznej,
3 miesigce po iniekcji Kenalogu parametry MD i PSD nie
ulegly istotnym zmianom (p > 0,05) — rycina 3, 4.
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$rednia ostro$¢ wzroku (tablice Snellena)
visual acuity mean (Snellen charts)
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wyjsciowa / before 1 miesiac / 1 month 3 miesiace / 3 months

Ryc. 1. Srednia, najlepiej skorygowana ostros¢ wzroku do dali wyjsciowa
oraz 1 i3 miesigce po podaniu leku

Fig. 1. Mean of the best corrected distance visual acuity before, 1 and 3
months after treatment

29%
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improvement
42% P
B3 obnizenie
reduction
%’n B bezzmian
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Ryc. 2. Zmiana najlepiej skorygowanej ostrosci wzroku do dali (minimum
2 rzgdy na tablicy Snellena) po 3 miesigcach od podania leku

Fig. 2. Changing of the best corrected distance visual acuity (minimum
2 rows in Snellen table) 3 months after treatment

odchylenie $rednie (dB) / mean deviation (dB)

wyjsciowo / before 1 miesiac / 1 month 3 miesiace / 3 months

-9,16

10,19 110,89

.16 +
J18 4+
20 L

Ryc. 3. PS 30-2 W-W — érednie warto$ci odchylenia $redniego (dB)
wyjsciowe oraz 1 i 3 miesigce po podaniu leku

Fig. 3. HASP 30-2 W-W — mean values of mean deviation (dB) before,
1 and 3 months after treatment

p>0,05

Jedynie $rednia czutos$¢ dotka ulegta znamiennej popra-
wie (p < 0,02) miesigc po podaniu leku. Niestety 2 miesigce
pozniej stwierdzono jej ponowne pogorszenie (ryc. 5).

W badaniu mfERG 3 miesiace po podaniu leku znamien-
nie statystyczng redukcje gestosci odpowiedzi (p < 0,04),
jak réwniez redukcje amplitudy fali P1 (p < 0,05) zare-
jestrowano w 5. pierScieniu. W pozostatych pierscieniach

gestos¢ odpowiedzi i amplituda fali P1 nie ulegty istotnym
zmianom (ryc. 6, 7).

Latencja fali P1 nie ulegla istotnym zmianom w calym
analizowanym obszarze (ryc. 8).

Tylko w pojedynczych oczach mozna bylo zaobserwo-
waé 3 miesigce po podaniu acetonidu triamcinolonu poprawe
funkcji systemu czopkowego w badaniu mfERG (ryc. 9), co
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Ryc. 4. PS 30-2 W-W — $rednie warto$ci wzorcowego odchylenia
standardowego (dB) wyjsciowe oraz 1 i 3 miesiace po podaniu leku

Fig. 4. HASP 30-2 W-W — mean values of pattern standard deviation (dB)
before, 1 and 3 months after treatment
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Ryc. 5. PS 30-2 W-W — érednie warto$ci czutosci dotka (dB) wyjsciowe
oraz 1 i 3 miesigce po podaniu leku

Fig. 5. HASP 30-2 W-W — mean values of foveal treshold (dB) before,
1 and 3 months after treatment
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Ryc. 6. mfERG — $rednie wartosci ggstosci odpowiedzi w koncentrycznych
pierscieniach (nV/stopien?) wyjsciowe oraz 1 i 3 miesigce po podaniu leku

Fig. 6. mfERG — mean values of response density in concentric rings
(nV/deg?) before, 1 and 3 months after treatment



FUNKCJA WZROKU W ZWYRODNIENIU PLAMKI PO PODANIU ACETONIDU TRIAMCINOLONU 25

mfERG
AP1

AP1 (nV)
0,7 -

0,6 +

0,51 B wyjsciowo
before
0,4+ =] 1 miesiac

1 month

0,3 + .
B 3 miesiace

02 3 months

0,1 4

0,0 -

1 2 3 4 5 6 pierscienie / rings

Ryc. 7. mfERG — $rednie wartosci amplitudy fali P1 (uV) wyjsciowe oraz 1
i 3 miesigce po podaniu leku

Fig. 7. mfERG — mean values of P1 amplitude (uV) before, 1 and 3 months
after treatment
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Ryc. 8. mfERG — $rednie wartosci latencji fali P1 (ms) wyjsciowe oraz 113
miesiace po podaniu leku

Fig. 8. mfERG — mean values of P1 latency (ms) before, 1 and 3 months
after treatment
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Ryc. 9. mfERG — poprawa funkcji systemu czopkowego w oku lewym (OL) 83-letniej pacjentki z AMD po 3 miesiacach od podania leku

Fig. 9. mfERG — improvement of the cones system function in the left eye of 83 years old female with AMD 3 months after treatment

Ryc. 10. Zmniejszenie obrzeku plamki korelujace z istotnym zmniejszeniem
przecieku fluoresceiny w badaniu angiograficznym w oku lewym (OL) 83-letniej
pacjentki z AMD 3 miesiace po podaniu leku (ponizej) w pordwnaniu ze stanem

wyjsciowym (powyzej)

Fig. 10. Decrease of the macular edema correlating with decrease of leakage in
FA in the left eye of 83 years old female with AMD 3 months after treatment
(below) in comparison to initial fundus examination results (above)

korelowalo z istotnym zmniejszeniem przecieku fluoresceiny
w badaniu angiograficznym (ryc. 10).

W badanej grupie pacjentow nie stwierdzono powaznych
powiktan po podaniu doszklistkowym leku. Jedynym powi-
ktaniem byt wzrost ci$nienia srodgatkowego (> 21 mmHg),
ktory wystgpowat w pierwszym miesigcu po iniekeji leku
u ok. 23% badanych oczu.

Omowienie wynikow i wnioski

Wysigkowa posta¢ zwyrodnienia plamki zwigzanego
z wiekiem jest chorobg, w ktorej wystepuja nowotworstwo
naczyniowe i obrzgk siatkowki, wspotistniejace z kompo-
nentg zapalng. Liczne badania kliniczne i eksperymentalne
wykazaly, ze acetonid triamcinolonu ze wzgledu na antyan-
giogenne i przeciwobrz¢kowe dziatanie moze by¢ przydatny
w leczeniu wysigkowej AMD w postaci iniekcji doszklist-
kowych w dawkach 4 mg (najczesciej stosowana dawka)
iok.20 mg [3, 7, 8, 9, 10, 11]. Tego pogladu nie podzielajg
wszyscy autorzy. Gillies i wsp. [12] w czasie 12-miesigcznej
obserwacji udowodnili brak istotnego wptywu na przebieg
wysigkowej AMD po leczeniu doszlistkowym acetonidem
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triamcinolonu w dawce 4 mg. Wyniki niektorych autorow [3,
13] wskazuja, ze w leczeniu wysickowej AMD najkorzyst-
niejsza jest kombinacja leczenia metodg fotodynamiczng
wraz z doszklistkowym podaniem acetonidu triamcinolonu
ze wzgledu na lepsze wyniki funkcjonalne w poréwnaniu do
leczenia tylko metoda fotodynamiczng. Obecnie ta metoda
leczenia, jak réwniez doszklistkowe podawanie acetonidu
triamcinolonu w monoterapii nie sg rekomendowane przez
europejskich ekspertow ze wzgledu na brak potwierdzonej
skutecznoéci leczenia na duzych randomizowanych grupach
pacjentow [14]. Konieczne wydaje si¢ przeprowadzanie dal-
szych prac w celu okreslenia skutecznos$ci stosowania leku
w wysickowej postaci AMD.

W pracy wlasnej zdecydowano si¢ na zastosowanie
acetonidu triamcinolonu jako monoterapii z dwoch powo-
dow. Pierwszy to proba sprawdzenia czy Kenalog moze
by¢ przydatny w leczeniu pacjentow z wysickowg AMD
niekwalifikujacych si¢ do leczenia terapig fotodynamiczna;
drugi, ekonomiczny, acetonid triamcinolonu jest wielokrotnie
tanszy od innych dostepnych na rynku lekoéw o dziataniu an-
tyangiogennym i przeciwobrzgkowym. W analizie wynikow
uwzgledniono nie tylko czesto stosowane parametry oceny,
jak ostros$¢ wzroku, wynik AF, lecz réwniez analizowano
funkcje systemu czopkowego siatkowki za pomoca elek-
troretinogramu wieloogniskowego — badania w znacznym
stopniu obiektywnego, wykorzystywanego w ocenie roznych
metod leczenia choréb plamki, w tym takze AMD [15, 16].
Czas analizy trwat 3 miesiace — okres, w ktorym najczg-
$ciej opisywano w literaturze przeciwzapalne i przeciwo-
brzekowe dziatanie acetonidu triamcinolonu na siatkowke
w regionie plamki [3]. Zastosowano doszklistkowo dawke
20 mg Kenalogu, poniewaz efekt terapeutyczny acetonidu
triamcinolonu w dawce mniejszej (ok. 4 mg leku w leczeniu
wysigckowej AMD) byt kwestionowany [12]. Trzy miesigce
po doszklistkowym podaniu leku w AF w 76% badanych
oczu uzyskano stabilizacje wielkosci zmiany. Brak aktywnej
czynnej neowaskularyzacji (CNV), mniejszy lub stabilny
obszar aktywnej CNV zaobserwowano w 82,4% badanych
oczu. Jeden i1 3 miesigce po podaniu leku $rednia ostrosé¢
wzroku uleglta nieznacznej poprawie, lecz réznica ta nie
wykazywala znamienno$ci statystycznej (p > 0,05). Wynik
jest gorszy od uzyskanego przez Jonasa i wsp. [8], ktorzy
w analogicznym okresie obserwacji otrzymali znamiennie
statystyczng poprawe ostrosci wzroku. Analizujac kazdego
pacjenta oddzielnie zaobserwowano stabilizacj¢ lub popra-
we ostrosci wzroku w 71% badanych oczu, podobnie jak
w pracy Jonasa i wsp. (84%) [8], pogorszenie wystepowato
czesciej (29% wobec 15,5%). Poprawa i stabilizacja ostrosci
wzroku byta bardzo czesto zgodna z subiektywnymi ob-
serwacjami pacjentdw. Analizujgc parametry perymetrii
statycznej (PSD, MD) przed, 1 i 3 miesigce po podaniu leku
nie stwierdzono istotnego pogorszenia (p > 0,05) w prze-
ciwienstwie do czutosci dotka, ktora ulegta znamiennej
redukcji (p < 0,02). Wyniki badania mfERG, w ktorym
analizowano gesto$¢ odpowiedzi z 6 koncentrycznych
piersécieni, amplitude i latencj¢ fali P1 rowniez nie wyka-

zaty istotnej poprawy funkcji siatkowki w regionie plamki,
aw 5. piercieniu zaobserwowano nawet pogorszenie funk-
cji siatkowki (redukcja gestosci odpowiedzi oraz redukcja
amplitudy fali P1 — p <0,05). Otrzymany wynik dobitnie
wskazywat na brak istotnego wplywu leczenia acetonidem
triamcinolonu na poprawe funkcji systemu czopkowego
w regionie plamki, ale jednocze$nie ujawnit stabilizacje
funkcji siatkowki w tym regionie. Tylko w pojedynczych
oczach mozna byto zarejestrowac poprawe funkcji siatkowki
po podaniu leku w badaniu mfERG (ryc. 9). Wyniki prze-
prowadzonych badan wskazuja, ze podanie doszklistkowe
acetonidu triamcinolonu w dawce 20 mg, w okresie 3 miesie-
cy po iniekcji, wptywa raczej na czasowg stabilizacj¢ stanu
wyjsciowego niz jego poprawe (ryc. 10). Uzyskane w pra-
cy wlasnej wyniki sg zgodne z podawanymi przez innych
autorow [3, 7, 9]. Wyniki badan z powtornym podaniem
leku u pacjentdw z poprawa ostro$ci wzroku po pierwszej
iniekcji wykazaly ponowng czasows stabilizacje ostrosci
wzroku, a nast¢pnie pogorszenie. Tak wigc lek ten moze
spowodowac jedynie spowolnienie procesu chorobowego,
nie wptywa jednak na permanentne jego zahamowanie.
Jedynym powiktaniem po iniekcji doszklistkowej byt in-
dukowany przez sterydy wzrost ci$nienia $rodgatkowego
w 23% leczonych oczu, ktory stabilizowat si¢ po leczeniu
zachowawczym. Czgsto$¢ tego powiklania byta nizsza niz
w pracy Jonasa i wsp. (50%) [8]. W analizowanym okresie
obserwacji nie stwierdzono progresji zaémy, odwarstwienia
siatkowki, zapalenia wewnatrzgatkowego oraz proliferacyj-
nej witreoretinopatii — powiklan opisywanych przez innych
autorow [3].

Na podstawie danych z literatury i obserwacji wtasnych,
wskazujacych gtownie na czasowe spowolnienie procesu
chorobowego po doszklistkowym podaniu Kenalogu, na-
suwa si¢ pytanie czy istnieje celowos¢ jego stosowania
w wysiekowej postaci AMD, zwtaszcza gdy dostepne sg
inne leki nowej generacji z grupy anty-VEGF, jak pegap-
tanib sodu, bevacizumab i ranibizumab. Wedtug opinii
autoré6w niniejszej publikacji tak, poniewaz skutecznos$¢
wyzej wymienionych lekow w dlugotrwatych obserwacjach
jeszcze nie jest udowodniona, a sg to leki nieporéwny-
walnie drozsze. Z punktu widzenia dostgpnosci leku dla
przecigtnego pacjenta uwaza si¢, ze Kenalog w wybranych
przypadkach powinien nadal by¢ stosowany w leczeniu
wysiekowej postaci AMD.
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Komentarz

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wieckiem (ADM) staje
si¢ w chwili obecnej gtéwnym problemem zainteresowania
okulistow catego §wiata. Wszelkie proby opracowania sku-
tecznego leczenia tego schorzenia sg bardzo cenne. Podjeta
przez autoréw proba oceniania wynikow zastosowanego
leczenia (dogatkowe inickcje Kenalogu), najnowoczes$niej-
szymi, obiektywnymi metodami jest w petni uzasadniona.
Dla oceny wynikéw leczenia zastosowano: angiografi¢ flu-
oresceinowa, ocene czutosci siatkowki w decybelach w ob-
rebie plamki, a przede wszystkim zastosowano celowy zapis
funkcji elektrycznej siatkowki, metodg elektroretinogramu
wieloogniskowego (mf ERG). Przy ocenie wynikéw badan
elektrofizjologicznych uwzgledniono mf ERG z obszaru
60 centralnych stopni katowych, gestos¢ odpowiedzi oraz
usredniong amplitudg i latencje fali P1 z 6 koncentrycznych
pierscieni. Analiza uzyskanych danych wraz z subiektywna
oceng samych pacjentéw pozwolita na wyciggnigcie wnio-
skow z zastosowane;j terapii.

Niestety zastosowana terapia nie przyniosta, u anali-
zowanych pacjentow, spodziewanej poprawy. Stwierdzono
jednak niewatpliwie wyrazne spowolnienie przebiegu same-
go schorzenia. Poniewaz schorzenie dotyczy glownie osob
sedziwych to spowolnienie progresji procesu chorobowego,
przy braku istotnych dziatan niepozadanych moze by¢ wy-
starczajagcym wskazaniem do jego stosowania.

prof. dr hab. n. med. Wanda Andrzejewska
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Summary

Purpose: The aim of the study was a comparison between
two treatment methods of uterine cervix cancer — concurrent
radiochemoterapy (RT + CHTH) and radiotherapy (RT).
The group of 106 patients, suffering from advanced uterine
cervix cancer, was analysed. 52 patients underwent treatment
with concomitant radiochemioterapy, while 54 patients only
radiotherapy. The factors influencing treatment results were
analysed. Analysis of overall survival, time to local relapse
and time to distant metastasis were analysed.

Material and methods: An analysis was performed de-
pending on deferent clinical parameters: stage, localization
and diameter of the tumor, infiltration of vagina fornicis,
depth and bilateral vs unilateral infiltration of parametrials,
anaemia, performance status and value of kerma. Occurence
of early and late side-effects was analysed.

Results: Frequency of persisting tumor after treatment
depended on stage, and kerma. It did not differ between
groups. Analysis of overall survival, local relapse free-time
and distant metastasis free-time showed no deference be-
tween groups. Radiochemotherapy gave better results in the
group of patients without anemia. In multivariate analysis
only stage showed to be an independent prognostic fac-
tor for risk of death, local relapse and distant metastasis.

Side-effects (nausea, vomits, leucopenia, thrombocytopenia,
carly side effects from intestine and bladder; and late side
effects from bladder) were observed more frequently in the
group treated with radiochemotherapy; the difference was
statistically significant. There was no difference between
both groups in the frequency of recto-vaginal and vesico-
vaginal fistulas.

Conclusions: 1. Radiochemotherapy compared with ra-
diotherapy shows better results in patients with advanced
uterine cervix cancer, if there is no anemia. 2. Radiochemo-
therapy increases the frequency of early and late side-effects,
it could impact negatively the quality of life during and
after treatment. 3. Stage of disease was the main prognostic
factor in uterine cervix carcinoma, independently of the
treatment scheme that was used.

Key words: cervical cancer — radiochemotherapy —ra-
diotherapy — side-effects.
Streszczenie
Wstep: Celem pracy bylo porownanie dwoch metod

leczenia zaawansowanego raka szyjki macicy: radiochemio-
terapii (RT + CHTH) i radioterapii (RT). Analizie poddano

* Zwiezla wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Rade Wydziatu Lekarskiego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor:
dr hab. n. med. Rafal Kurzawa. Oryginalny maszynopis obejmuje 120 stron, 31 rycin, 58 tabel, 107 pozycji piSmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor:
Rafat Kurzawa M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 120 pages, 31 figures, 58 tables, 107 references.
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106 chorych. U 52 zastosowano radiochemioterapig, a u 54
— radioterapi¢. Oceniono czynniki wptywajace i czgstos§é
wystepowania pierwotnego niewyleczenia, dokonano ana-
lizy czasu przezycia, przezycia bez wystgpienia wznowy
miejscowej oraz przezycia bez wystapienia przerzutéw
nowotworowych.

Material i metody: Analize przeprowadzono w zalezno-
$ci od szeregu parametrow klinicznych, takich jak: stopien
zaawansowania klinicznego, umiejscowienie i wielko$§¢ guza
szyjki macicy, nacieczenie sklepien pochwy, gtebokos¢
1 obustronno$¢ nacieczenia przymacicz, niedokrwistosé,
stan ogolny chorej, warto§¢ kermy. Oceniono czgsto$¢ wy-
stepowania wczesnych 1 péznych odczynéw oraz powiktan
popromiennych.

Wyniki: Pierwotne niewyleczenie zalezalo od stopnia
klinicznego zaawansowania choroby i kermy, nie rdznilo si¢
takze pomiedzy grupami. Analiza czasu przezycia, wyste-
powania wznowy i przerzutéw nie wykazala r6znic pomig-
dzy grupami. Radiochemioterapia dawala lepsze wyniki od
radioterapii u pacjentek bez niedokrwistosci. Identyfikujac
modelem Coxa czynniki wptywajace na wyniki leczenia,
stwierdzono, ze na ryzyko zgonu, wystapienia wznowy
1 przerzutéw wptywa jedynie stopien klinicznego zaawan-
sowania choroby. Powiktania leczenia (nudnosci, wymioty,
leukopenia, trombocytopenia, wezesne odczyny popromien-
ne jelit oraz wezesne i pézne pecherza moczowego) istotnie
czesciej wystepowaty u chorych po radiochemioterapii. Brak
roéznic pomigdzy grupami w czgstosci wystepowania prze-
tok odbytniczo-pochwowych i pecherzowo-pochwowych.

Whioski: 1. Radiochemioterapia daje lepsze wyniki
z wyjatkiem chorych z niedokrwisto$cig. 2. Radiochemio-
terapia nasila odczyn popromienny (wezesny: wegetatywny,
hematologiczny, jelitowy i pgcherzowy oraz pdzny dotyczacy
pecherza moczowego; moze wplywac niekorzystnie na ja-
kos¢ zycia pacjentek w czasie leczenia i po jego zakonczeniu.
3. Podstawowym czynnikiem rokowniczym w inwazyjnym
raku szyjki macicy, niezaleznie od schematu leczenia, jest
stopien klinicznego zaawansowania choroby.

H asta: rak szyjki macicy — radiochemioterapia — radio-
terapia — odczyn popromienny.

Wstep

Rak szyjki macicy zajmuje w Polsce czwarte miejsce
pod wzgledem czestosci zachorowan na nowotwory ztosli-
we, stanowiac ok. 6,8% wszystkich takich schorzen u kobiet
[1]. Rozpoznawany jest bardzo czesto w zaawansowanych
stadiach klinicznych choroby, co znacznie pogarsza szanse
wyleczenia [2]. Wyniki leczenia sg niezadowalajace, a wskaz-
niki przezy¢ piecioletnich dla poszczegdlnych stopni zaawan-
sowania ksztattuja si¢ nastgpujaco: w I stopniu ok. 80%, w 11
ok. 50-60%, w 111 ok. 30-35% i w IV ponizej 5% [3, 4].

Przez wiele lat radioterapia (RT) stanowita metode le-
czenia z wyboru w wyzszych stopniach zaawansowania raka

szyjki macicy. Jednak ok. 40% nawrotow po napromienianiu
w stopniu zaawansowania IIB i ok. 62% w stopniu I1IB [5]
sktaniato do poszukiwania skuteczniejszych rozwiazan,
w tym kojarzenia metod terapeutycznych.

Na poczatku lat 90. XX w. pojawity si¢ publikacje,
w ktorych wskazywano na pozytywne wyniki kojarze-
nia radioterapii z chemioterapia, byly to jednak prace
dotyczace matych grup chorych [6, 7, 8]. Zaleta takiego
skojarzenia wynika z potaczenia miejscowego dziatania
radioterapii z ogélnoustrojowym dziataniem chemioterapii
oraz poprawy wspotczynnika terapeutycznego napromie-
niania pod wptywem promieniouczulajgcego dziatania
cytostatyku. Po kojarzeniu radioterapii z chemioterapia
oczekuje si¢ uzyskania wyzszego odsetka wyleczen miej-
scowych, poprawy kontroli systemowej oraz wydtuzenia
czasu przezycia.

Ostatnio pojawity si¢ badania dotyczace wynikéw le-
czenia przy zastosowaniu chemioterapii wspotistniejgcej
z radioterapig w postaci terapii neoadjuwantowej, synergi-
stycznej czy radiouczulajace;j [6, 9, 10, 11, 12, 13]. Celem ich
byta ocena skutecznosci leczenia oraz nasilenia odczynow
popromiennych w poréwnaniu do samodzielnej metody
radioterapii w leczeniu zaawansowanego raka szyjki macicy
[14, 15, 16, 17, 18].

Wyniki badan dotyczacych skojarzonej jednoczaso-
wej radiochemioterapii (RT + CHTH) przeprowadzonych
w ostatnich latach w Ameryce i Europie Zachodniej sa bar-
dzo obiecujace. Opublikowane w 1999 r. w USA wyniki
pieciu duzych randomizowanych badan 111 fazy z udziatem
ok. 1900 pacjentek leczonych skojarzong metodg radio-
chemioterapii opartej na cisplatynie [10, 11, 12, 16, 19]
wykazaty zmniejszenie ryzyka zgonéw u tych chorych o ok.
30-50%. Na podstawie tych wynikéw Narodowy Instytut
Raka w USA (NCI) zalecit ten rodzaj terapii w zaawansowa-
nym raku szyjki macicy [3, 20, 21]. Opublikowane w 2002
1. przez Pearcey’a i wsp. [14] wyniki duzego, randomizo-
wanego badania prowadzonego przez Narodowy Instytut
Raka w Kanadzie (NCIC) na grupie 259 chorych nie sa
jednak juz tak optymistyczne, wskazuja na 3% poprawe
przezy¢ trzyletnich i 4% poprawe przezy¢ pigcioletnich na
korzy$¢ radiochemioterapii.

Watpliwosci zwigzane z zastosowaniem jednoczesnej
radiochemioterapii wigza si¢ ze spodziewang wyzszg tok-
sycznos$cia takiego leczenia, a wigc ze wzrostem ryzyka
cigzkich powiktan popromiennych w obrgbie narzadow
krytycznych i koniecznos$cig wprowadzania nieplanowa-
nych przerw w leczeniu, a w konsekwencji wydtuzeniem
czasu leczenia, co moze skutkowac nasileniem procesu
repopulacji i utratg zysku terapeutycznego, jakiego oczeki-
wano ze skojarzenia obu metod. Ponadto dawka cytostatyku
stosowana w metodzie skojarzonej z uwagi na wigksza
toksycznos¢ jest z reguty nizsza, anizeli przy stosowa-
niu w trakcie samodzielnej chemioterapii, co powoduje
ograniczenie tzw. wspotdziatania przestrzennego, a praw-
dopodobienstwo zniszczenia przerzutéw subklinicznych
jest mniejsze.
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Z klinicznego punktu widzenia najistotniejsze jest, by
dziatanie cytostatyku wzmacniato efekt radioterapii w ko-
morkach nowotworowych silniej, anizeli w komorkach tka-
nek zdrowych, poniewaz wowczas wskaznik terapeutyczny
jest korzystny, a to jest warunkiem dla osiggnigcia celu
w postaci poprawy kontroli miejscowej i systemowe;.

Specyfika pacjentek w Polsce odbiega od spotykanej
w USA czy krajach Europy Zachodniej, dlatego interesujaca
wydaje si¢ by¢ analiza wplywu zastosowania skojarzonej
radiochemioterapii na przezycie chorych i jakos¢ ich zycia
— odczyn popromienny w trakcie leczenia i po jego zakon-
czeniu — w populacji kobiet polskich.

Celem pracy byto poréwnanie dwoch metod leczenia
raka szyjki macicy — skojarzonej jednoczasowej radioche-
mioterapii i radioterapii, a w szczego6lnosci: ocena wynikow
leczenia w okresie 36 miesi¢cy obserwacji; ocena wezesnych
odczynéw i powiktan popromiennych — w trakcie lecze-
nia i w okresie do 6 miesi¢cy po jego zakonczeniu; a takze
ocena poznych odczynow i powiktan popromiennych do
36 miesi¢cy po leczeniu.

Material i metody

Badaniem objeto 106 kobiet chorych na raka szyjki ma-
cicy w stopniu zaawansowania [IA-IVA, leczonych na Od-
dziale Klinicznym Radioterapii Regionalnego Szpitala On-
kologicznego (RSO) w Szczecinie w latach 1999-2001.

U 52 chorych w wieku 3073 lat z zaawansowaniem
choroby IIB-IVA zastosowano metod¢ skojarzonej radio-
chemioterapii, ktéra byta prowadzona w ramach programu
»Promocja standardu skojarzonego leczenia raka szyjki ma-
cicy” Departamentu Zdrowia Publicznego Ministerstwa
Zdrowia promujacego nowg metode terapii raka szyjki
macicy wedtug okreslonego protokotu terapeutycznego.
Uzyskano zgod¢ ww. departamentu na wykorzystanie ma-
teriatu zebranego w ramach realizacji programu w RSO
w Szczecinie. Leczenie, bedace potaczeniem teleterapii,
brachyterapii oraz chemioterapii cisplatyna, prowadzono
zgodnie z obowigzujacym szczegdtowym protokotem te-
rapeutycznym dla tej grupy chorych:

1. Teleterapia obejmowata napromienianie (dawkg
catkowitg 50,4 Gy/T, przy frakcjonowaniu 1,8 Gy dzien-
nie, przez 5 dni w tygodniu, technikg czteropolows ,,box”
z pdl A-P, P-A oraz bocznych, fotonami o energii w zakre-
sie 10—18 MeV, akceleratorem liniowym typu Mevatron
firmy Siemens) okolicy miednicy matej, z objeciem guza
wraz z marginesem i zlewiskiem weztow chtonnych bio-
drowych i zastonowych. Pola do naswietlan planowano na
symulatorze tak, aby gorna granica siegata do wysokosci
przerwy miedzykregowej L4-L5, dolna granica 3 cm po-
nizej dolnego brzegu makroskopowo stwierdzanej w ba-
daniu ginekologicznym zmiany naciekowej, ale nie wyzej
niz dolna granica otworéw zastlonowych, granice boczne
—siegajace 1,5 cm na zewnatrz od granic wchodu miednicy.
Pola boczne — dtugos¢ jak w polach A-P i P-A, szeroko$¢

11 cm, z objeciem spojenia tonowego. Po trzeciej aplika-
cji stosowano indywidualng ostone¢ centralng w miejscu
aplikatora na dwie ostatnie frakcje teleterapii. Dobor tej
ostony byt indywidualizowany w zalezno$ci od dtugosci
1 szeroko$ci zastosowanego aplikatora. W tej grupie tak
zaplanowane pole byto weryfikowane za pomocg systemu
planowania leczenia 3D Helax z wykorzystaniem obrazow
uzyskanych w tomografii komputerowej w jednakowych
warunkach geometrii zdj¢¢ lokalizacyjnych dla teleterapii
i brachyterapii. Planowanie leczenia obejmowato zasto-
sowanie oston indywidualnych chronigcych talerze kosci
biodrowych, gtowki kosci udowych, kos¢ krzyzowg oraz
wspomnianej juz ostony centralnej.

2. Brachyterapia promieniami gamma z zastosowaniem
promieniotwdrczego izotopu cezu 137 aparatem Selectron
LDR/MDR firmy Nucletron, technikg tadowania nastepowe-
go (afterloading), w 3 aplikacjach, pierwsza do jamy macicy
i sklepien pochwy dawka 16 Gy na izodoz¢ referencyjng
w odleglosci 7 mm od konca sondy §rédmacicznej i 7 mm
od powierzchni owoidow pochwowych, pozostate dwie do
sklepien pochwy dawka po 15 Gy na izodoz¢ referencyjna
w odlegtosci 7 mm od powierzchni owoidow. Pierwszy
zabieg aplikacji byl wykonywany po 7 frakcjach teletera-
pii, drugi — po 17, trzeci — po 23; tacznie w brachyterapii
podawano dawke 46 Gy na izodoze referencyjna. W gru-
pie tej brachyterapia realizowana byta w oparciu o metode
Cretail, opisang przez Pierquin [22], bedaca modyfikacja
metody paryskie;j.

3. Chemioterapia obejmowata podawanie cisplatyny
we wlewie dozylnym w dawce 40 mg/m? powierzchni cia-
fa, na 4 godz. przed napromienianiem, w kolejnych: 1, 8,
15, 22, 29, 37 dniach leczenia. Stosowano wlew dozylny
w 500 mL 0,9% NaCl w czasie 30—60 min (optymalnie
1 mg/min). Podanie cisplatyny poprzedzato nawodnienie
chorej — 1000 mL 0,9% NacCl (z dodatkiem KCI 1 MgSO,
w przypadku niskich ich wartosci). Po zakonczeniu wlewu
cisplatyny podawano 500 mL 0,9% NaCl, nastepnie 250 mL
20% mannitolu i ponownie 500 mL 0,9% NaCl lub 500 mL
5% glukozy. W nastgpnym dniu stosowano kroplowki na-
wadniajace (1000 mL 0,9 % NaCl z dodatkiem 1 amputki
20% MgSO,) kontrolujac diurezg. Przed zastosowaniem
chemioterapii stosowano premedykacje przeciwwymiotna.
Warunkiem koniecznym dla podjgcia leczenia cisplatyna
byly: st¢zenie kreatyniny ponizej 1,3 mg/dL, liczba biatych
krwinek nie mniejsza niz 3,0 G/L, liczba ptytek krwi nie
mniejsza niz 100,0 G/L.

U 54 losowo wybranych chorych w wieku 27-78 lat
z zaawansowaniem choroby ITA-III B, zastosowano sa-
modzielng metod¢ napromieniania. Leczenie stanowilo
potaczenie teleterapii i brachyterapii i prowadzone byto
zgodnie z obowigzujacym na Oddziale Radioterapii RSO
w Szczecinie protokotem postgpowania:

1. Napromienianie zewngtrzne. Pola naswietlan pla-
nowano na symulatorze, przyjmujac podobne zalozenia jak
w przypadku chorych, u ktérych stosowano radiochemiotera-
pi¢. W przypadku zajecia przez naciek nowotworowy przyma-
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cicz po obu stronach stosowano schemat leczenia, w ktérym
w I etapie napromieniano rejon miednicy matej z zewnatrz
dawka 38 Gy/T, frakcjonowaniem po 2 Gy dziennie technika
czteropolows ,,box” z pol A-P, P-A i bocznych, promieniami
X o energii 10—18 MeV, przyspieszaczem liniowym Mevatron
firmy Siemens, z zastosowaniem oston indywidualnych na
rejon talerzy kosci biodrowych i gtéwek kosci udowych oraz
kosci krzyzowej. Napromienianie odbywato si¢ codziennie,
przez 5 dni w tygodniu. Po podaniu tej dawki stosowano pierw-
szg aplikacje wewnatrzjamowg (II etap leczenia). Nastepnie
stosowano 4 dni przerwy w leczeniu w celu minimalizacji
ubocznych skutkéw po podaniu duzej dawki w aplikacji. Ko-
lejny III etap leczenia polegat na napromienianiu miednicy
matej z zewnatrz dawka 16 Gy/T po 2 Gy dziennie przez
5 dni w tygodniu, z pol A-P, P-A, z zastosowaniem oston
indywidualnych, jak w I etapie i dodatkowej indywidualnej
ostony centralnej w miejscu aplikatora. Dobor tej ostony byt
indywidualizowany w zaleznosci od dtugosci i szerokosci
zastosowanego aplikatora. W IV etapie wykonywano kolejna
aplikacje do jamy macicy i sklepien pochwy.

W przypadku nacieczenia przymacicz tylko po jed-
nej stronie, w I etapie podawano dawke 28 Gy/T po 2 Gy
dziennie z czterech pol z zastosowaniem oston indywidu-
alnych, w II etapie wykonywano aplikacje do jamy macicy
i sklepien pochwy. Po zabiegu wewnatrzjamowym réwniez
nastepowala czterodniowa przerwa w leczeniu. W 111 etapie
stosowano napromienianie z zewnatrz dawka 16 Gy/T z pél
A-P 1 P-A z ostonami indywidualnymi i ostong centralng
oraz boost, tj. dodatkowa dawke zmniejszonym polem na
okolice nacieczonych przymacicz — 8 Gy/T w 4 frakcjach.
Na zakonczenie leczenia w IV etapie wykonywano kolejna
aplikacj¢ wewnatrzjamows.

2. Napromienianie wewnatrzjamowe. Brachyterapia
w tej grupie chorych prowadzona byta w postaci dwoch
aplikacji do jamy macicy i do sklepien pochwy jako 1111V
etap leczenia, promieniami gamma technikg fadowania na-
stepowego izotopu promieniotworczego Cs-137 aparatem
Selectron LDR/MDR firmy Nucletron. W przypadku obu-
stronnego nacieczenia przymacicz podawano dawke 25,0 Gy
na punkt A w kazdej z dwoch aplikacji (tacznie 50,0 Gy),
a w przypadku jednostronnego nacieczenia przymacicz po
27,5 Gy na punkt A (facznie 55 Gy). Pierwsza aplikacja,
stanowigca Il etap leczenia, miata miejsce po podaniu 38
Gy/T w przypadkach z obustronnym nacieczeniem przy-
macicz i po 28 Gy/T w przypadkach z jednostronnym ich
nacieczeniem. Po pierwszej aplikacji stosowano cztery dni
przerwy w leczeniu. W III etapie kontynuowano teleterapie
z indywidualng ostong centralng. Druga aplikacja wewnatrz-
jamowa stanowila IV etap konczacy leczenie. W grupie
tej brachyterapia oparta byta na zmodyfikowanej przez
Marzeckiego metodzie manchesterskiej, w ktorej dawke
pochtonigtg okresla si¢ w tzw. punkcie A znajdujacym si¢
symetrycznie po obu stronach macicy, w odlegtosci 2 cm do
boku od $rodka jamy macicy oraz 2 cm ku goérze od bocz-
nego sklepienia pochwy, anatomicznie odpowiadajacemu
skrzyzowaniu t¢tnicy macicznej z moczowodem.

Przygotowanie pacjentek do leczenia

Przed rozpoczgciem leczenia wykonywano badanie ra-
diologiczne klatki piersiowej, badanie ultrasonograficzne
jamy brzusznej i przestrzeni zaotrzewnowej, ultrasonogra-
ficzne badanie ginekologiczne, morfologi¢ krwi z rozmazem,
badania biochemiczne — stezenie potasu, sodu, mocznika,
kreatyniny. Wymienione badania krwi wykonywano co
tydzien. Warunkiem rozpoczecia leczenia byty: pozytyw-
na onkologicznie weryfikacja histopatologiczna, ustalony
stopien zaawansowania klinicznego nowotworu, zakwali-
fikowanie do leczenia przez radioterapeute, chemiotera-
peute oraz pisemna zgoda chorej na leczenie. Aplikacje
wewnatrzjamowe wykonywano w krotkim znieczuleniu
ogblnym.

Celem poréwnania dawki dwoch odmiennych metod
napromieniania wewnatrzjamowego (paryskiej i manche-
sterskiej), dla zobiektywizowania interpretacji wynikoéw
leczenia i odczyndéw popromiennych wykorzystano ujed-
nolicong propozycje ICRU zalecajaca opis wydajnosci
zrodet na podstawie mocy dawki w punkcie referencyj-
nym, wyrazonej poprzez kerme w powietrzu (reference
air kerma) [23, 24, 25, 26]. Calkowita referencyjna kerma
w powietrzu jest indeksem wyrazajacym ,,moc aplikacji”
1 moze by¢ wykorzystana do poréwnania réznych metod
aplikacji zaktadajacych odmienny sposob okreslania dawki
aplikacyjne;j.

Do oceny odczynéw i powiktan popromiennych ze
strony narzadéw krytycznych (jelit i pecherza moczowe-
go) zastosowano skale odczyndéw popromiennych RTOG/
EORTC.

Zastosowane metody statystyczne

W celu sprawdzenia r6znic pomiedzy grupami zasto-
sowano test U Manna—Whitneya. W celu przedstawienia
wynikow leczenia w zaleznosci od roznych czynnikéw
zastosowano krzywe Kaplana—Meiera i tabele przezy-
cia. Istotno$¢ statystyczng sprawdzano testem log-rank
lub uogodlnionym testem Wilcoxona. Dla uwzglednienia
wptywu kilku parametréw jednocze$nie na wynik leczenia
1 wybrania sposrod nich tych, ktore majg istotny wptyw,
postuzono si¢ modelem Coxa. W celu oszacowania ryzyka
powstawania wznowy miejscowej, w zaleznoSci od réznych
czynnikéw, zastosowano model logistycznej regresji i po-
dano prawdopodobienstwo, wzglgdne ryzyko (OR) wraz
7 95% przedzialem ufnosci. Za istotne statystycznie roznice
uznano te, dla ktorych prawdopodobienstwo p < 0,05.

Porownanie badanych grup w zakresie
ich charakterystyki

Pacjentki w grupie z zastosowang radiochemioterapia
byly istotnie mtodsze. Nie wykazano istotnego wptywu
wieku leczonych pacjentek na ich przezycie. Ze wzgledu
na pozostate parametry grupy byty podobne, oprocz okresu
od wystgpienia objawow do weryfikacji histopatologicznej
—w$réd chorych z radiochemioterapia, czas ten okreslany
w miesigcach byl istotnie krotszy. Nie wykazano réznic
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pomiedzy grupami pod wzgledem ocenianych warunkow
socjoekonomicznych, stosowanych uzywek, grup krwi
w uktadzie ABO. Nie wykazano réznic pomi¢dzy badanymi
grupami pod wzgledem stopnia zaawansowania klinicznego
choroby, postaci klinicznej nowotworu (wewnatrz- lub ze-
wnatrzszyjkowa), wielkosci guza szyjki macicy, czestosci
wystepowania nacieku nowotworowego sklepien pochwy,
glebokosci nacieczenia przymacicz, jedno- lub obustron-
nosci 1 glebokosci nacieczenia przymacicz, stanu ogolnego
chorych przy ich przyjeciu do leczenia, czy typu histolo-
gicznego nowotworu.

Poréwnanie badanych grup w zakresie zastosowanego
schematu leczenia

W grupie chorych leczonych napromienianiem dawki
promieniowania w teleterapii i brachyterapii byty istotnie
wyzsze. Przecigtna dawka napromieniania zewnetrznego
w grupie, w ktorej zastosowano radiochemioterapie, wy-
nosita 50,4 Gy/T, w grupie z radioterapig 52,7 + 2,17 Gy
(42-54 Gy), a dawka napromieniania wewnatrzjamowego
(podawana jako kerma) odpowiednio 28,5 + 3,33 mGy
(23,2-40,4 mGy) i 34,3 £ 3,48 mGy (27,0-43,1 mGy). Za-
obserwowano, ze czas trwania leczenia pacjentek z gru-
py chorych, u ktorych stosowano radiochemioterapie, byt
istotnie krotszy.

Pierwotne niewyleczenie

Nie stwierdzono istotnej roznicy ze wzgledu na wystepo-
wanie pierwotnego niewyleczenia w obu grupach. W grupie
leczonej metoda skojarzong wystapito ono u ok. 13,5%,
a w grupie leczonej napromienianiem u ok. 9,4% chorych.
Analiza krokowa modelu regresji logistycznej dla badanych
grup wykazata, ze ze wszystkich rozwazanych czynnikéw
istotny wplyw na wystapienie pierwotnego niewyleczenia
miaty tylko dwa parametry: stopien klinicznego zaawan-
sowania choroby 1 warto$¢ kermy.

Analiza przezycia

Nie stwierdzono istotnych réznic przezycia w obu ba-
danych grupach (ryc. 1). Najlepsze wyniki 36-miesi¢cznego
przezycia zaobserwowano w grupie chorych bez niedokrwi-
stosci leczonych metoda skojarzong (71%) — tabela 1. Byty
one istotnie wyzsze niz u pacjentek z niedokrwistoscia w tej
grupie terapeutycznej, jak rowniez u pacjentek bez ane-
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mii leczonych napromienianiem. Przezywalnos$¢ chorych
w grupie leczonej napromienianiem nie zalezata w sposob
istotny od anemii w trakcie leczenia.
Prawdopodobienstwo przezycia bez wystapienia wzno-
WYy miejscowej procesu nowotworowego w okresie 36 mie-
siecy od zakonczenia leczenia wynosito ok. 51% w grupie
chorych leczonych metoda skojarzona i ok. 58% w grupie
leczonej napromienianiem (ryc. 2). Nie stwierdzono istotnej
roznicy pomiedzy grupami w czestosci wystepowania wzno-
Wy miejscowej procesu nowotworowego (tab. 2). W grupie
leczonej metodg skojarzong u pacjentek z niedokrwistoscig

Tabela 1. Poréwnanie grup badanych pacjentek w zaleznosci od wystepowania niedokrwistosci w trakcie leczenia

Table I. Overall survival time depending on anaemia

Parametr / Parameter Grupy poréwnywane / Comparison Groups Chi? p
RT + CHTH RT %
bez niedokrwistosci / anaemia free | bez niedokrwistosci / anaemia free 174 0,04824
+
, o . RT+CHTH . . _RT . 1,28 0,20154
Niedokrwistos¢ z niedokrwisto$cia / with anaemia z niedokrwistoscig / with anaemia
A i + +
nacma _ RIwCHTH . RT+ CHTH . 2,00 0,04544*
bez niedokrwistosci / anaemia free | z niedokrwistoécia / with anaemia
RT RT
bez niedokrwistosci / anaemia free | z niedokrwisto$cig / with anaemia 0,93 0,35164

* {stotne statystycznie / statistically significant
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Tabela 2. Porownanie prawdopodobienstwa przezycia bez wystapienia wznowy miejscowej w grupach badanych pacjentek w zaleznos$ci od
stwierdzanej w czasie leczenia niedokrwistos$ci

Table 2.36-months local relapse free-time depending on anaemia

Parametr / Parameter Grupy poréwnywane / Comparison Groups Chi? p
RT + CHTH RT + CHTH %
bez niedokrwisto$ci / anaemia free | zniedokrwisto$cia / with anaemia 2,79 0,00522
RT + CHTH RT 1,04 0,29802
Niedokrwisto$¢ bez niedokrwistosci / anaemia free | bez niedokrwistoéci / anaemia free ’ K
Anaemia RT + CHTH RT %
z niedokrwistoscig / with anaemia z niedokrwistoscig / with anaemia 2,19 0,02854
RT RT
bez niedokrwisto$ci / anaemia free | z niedokrwisto$cig / with anaemia 0,80 0,42614
* {stotne statystycznie / statistically significant
Tabela 3. Wystepowanie przerzutow nowotworowych u chorych
Table 3. Appearance of distant metastasis
Chore / Patients Grupa / Group RT + CHTH Grupa / Group RT Razem / Total
Bez przerzutéw / Distant metastasis free 41 (78,85%) 44 (83,02%) 85
Z przerzutami / With distant metastasis 11 (21,15%) 9 (16,98%) 20
Razem / Total 52 53 105
Chi? Pearsona 0,30 df=1 p=0,58616
Chi? Yatesa 0,09 df=1 p=0,76732

Tabela 4. Porownanie prawdopodobienstwa przezycia bez wystapienia przerzutéw nowotworowych w grupach badanych pacjentek
w zaleznoSci od stwierdzanej w trakcie leczenia niedokrwistosci

Table 4. Distant metastasis free-time depending on anaemia

Parametr / Parameter Grupy poréwnywane / Comparison Groups Chi? p
RT + CHTH RT
bez niedokrwistosci / anaemia free | bez niedokrwistoéci / anaemia free -0.99 032119
RT + CHTH RT 1.40 0.16109
Niedokrwisto$é z niedokrwistoscig / with anaemia z niedokrwistoscig / with anaemia ’ K
Anaemia RT + CHTH RT+CHTH 254 0.01119%
bez niedokrwisto$ci / anaemia free | z niedokrwisto$cig / with anaemia ’ K
RT RT
bez niedokrwisto$ci / anaemia free | z niedokrwisto$cig / with anaemia 0,07 0,94224

* istotne statystycznie / statistically significant

istotnie cze$ciej stwierdzano wystgpowanie wznowy miej-
scowej, natomiast w grupie leczonej napromienianiem nie
wykazano istotnej zalezno$ci pomi¢dzy niedokrwistoscia
a wystepowaniem wznowy.

W okresie 36-miesigcznej obserwacji przerzuty nowo-
tworowe stwierdzono u 11 (21%) chorych w grupie leczonej
metoda skojarzong i u 9 (17%) chorych w grupie leczonej
napromienianiem (ryc. 3). Nie wykazano r6znic pomigdzy
grupami w liczebnosci chorych, u ktorych wystapity prze-
rzuty nowotworowe, jak i ich lokalizacji (tab. 3).

Analizujac prawdopodobienstwo przezycia bez wy-
stapienia przerzutow w okresie 36-miesi¢cznej obserwa-
cji, nie stwierdzono istotnej réznicy pomiedzy badanymi
grupami.

Wystepowanie przerzutéw nowotworowych zalezato od
stwierdzanej w trakcie leczenia niedokrwistosci. W grupie
leczonej metoda skojarzong stwierdzono istotnie czestsze
wystgpowanie przerzutdw nowotworowych u pacjentek,
u ktérych w trakcie leczenia stwierdzano niedokrwisto$¢.
Natomiast w grupie leczonej napromienianiem nie byto
zalezno$ci pomig¢dzy stwierdzang w czasie leczenia nie-
dokrwisto$cig a wystepowaniem przerzutow. Poréwnujgc

prawdopodobienstwo przezycia bez wystapienia prze-
rzutdow nowotworowych w zalezno$ci od stwierdzane;j
niedokrwistosci w badanych grupach, nie stwierdzono
pomi¢dzy nimi istotnej roznicy dla odpowiadajgcych sobie
grup (tab. 4).
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Powiklania leczenia — objawy uboczne wczesne i p6Zne
odczyny popromienne

U pacjentek leczonych radiochemioterapig istotnie czg-
Sciej stwierdzano nudnoéci, wymioty, leukopenig, trom-
bocytopenig, wezesny odezyn popromienny ze strony jelit
i pecherza moczowego.

W grupie chorych leczonych metoda skojarzona istot-
nie czesciej wystepowaly pdzne odczyny popromienne
ze strony pecherza moczowego. Nalezy przypuszczaé, ze
réznica miedzy grupami dotyczy tylko odczynu stopnia
1., poniewaz grupy nie r6znity si¢ pod wzgledem czestosci
wystepowania odczyndéw w stopniach 2., 3. i 4. (ryc. 4).
Nie wykazano istotnych réznic dotyczacych prawdopo-
dobienstwa przezycia bez wystgpienia p6znego odczynu
popromiennego ze strony jelit w obu badanych grupach
(ryc. 5).

Nie wykazano r6znic pomi¢dzy grupami w czestosci
wystepowania przetok odbytniczo-pochwowych i peche-
rzowo-pochwowych.

Identyfikacja czynnikéw majacych wpltyw na wystapienie
niepowodzenia leczenia

W celu uwzglednienia jednoczesnego wplywu kilku
parametréw na wynik leczenia i wybrania tych, ktore maja
na nie istotny wptyw, postuzono si¢ modelem Coxa.

Prawdopodobienstwo zgonu pacjentek zwigkszato si¢
W sposob istotny wraz ze wzrostem stopnia zaawansowania
klinicznego choroby. W modelu tym prawdopodobienstwo
to nie zalezalo od protokotu leczenia (tab. 5).

Podobne analizy, przeprowadzone celem zbadania
wpltywu wybranych parametréw na wystgpienie wznowy
miejscowej procesu nowotworowego, wykazaty, iz prawdo-
podobienstwo jej wystgpienia zwickszato si¢ istotnie wraz
ze wzrostem stopnia zaawansowania klinicznego choroby
1 nie zalezato od protokotu leczenia; z kolei prawdopodo-
bienstwo wystapienia przerzutow nowotworowych w sposob
istotny zmniejszato si¢ wraz ze stopniem zaawansowania
klinicznego choroby i réwniez nie zalezato od protokotu
leczenia.
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popromiennego ze strony pecherza moczowego

Fig. 4. 36-months late radiation injury of bladder

Dyskusja

Analiza zastosowanych schematow leczenia wykazata,
ze w grupie z radiochemioterapig dawki tele- i brachyte-
rapii byty istotnie nizsze, a czas trwania leczenia krotszy.
Maksymalny czas trwania leczenia w tej grupie nie przekro-
czyt 55 dni, a w grupie leczonej napromienianiem 69 dni.
Jak podaja Gasinska i wsp. [27], catkowity czas leczenia
nieprzekraczajacy 60 dni jest istotnym czynnikiem wpty-
wajgcym na przezycie.

Pierwotne niewyleczenie w obu grupach nie roznito si¢
1 wystgpowato w grupie po radiochemioterapii w 13,5%,
a po radioterapii w 9,4% przypadkow. W badaniu Rusiec-
kiej i wsp. [18], prowadzonym w analogicznym okresie
i na podobnej liczbie chorych, ale o korzystniejszym pro-
filu zaawansowania klinicznego choroby, nie stwierdzono
pierwotnego niewyleczenia po radiochemioterapii. R6znica
ta prawdopodobnie zwigzana jest z nizszym stopniem za-
awansowania choroby — 64% chorych objetych tym ba-
daniem znajdowata si¢ w I lub II stopniu zawansowanie
raka, natomiast w badaniach wtasnych nie bylo ani jednej
kobiety z I stopniem zaawansowania. Stwierdzony przez
wymienionych autorow znacznie wyzszy procent (32,14)
pierwotnego niewyleczenia w grupie kobiet po radioterapii
niz w badaniach wtasnych nalezy prawdopodobnie wigzaé
z zastosowaniem nizszej dawki napromieniania w teleterapii
1 nizszg dawka frakcyjng. Podobny odsetek pierwotnego
niewyleczenia po radiochemioterapii w bardziej zaawan-
sowanych postaciach raka stwierdzil Roszak [17]. Wsrod
130 chorych z III stopniem zaawansowania raka szyjki
macicy zaobserwowal on 15% przypadkéw pierwotne-
go niewyleczenia. W innym opracowaniu ten sam autor
w grupie 43 chorych z rakiem szyjki macicy w stopniach
IIIB-IVA stwierdzit pierwotne niewyleczenie u 14% kobiet
[2]. Przeprowadzone analizy, podobnie jak u innych auto-
réw, wykazaty, ze pierwotne niewyleczenie, niezaleznie od
zastosowanej terapii, zalezy istotnie od stopnia klinicznego
zaawansowania nowotworu, ktory jest jednym z podstawo-
wych czynnikéw rokowniczych. Istotny wptyw na pierwotne
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Tabela 5. Wplyw wybranych parametréw na niepowodzenie leczenia

Table 5. Influence of selected parameters on the probability of relapse

Chi?=17,15804; df=9; p=0,0463386*
. . Zmienna zalezna: zgon / Dependent variable: decease
Zmienna / Variable -
btad . wyktadnik statystyka
beta standardowy wartosc t beta Walda P
n =105 standard error tvalue beta index | Wald statistics
Stopien zaawansowania [1-1V
Stage of disease TI_1V 0,63 0,30 2,10 1,88 4,43 0,0354*
Grupa / Group -0,19 0,71 -0,26 0,83 0,07 0,7934
Dawka teleterapii / Teletherapy dose 0,26 0,18 1,46 1,29 2,12 0,1450
Kerma / Kerma -0,03 0,05 -0,73 0,97 0,53 0,4674
Wiek / Age -0,02 0,01 -1,02 0,98 1,04 0,3080
Niedokrwisto$¢ / Anaemia -0,11 0,35 -0,30 0,90 0,09 0,7634
Czas trwania leczenia / Time of therapy 0,03 0,03 0,86 1,03 0,74 0,3901
Palenie papieroséw / Smoking -0,64 0,43 -1,46 0,53 2,14 0,1432

* istotne statystycznie / statistically significant

niewyleczenie miata tez warto$¢ kermy. Najwigksze ryzyko
pierwotnego niewyleczenia tgczylo si¢ z wysokim stopniem
zaawansowania choroby, a wysoka warto$¢ kermy zmniej-
szata ryzyko pierwotnego niewyleczenia.

Przezycie 36-miesieczne w grupie chorych w II stopniu
zaawansowania raka szyjki macicy po radiochemioterapii
wyniosto 70%, a po radioterapii ok. 56%. Natomiast 24-mie-
sigczne przezycie w grupie kobiet z rakiem szyjki macicy
w III stopniu po radiochemioterapii wynosito 68%, a po
radioterapii 51%. Jednak powyzsze réznice sa nieistotne.
Stwierdzona, rysujaca si¢ jedynie, tendencja lepszych wy-
nikoéw po radiochemioterapii z zastosowaniem cisplatyny
wynika najprawdopodobniej z matej liczebnosci leczonych
kobiet, ale pozostaje w zgodzie z wynikami duzych ame-
rykanskich badan randomizowanych.

Peters i wsp. [12] u 127 chorych z rakiem szyjki macicy
w stopniach zaawansowania IA,, IB i IIA po przebytym
rozszerzonym wycig¢ciu macicy z weztami chtonnymi mied-
nicy stosowali radiochemioterapi¢ z cisplatyng i 5-fluoro-
uracylem, a u 116 takich chorych wylacznie radioterapig.
Przezycie 36-miesi¢czne po radiochemioterapii uzyskali
u 87%, a po radioterapii u 77% leczonych. Wartosci te sa
podobne do wynikow uzyskanych w badaniach wtasnych,
pomimo ze zbiorowos$ci kobiet w obu badaniach nie sg po-
réwnywalne zaréwno pod wzgledem liczebnosci, jak i stopni
zaawansowania klinicznego raka i zastosowanej terapii. Rose
i wsp. [16] przeprowadzili leczenie tacznie u 526 chorych
z rakiem szyjki macicy w stopniu zaawansowania I1B, 111
1 IVA trzema schematami. W grupach, w ktorych stosowano
cisplatyne (350 chorych), uzyskano 36-miesigczne przezycie
u 65% leczonych, a bez cisplatyny u 47%. Wyniki te przy
porownywalnym profilu stopnia klinicznego zaawansowania
chorych sg zblizone do wynikéw uzyskanych w badaniu
wilasnym. Z kolei Whitney i wsp. [19] poréwnali wyniki
dwoch protokotow leczenia chorych w stopniu zaawan-
sowania IIB, III i IVA. W pierwszej grupie 177 chorym
zastosowano radioterapi¢ z cisplatyng i 5-fluorouracylem,
aw drugiej grupie 191 kobietom zastosowano radioterapi¢

1 hydroksymocznik. Technika i dawka radioterapii w obu
grupach zalezata od stopnia zaawansowania choroby. Prze-
zycie 36-miesieczne w grupie pierwszej uzyskano u ok.
67%, a w grupie drugiej u ok. 57% przypadkéw. Wyniki
tej pracy wskazuja réwniez na korzystny wptyw stosowania
cisplatyny w radiochemioterapii raka szyjki macicy i ko-
relujg z uzyskanymi w badaniu wlasnym. O korzystnym
dziataniu radiochemioterapii donosi takze badanie Morrisa
iwsp. [11]. W badaniu tym poréwnano wyniki leczenia raka
szyjki macicy w stopniu zaawansowania [IB-IVA oraz IB
i lIA (w przypadkach, gdy $rednica nacieku przekraczata
5 cm lub wystepowalo zajecie weztow chtonnych miednicy
malej, badz okotoaortalnych). U 195 chorych zastosowano
radiochemioterapig, a u 193 — radioterapie z objeciem okolicy
okotoaortalnej. W grupie chorych po radiochemioterapii z ci-
splatyng z nastgpowym wlewem 5-fluorouracylu uzyskano
36-miesi¢czne przezycie u ok. 75% leczonych, a w grupie
po radioterapii z napromienianiem pola miednicy i prze-
strzeni zaotrzewnowej u ok. 63% kobiet. Podobne wnioski
wynikajg z pracy Keysa i wsp. [10], w ktorej badano chore
w stopniu IB, 1 wykluczonymi za pomocg badan obrazowych
1 mikroskopowych przerzutami do weztéw chtonnych mied-
nicy i okolicy okotoaortalnej. U 183 chorych zastosowano
radioterapi¢ w skojarzeniu z cisplatyna, a u 186 tylko radio-
terapie. Nastepnie, po 3—6 tygodniach od zakonczenia na-
promieniania, u wszystkich kobiet wykonano histerektomie
zewnatrzpowigziowa. Przezycie 36-miesigczne uzyskano
po zastosowaniu napromieniania z cisplatyng u ok. 83%
kobiet, a po radioterapii u 74%. Roszak i wsp. [2] poréwnali
wyniki leczenia raka szyjki macicy w 111 stopniu w gru-
pie 130 chorych po radiochemioterapii z cotygodniowym
wlewem cisplatyny z grupg 207 chorych po radioterapii.
Przezycie 36-miesi¢gczne po radiochemioterapii wynosito
ok. 80%, a po radioterapii ok. 60%, za$ przezycie 5-letnie
wynosito odpowiednio 70% i 50% przypadkow. Pearcey
i wsp. [14] w grupie 259 chorych na raka szyjki macicy
w stopniach zaawansowania IB-IVA poréwnat przezycia
chorych po radiochemioterapii z cisplatyng z grupg chorych
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po radioterapii. W badaniu tym duzy nacisk potozono na
nieprzekraczanie czasu trwania leczenia powyzej 7 tygodni.
Przezycia 36-miesi¢czne po radiochemioterapii wynosity
69%, a po radioterapii 66%, natomiast przezycia 5-letnie
wynosity odpowiednio 62% i 58%.

W badaniu wlasnym 36-miesi¢czne przezycie w naj-
wigkszym odsetku stwierdzono po radiochemioterapii
u pacjentek bez niedokrwistosci (71). Bylo one istotnie
lepsze niz u pacjentek z niedokrwistoscig (42), jak rowniez
lepsze anizeli u pacjentek bez niedokrwistosci leczonych
napromienianiem (50%). Natomiast przezywalnos¢ cho-
rych po radioterapii nie zalezata od wystepowania ane-
mii w przebiegu leczenia. Obermair i wsp. [28] podaja, ze
niski poziom hemoglobiny jest najsilniejszym czynnikiem
prognostycznym, decydujacym o niepowodzeniu leczenia
w zakresie kontroli miejscowej guza, silniejszym niz sto-
pien klinicznego zaawansowania choroby. Wedlug tego
autora tylko u tych chorych, u ktoérych poziom hemoglo-
biny byt wigkszy lub réwny 11 g/dL, szansa uzyskania
catkowitej odpowiedzi na radiochemioterapi¢ wynosita
wiecej niz 90%. Nordsmark i wsp. [29], a takze Henke
i wsp. [30] sugeruja, ze rozwoj niedokrwisto$ci w prze-
biegu raka szyjki macicy moze by¢ zwigzany z cytoki-
nami uwalnianymi przez komorki guza nowotworowego,
z kolei niedokrwisto$¢ moze wptywaé na wzrost frakcji
komorek niedotlenionych w obrebie guza, w konsekwencji
zmniejszajac jego radiowrazliwos¢. Niedotlenienie komorek
guza nowotworowego w wyniku istniejacej niedokrwistosci
stanowi réwniez przedmiot publikacji Harrisona i wsp.
[31], w ktorej sugeruje si¢ poprawe miejscowej kontroli
guza i przezycia poprzez korekcje niedokrwistosci. O nie-
korzystnym wplywie obnizonego stezenia hemoglobiny
—ponizej 12 g/dL (a nawet 13 g/dL) na wyniki radioterapii
raka szyjki macicy we wczesnych stopniach zaawansowa-
nia klinicznego choroby donosi réwniez Martin-Loeches
i wsp. [32]. Z kolei Thomas [33], analizujac duze retrospek-
tywne badanie kanadyjskie, zaobserwowat o 19% wyzsze
przezycie 5-letnie wérod chorych leczonych radioterapia
z powodu zaawansowanego raka szyjki macicy, u ktorych
stezenie hemoglobiny w trakcie leczenia byto wyzsze niz
12 g/dL w poréwnaniu z chorymi, u ktérych stezenie to
byto nizsze. Dunst i wsp. [34] w grupie 87 chorych z za-
awansowanym rakiem szyjki macicy wykazali réwniez,
ze niski poziom hemoglobiny (ponizej 11 g/dL) stanowit
najsilniejszy czynnik prognostyczny dla miejscowej kontroli
guza i przezycia 3-letniego.

W badaniach Morrisa i wsp. [11] miejscowa wznowa
nowotworowa po radiochemioterapii wystapita w 19%, a po
radioterapii w 35% przypadkow. Podobne wyniki uzyskali
Rose i wsp. [16]: po radiochemioterapii z cisplatyng 19%,
z cisplatyna, fluorouracylem i hydroksymocznikiem 20%,
a z hydroksymocznikiem 30%. Mniejszy odsetek wznoéw
nowotworowych stwierdzili Keys i wsp. [10]. Po radioche-
mioterapii wykazali 9% przypadkow, a po radioterapii 21%.
Natomiast w badaniu wlasnym w okresie 36-miesi¢cznej
obserwacji miejscowy nawrot choroby byt znacznie wyzszy,

po radiochemioterapii dotyczyt on ok. 50%, a po radiote-
rapii ok. 42% przypadkow. Odsetki te sg zblizone, z ten-
dencja (bez istotno$ci) lepszej kontroli w grupie leczonych
napromienianiem. Odnoszac wlasne czgstsze niepowodzenia
w tym zakresie do danych z piSmiennictwa nalezy ich upa-
trywaé w gorszej charakterystyce stopni zaawansowania
klinicznego choroby.

Jak podaje Urbanski [35] przerzuty nowotworowe
w zaawansowanym raku szyjki macicy dotyczg 5-30%
chorych. Tak znaczng rozpigtos¢ thumaczy si¢ réznicami
dystrybucji stopni zaawansowania klinicznego choroby
w analizowanych grupach i r6znym czasem obserwacji oraz
réznymi mozliwo$ciami diagnostycznymi. Moris i wsp. [11]
stwierdzili przerzuty nowotworowe po radiochemiotera-
pii w ok. 14% przypadkow, a po radioterapii w ok. 33%.
Rose i wsp. [16] odnotowali mniejszg ilo$¢ przerzutow
nowotworowych do ptuc w grupach po radiochemiotera-
pii z cisplatyna (ok. 19-20%) niz po radiochemioterapii
prowadzonej bez jej udziatu (ok. 30%). Keys i wsp. [10]
podaja 10% przypadkow przerzutéw nowotworowych od-
legtych o roznej lokalizacji w grupie chorych po radio-
chemioterapii z cisplatyng i ok. 13% w grupie pacjentek
leczonych napromienianiem. W badaniu wtasnym wyniki
te ksztaltujg si¢ inaczej. Wigkszy, ale nieistotny odsetek
przerzutéw nowotworowych stwierdzono wsrdd chorych
po radiochemioterapii (ok. 21) niz po radioterapii (ok. 17).
Trudno jest wyjasnic to zjawisko, prawdopodobnie odmien-
no$¢ ta zwigzana jest z malg liczebnoscig grup i réznica-
mi w dystrybucji stopni zaawansowania w$rod chorych.
Nalezy rowniez podkresli¢, iz w przytoczonych pracach
dane dotycza okresu 5-letniej, a nie 3-letniej obserwacji.
Zwraca rowniez uwage mniejsza cz¢stos¢ przerzutdw no-
wotworowych do ptuc po radiochemioterapii, co pozostaje
w zgodnosci z obserwacjami Rose i wsp. [16].

W grupie chorych leczonych metoda skojarzong istotnie
czesciej wystepowaly objawy uboczne wynikajace z do-
datkowego stosowania cisplatyny — nudno$ci, wymioty,
leukopenia i trombocytopenia oraz rysujaca si¢ tendencja
do powstawania niedokrwisto$ci. Wystapienie tych objawow
byto w kilku przypadkach przyczyng odstgpienia od zapla-
nowanego protokotu terapeutycznego, rezygnacji z jednego
lub kilku kurséw chemioterapii. W grupie z radiochemiote-
rapig nudnos$ci i wymioty wystepowatly u ok. 77% pacjen-
tek, natomiast w grupie leczonej napromienianiem tylko
u ok. 6%. Podobny rozktad procentowy tych dolegliwos$ci
w czasie leczenia tymi metodami wykazali Peters i wsp.
[12] — odpowiednio 62% i 12,5%. Rzadziej dolegliwosci te
odnotowali Morris i wsp. [11], w ok. 8,7% 1 1%. Podobnie
leukopenia istotnie czesciej (69%) wystepowata wsrdd cho-
rych w czasie radiochemioterapii niz podczas radioterapii
(26%). Peters i wsp. [12] stwierdzili leukopeni¢ u ok. 87,5%
chorych w czasie radiochemioterapii, a u 58% w czasie ra-
dioterapii. Abu-Rustum i wsp. [36] odnotowali ok. 12,3%
przypadkow cigzkiej leukopenii, ktora w sposob istotny
wplyneta na zmniejszenie dawki zar6wno napromieniania,
jak i cytostatyku. Takze Kirwan i wsp. [37] w dokonanym
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przegladzie pi$miennictwa zauwazyli silniejsza tendencj¢
do wystepowania leukopenii w grupie chorych poddanych
radiochemioterapii niz radioterapii. W badaniach wtasnych
réwniez w czasie radiochemioterapii istotnie czesciej (35%)
wystepowata trombocytopenia niz podczas radioterapii
(9%). Podobnie Peters i wsp. [12] podali ok. 24,5% przy-
padkéw trombocytopenii w czasie radiochemioterapii i ok.
8% podczas radioterapii. Abu-Rustum i wsp. [36] odnotowali
jedynie 3% przypadkoéw trombocytopenii ponizej wartosci
75000/mm? towarzyszgcej radiochemioterapii. Wieczorek
i wsp. [38], badajac 21 chorych w stopniu zaawansowania
1IB (12 chorych) i I1IB (9 chorych) leczonych skojarzong
metoda z zastosowaniem cisplatyny, stwierdzili leukopenie
2.13. stopnia wg WHO w 42% przypadkow, trombocyto-
penie 3. stopnia w 10% przypadkow i anemie stopnia 3.
w 5% przypadkow. Podobne obserwacje poczynili Kirwan
i wsp. [37] w obszernym, usystematyzowanym przegladzie
wszystkich znanych randomizowanych badan dotyczacych
radiochemioterapii raka szyjki macicy prowadzonych w la-
tach 1981-2000, obejmujacych w sumie 4580 pacjentek.
Stwierdzili oni czgstsze wystepowanie bardziej zaawan-
sowanych stopni leukopenii i trombocytopenii, a takze
niedokrwisto$ci u chorych poddanych radiochemiotera-
pii. Réznica ta dotyczyta przede wszystkim 3. 1 4. stopnia
toksycznosci wg WHO.

Wezesny odczyn popromienny ze strony jelit i pecherza
moczowego wystepowal istotnie czesciej (zwlaszcza w 2.
stopniu wg RTOG/EORTC) w grupie chorych poddanych
radiochemioterapii — odpowiednio 77% i 71% niz poddanych
radioterapii — 65% 1 61%. Powiklania te w 1. i 2. stopniu
nasilenia, zarébwno w czasie radiochemioterapii, jak i ra-
dioterapii, wystepowaty rzadziej w badaniu Kirwana i wsp.
[37]. Wczesny jelitowy i pecherzowy odczyn popromienny
w czasie radiochemioterapii autorzy stwierdzili odpowied-
nio u 45,2% 1 17,5% kobiet, a w nastepstwie radioterapii
u 40,8% 1 17,1%. W badaniu wlasnym nie stwierdzono
wczesnych odczynow popromiennych 3. i 4. stopnia, tak
w obrgbie jelit, jak i pecherza moczowego. Odczyny ta-
kie stwierdzili Kirwan i wsp. [37] ze strony jelit az w 8%
1 pecherza moczowego w 1,5%, zwiazane z radiochemio-
terapig i odpowiednio 4,2% i 1,6% po radioterapii. Keys
i wsp. [10] obserwowali odczyny popromienne o réznym
stopniu nasilenia, ale analizujac je nie rozdzielali ich na
wczesne 1 pozne. W przypadku zastosowania radioche-
mioterapii stwierdzili u ok. 72% pacjentek odczyny i po-
wiktania popromienne ze strony jelit, a w grupie leczonej
tylko napromienianiem u ok. 38,7% chorych. Podobnie jak
we whasnym, tak i w tym badaniu wigkszo$¢ odczynow
bylo w stopniu 1. 1 2. Peters i wsp. [12] sposrod chorych
poddanych radiochemioterapii u ok. 55,7% przypadkow
zaobserwowali biegunke¢ o r6znym nasileniu, z czego ok.
45,9% odpowiadaty 1. 1 2. stopniu nasilenia. Za§ w grupie
pacjentek poddanych tylko radioterapii biegunke notowano
w ok. 54,4% przypadkow, z czego ok. 48% o nasileniu 1.
12. stopnia. Rowniez Morris i wsp. [11] w czasie radioche-
mioterapii opisywali w ok. 8,7% przypadkow dolegliwo-

$ci ze strony jelit o umiarkowanym i powaznym nasileniu,
a podczas radioterapii tylko 1 przypadek o umiarkowanym
nasileniu (0,51%). Takze Wieczorek i wsp. [38] wérod cho-
rych w czasie radiochemioterapii zaobserwowali odczyny
popromienne wczesne ze strony jelit w 51% przypadkow,
a pecherza moczowego w 42% przypadkow. Byty one je-
dynie w stopniu 1. i 2. Czerw-Glgb [39] podaje odczyny
wczesne ze strony jelit i pecherza moczowego jedynie w 1.
1 2. stopniu nasilenia odpowiednio w ok. 32% i 30% przy-
padkow. Krynicki i wsp. [40] wskazujg na wystepowanie
odczynow ze strony pecherza moczowego rowniezw 112
stopniu nasilenia i podkreslajg znaczenie wspolistnienia
infekcji drég moczowych. Roszak i wsp. [41] w grupie cho-
rych leczonych metodg skojarzong opisujg wezesny odczyn
popromienny ze strony odbytnicy i pecherza moczowego
jedynie w 1. i 2. stopniu, odpowiednio w ok. 28% i 26%
chorych.

W badaniu wlasnym w grupie chorych poddanych
radiochemioterapii oraz radioterapii p6zne odczyny po-
promienne w 3. i 4. stopniu ze strony jelit oraz pecherza
moczowego stwierdzono odpowiednio w 13,73% 1 15,69%
oraz 5,66% i 11,32% przypadkow. Zas Morris i wsp. [11]
odczyny te odnotowali odpowiednio w 11,4% 1 4,1% oraz
13,5% 1 2,6% przypadkéw. Rose i wsp. [16] pdzne odczy-
ny jelitowe i ze strony pecherza moczowego stwierdzili
po radiochemioterapii z cisplatyng w 12% i w 5% przy-
padkow, po radiochemioterapii z cisplatyna, fluoroura-
cylem i hydroksymocznikiem u 18% i 2% przypadkow
oraz z hydroksymocznikiem w 14% i 3% przypadkow.
Z kolei Whitney i wsp. [19] pdzne odczyny jelitowe i ze
strony pegcherza moczowego zaobserwowali u chorych po
radiochemioterapii z cisplatyna i S-fluorouracylem w 7,7%
1 1,2% chorych, a po radioterapii z hydroksymocznikiem
w 4,3% 1 1,6% chorych. Panek i Zielinski [42] podaja ok.
5,5% wcezesnych 1 p6znych powiktan po radioterapii, ale
dotyczy to chorych w stopniu zaawansowania IB i ITA
leczonych operacyjnie i uzupetniajaco napromienianych.
Z powyzszego zestawienia powaznych odczynow popro-
miennych w stopniu 3. i 4. ze strony jelit wynika, ze cze-
sto$¢ ich wystepowania w badaniu wlasnym jest porow-
nywalna z opisang w pis$miennictwie. Natomiast odsetek
odczynu popromiennego 3. 1 4. stopnia ze strony pecherza
moczowego stwierdzony w badaniu wlasnym przewyzsza
podane przez innych badaczy. Roznice te sg trudne do wy-
ttumaczenia, ale najprawdopodobniej wynikaja one z réznic
w protokotach radioterapeutycznych (tak teleterapii, jak
1 brachyterapii). Pewna role¢ odgrywac tu moze réwniez
,»polska specyfika” chorych na raka szyjki macicy (wysoki
stopien zaawansowania klinicznego choroby, a w konse-
kwencji koniecznos¢ stosowania duzej dawki teleterapii
1 brachyterapii oraz duzych p6l napromieniania).

W badaniu wlasnym w grupie chorych po radioche-
mioterapii stwierdzono 9,62% (5 przypadkow) przetok
jelitowo-pochwowych i 5,77% (3 przypadki) przetok pe-
cherzowo-pochwowych. W grupie pacjentek po radiotera-
pii odpowiednio: 3,92% (2 przypadki) przetok jelitowych
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13,92% (2 przypadki) przetok moczowych. Nalezy jednak
podkresli¢, ze w liczbie tej mogly zosta¢ zawarte rowniez
przetoki nowotworowe powstate w nastepstwie rozwoju pro-
cesu nowotworowego, ktore nie spetniajg kryteriow przetok
popromiennych [43, 44]. Uzyskane w trakcie prowadzenia
obserwacji dane z r6znych osrodkow nie pozwolity na jedno-
znaczne stwierdzenie charakteru przetoki, z uwagi na brak
dostatecznej diagnostyki i weryfikacji istniejgcych zmian.
Stad tez dane odnosnie ilosci wystepujacych w materiale
wlasnym przetok popromiennych sg najprawdopodobniej
nieco zawyzone.

W piSmiennictwie podaje si¢ bardzo duzg rozpigtosc
czestosci wystepowania popromiennych przetok odbyt-
niczo-pochwowych i pecherzowo-pochwowych. W pi-
$miennictwie polskim podaje si¢ 0,2-2%, a w $wiato-
wym — 0,3—6% [5, 45, 46]. Stryker i wsp. [47] podaja 9%
przetok katowych i moczowych wsrdd chorych leczonych
napromienianiem wg programu zblizonego do stosowanego
w badaniu wtasnym w grupie, w ktorej zastosowano tylko
radioterapi¢. Faktycznie w badaniu tym stwierdzono u 6
pacjentek przetoke pecherzowo-pochwowa, u 12 przetoke
odbytniczo-pochwows, przy czym u 6 chorych wystapita
przetoka katowa i moczowa. Jak podaje Perez i Kavanagh
[5] czgstos¢ wystepowania powaznych powiktan péznych
po leczeniu zaawansowanego raka szyjki macicy 11B 1 111
wynosi 10-15%, a ryzyko powaznych powiktan popromien-
nych (gtéwnie przetokowych) ze strony jelit jest najwicksze
w okresie pierwszych 3 lat po zakonczeniu leczenia, nato-
miast powiktania w obrebie pecherza moczowego mogg sie
ujawnia¢ nawet do 20 lat po leczeniu. Wedtug tego autora
w raku szyjki macicy IIA-IVA przetoka p¢cherza moczo-
wego wystepuje u ok. 2,3%, a jelitowa u ok. 2,73-3,07%
(dane dotyczace chorych leczonych w latach 1959—-1989 na
Uniwersytecie w Waszyngtonie). W badaniu wlasnym ilo$¢
przetok, zar6wno w grupie chorych po radiochemioterapii,
jak i po radioterapii, przewyzsza dane z piSmiennictwa,
przy czym w przypadku radiochemioterapii w wigkszym
stopniu. Mieszczg si¢ one jednak w szeroko pojetym od-
setku (10—-15) — Perez i Kavanagh [5] wyst¢powania po-
waznych p6znych powiktan.

Polska charakteryzuje si¢ pewng specyfika pacjentek,
chore sg kwalifikowane do leczenia w wysokich stopniach
zaawansowania klinicznego choroby, o duzym stopniu za-
niedbania, a to moze w sposob niekorzystny determinowaé
rezultaty leczenia. W badaniach Morrisa i wsp. [11] na 403
chore, te w 111 stopniu zaawansowania stanowily jedynie
ok. 28%, a w stopniach zaawansowania IIB i III ok. 64%
og6étu badanych. W badaniach Pearcey’a i wsp. jedynie
8% stanowity chore w stopniach zaawansowania III i [V
[14]. Poréwnujgc to do grup pacjentek badanych w Polsce,
stwierdza si¢ zasadniczg roznicg w procentowym rozdziale
stopni zaawansowania klinicznego raka wsrdd chorych.
W materiale badawczym w Polsce przewazaja stopnie za-
awansowania II, I11 i IV. Jak podaje Roszak [17] w materiale
Wielkopolskiego Centrum Onkologii, w latach 1995-1997
1 1999-2002 leczono 337 chorych z rakiem szyjki macicy

w stopniu zaawansowania [1IB, co stanowi kilkakrotnie
wigkszg liczbg chorych w takim stopniu zaawansowania
anizeli w badaniu Morrisa [11], czy w badaniu Pearcey’a
[14]. W badaniu wlasnym tylko jedna chora byta w stopniu
zaawansowania nowotworu IIA, pacjentki z zaawansowa-
niem choroby IIB stanowity ok. 78%, a IIB i I1IB ok. 94%
badanych, co moze potwierdza¢ odmienng specyfike chorych
na terenie Polski.

Zte wyniki leczenia raka szyjki macicy w Polsce moga
wiec by¢ odzwierciedleniem wysokiego stopnia zaawan-
sowania klinicznego nowotworu w chwili kwalifikacji do
leczenia. Praca wykazata, ze najwazniejszym czynnikiem
decydujacym o wynikach leczenia bez wzglgdu na zastoso-
wany protokot leczenia byt stopien klinicznego zaawansowa-
nia choroby w chwili podjecia leczenia. Im byt on wyzszy,
tym rokowanie bylto gorsze. Uzyskane dane wskazuja na
tendencje wystepowania korzystniejszych 36-miesi¢cznych
przezy¢ po radiochemioterapii, szczegolnie w grupie bez
niedokrwisto$ci. Radiochemioterapia zwigzana jest z wigk-
szym odsetkiem wystgpowania odczyndéw wczesnych ze
strony pecherza moczowego i jelit oraz toksycznos$ci he-
matologicznej, jak i p6znych odczynow ze strony peche-
rza moczowego, ale w szeroko akceptowanych granicach
toksycznosci terapii.

Whioski

1. Radiochemioterapia w poréwnaniu z radioterapia
stosowang w zaawansowanych stadiach raka szyjki macicy
daje lepsze wyniki z wyjatkiem chorych ze stwierdzong
niedokrwistoscig.

2. Zastosowanie cisplatyny w potaczeniu z radioterapia
w wysokich stopniach zaawansowania raka szyjki macicy
nasila odczyn popromienny, zwtaszcza w zakresie odczy-
néw hematologicznych oraz wczesnych odczyndéw popro-
miennych ze strony jelit, a takze wczesnych oraz péznych
odczynow ze strony pecherza moczowego.

3. Skojarzona metoda radiochemioterapii stosowana
w zaawansowanych stadiach klinicznych raka szyjki macicy,
poprzez nasilanie wezesnych odczynéw popromiennych ze
strony jelit oraz wczesnych i1 pdznych odczyndéw popro-
miennych ze strony p¢cherza moczowego, moze wptywaé
niekorzystnie na jako$¢ zycia pacjentek w czasie i po za-
konczeniu leczenia.

4. Z uwagi na istotnie cz¢stsze wystepowanie wezesnych
odczyndéw popromiennych ze strony jelit, jak 1 wezesnych
oraz poznych odczynéw popromiennych ze strony pecherza
moczowego w grupie leczonej metoda skojarzong, wskazane
jest stosowanie technik i procedur aplikacyjnych pozwa-
lajacych zmniejszy¢ dawki pochtoniete w tych narzadach
podczas brachyterapii.

5. Podstawowym czynnikiem rokowniczym w inwa-
zyjnym raku szyjki macicy, niezaleznie od stosowanego
schematu leczenia, jest stopien klinicznego zaawansowania
choroby.
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Streszczenie

Wstep: Cukrzyca potransplantacyjna (PTDM) stanowi
istotny problem kliniczny pogarszajac funkcje przeszczepu
oraz jako$¢ zycia biorcow. Negatywny wpltyw PTDM na
funkcje graftu wiaze si¢ m.in. z przewlekta nefropatia graftu,
jak rowniez z wystapieniem ogdlnoustrojowych powiktan
infekcyjnych, nawracajacych infekcji czy zakazen uktadu
moczowego (ZUM). Wyniki kilku wczesniejszych badan
sugeruja, ze pacjenci z autosomalng dominujacg wielotorbie-
lowatoscia nerek (ADPKD) sg szczegolnie predysponowani
do wystapienia PTDM.

Celem pracy byta 1) ocena wptywu PTDM na funkcje
graftu u pacjentéw z ADPKD oraz innymi przyczynami
niewydolnos$ci nerek w okresie 12 miesigcy po przeszcze-

pieniu, jak rowniez 2) odpowiedz na pytanie, czy etiologia
niewydolnosci nerek (ADPKD vs non-ADPKD) oraz wysta-
pienie PTDM sa niezaleznymi predyktorami funkcji graftu,
oraz czy zachodzi pomi¢dzy nimi istotna interakcja.
Material i metody: Do badania zakwalifikowano 98
par biorcow, ktérzy otrzymali nerki od tego samego zmar-
lego dawcy, gdy przyczyng niewydolnos$ci nerek u jed-
nego z nich byto ADPKD, a u drugiego przyczyna byta
inna, z wylaczeniem nefropatii cukrzycowej. Cukrzyce
rozpoznawano wg kryteriow zaproponowanych przez
American Diabetes Association. Analizie statystycznej
poddano: wiek, pte¢, obecnos¢ powiktan po transplantacji,
jak: ATN, wczesne odrzucenie przeszczepu, powiktania
chirurgiczne, infekcyjne z wytaczeniem ZUM, ZUM oraz
parametry funkcji nerek (surowicze ste¢zenia mocznika,
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kreatyniny, kwasu moczowego) w 3., 6. 1 12. miesiacu po
transplantacji.

Wyniki: Pacjenci z ADPKD w chwili przeszczepu nerki
byli znamiennie starsi od pacjentéw non-ADPKD (media-
na 49,5 vs 45,3 lat; p < 0,00008). Czgsto$¢ wystepowania
PTDM w obu grupach pacjentdw nie rdznita si¢ istotnie
statystycznie (19% w grupie ADPKD i 18% w grupie non
-ADPKD; p = 1,0). W grupie pacjentow z ADPKD suro-
wicze stezenia mocznika, kreatyniny i kwasu moczowego
po transplantacji nie r6znity si¢ istotnie pomiedzy pod-
grupami z PTDM i non-PTDM. W grupie pacjentéw non
-ADPKD wykazano po 3 i 6 miesigcach po transplantacji
istotnie wyzsze surowicze stezenia mocznika (77,5 mg/dL
vs 54,0 mg/dL; p = 0,007 1 77,0 mg/dL vs 56,7 mg/dL;
p = 0,016) i kwasu moczowego (7,7 mg/dL vs 6,8 mg/dL;
p=0,001173 mg/dL vs 6,2 mg/dL; p=0,034) w podgrupie
PTDM niz w podgrupie non-PTDM. Stezenie kreatyni-
ny byto istotnie wyzsze w grupiec PTDM w 12. miesigcu
po transplantacji (1,87 mg/dL vs 1,5 mg/dL; p = 0,035),
a na granicy istotno$ci w 6. miesigcu po transplantacji
(1,77 mg/dL vs 1,5 mg/dL; p = 0,057).

W grupie pacjentow z ADPKD, w podgrupie z PTDM od-
setek powiktan infekcyjnych byt nieco wyzszy niz w podgru-
pie non-PTDM, ale r6znica nie byla znamienna statystycznie
(37% vs 18%; p = 0,12), natomiast ZUM w podgrupie PTDM
wystepowaty znamiennie czgsciej (47% vs 18%; p = 0,013).
W analizie wieloczynnikowej nie stwierdzono istotnego wpty-
wu obecnosci ADPKD na zaden z parametrow funkcji gra-
ftu. Nie stwierdzono istotnej interakcji pomig¢dzy obecnoscia
ADPKD i PTDM we wptywie na parametry funkcji graftu,
co oznacza, ze PTDM podobnie negatywnie wptywata na te
parametry u pacjentéw z ADPKD i non-ADPKD.

Whioski: Cukrzyca potransplantacyjna wplywa ne-
gatywnie na funkcje graftu, niezaleznie od rozpoznania
ADPKD. Obecnos¢ PTDM u biorcéw graftu z ADPKD
istotnie predysponuje do zakazen uktadu moczowego.

Hasta: ADPKD — niewydolno$¢ nerek — cukrzyca
potransplantacyjna — czynnos$¢ graftu.

Summary

Introduction: Posttransplant diabetes mellitus (PTDM)
remains the significant clinical problem and impairs the
quality of life of renal transplant recipients. Negative influ-
ence of PTDM on graft function is associated with chronic
allograft nephropathy, systemic infectious complications,
recurrent infections or urinary tract infections. Some ear-
lier studies suggest that patients with Autosomal Dominant
Polycystic Kidney Disease (ADPKD) are at special risk of
developing PTDM.

The aim of our study was to assess the influence of
PTDM on graft function in recipients with ADPKD and
other causes of renal failure during 12-month follow-up.
Another aim of the study was to answer the question if the

etiology of renal failure (ADPKD vs non-ADPKD) and
the development of PTDM were independent predictors
of graft function and if there was a significant interaction
between them.

Material and methods: 98 pairs of kidney recipients from
the same cadaveric donor were included into the study, with
the ADPK D-related renal failure in one of the recipients, and
different reasons for transplant in the other, with exclusion
of the diabetic nephropathy. Diabetes was diagnosed accord-
ing to American Diabetes Association (ADA) criteria. For
statistical analysis the following parameters were included:
age, sex, development of posttransplant complications such
as: PTDM, acute tubular necrosis (ATN) and early graft
rejection, the presence of surgical and infectious complica-
tions (urinary tract infections excluded) and urinary tract
infections as well as kidney function parameters such as
serum urea, creatinine and uric acid concentrations 3, 6
and 12 months after transplantation.

Results: At the time of transplantation ADPKD pa-
tients were significantly older than non ADPKD patients
(median 49.5 vs 45.3 years, p <0.00008). There was no sig-
nificant difference in incidence of PTDM between the study
groups (19% in the ADPKD group and 18% in non-ADPKD
group, p = 1.0). In ADPKD group no significant differences
in serum urea, creatinine and uric acid following transplant
were found between PTDM and non-PTDM subgroups. In
non-ADPKD group, 3 and 6 months after transplantation,
serum urea concentrations (77.5 mg/dL vs 54.0 mg/dL,
p=0.007 and 77.0 mg/dL vs 56.7 mg/dL, p = 0.016) and uric
acid concentrations (7.7 mg/dL vs 6.8 mg/dL, p=0.001 and
7.3 mg/dL vs 6.2 mg/dL, p = 0.034) were significantly higher
in PTDM than in non-PTDM subgroup. Serum creatinine
concentration was significantly higher in PTDM group 12
months following transplant (1.87 mg/dL vs 1.5 mg/dL,
p = 0.035), with borderline significance 6 months following
transplant (1.77 mg/dL vs 1.5 mg/dL, p = 0.057).

In PTDM subgroup of ADPKD patients the percentage
of infectious complications was slightly higher than in non-
-PTDM subgroup, but the difference was not statistically
significant (37% vs 18%, p = 0.12), urinary tract infections
were significantly more prevalent in PTDM subgroup (47%
vs 18%, p = 0.013).

In multivariate analysis no significant influence of
ADPKD on any of the parameters of graft function was
found. Significant interaction between ADPKD and PTDM
presence for their influence on parameters of graft function
was not found either what suggests that PTDM had a similar
negative effect on these parameters in both ADPKD and
non-ADPKD patients.

Conclusions: 1. PTDM has negative influence on graft
function independently of ADPKD diagnosis. 2. PTDM
presence in ADPKD group significantly predisposes to
urinary tract infections.

Key words: ADPKD —renal failure — posttransplant
diabetes mellitus — graft function.
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Introduction

Posttransplant diabetes mellitus (PTDM) remains the
significant clinical problem and impairs the quality of life of
renal transplant recipients [1]. Some studies with long follow-up
showed that PTDM had negative influence on graft survival
[2, 3] though the results of others did not confirm it [1, 4]. In
the study of Sezer et al. they did not show the negative impact
of PTDM on renal graft function in 3-year follow-up, as in
PTDM and non-PTDM groups of patients serum creatinine
concentrations after 12 months of follow-up were not signifi-
cantly different (1.4 £ 0.6 vs 1.9 = 1.8 mg/dL). However, in
the group of patients with PTDM atherosclerotic disease was
significantly more prevalent (26.9% vs 9.6%, p = 0.0019) [5].
Chronic allograft nephropathy which leads to earlier graft loss,
is one of the severe consequences of PTDM [6]. The studies
of Koselj et al. showed that the presence of de novo diabetes
can contribute to renal graft nephropathy even one year after
transplantation. The electron microscope examination of graft
biopsy specimens in patients with PTDM showed changes
of diabetic glomerulosclerosis type in 50% of biopsies. The
authors concluded that diabetic nephropathy of the graft de
novo could be a frequent PTDM complication [7]. Systemic
and recurrent infections as well as acute graft rejections can
also be a consequence of PTDM. In the study of Saleem et al.
the authors showed that in patients with PTDM infections
were more common compared to non-PTDM group (57.1% vs
29.2%) [8]. According to some authors, patients with autosomal
dominant polycystic kidney disease (ADPKD) are at special
risk of developing PTDM [9, 10, 11]. However, in the available
literature we found only one study concerning the influence of
PTDM on graft and patient’s survival in subjects with ADPKD.
De Mattos et al. studied the influence of PTDM on long-term
graft and patient’s survival and showed that these indices were
not different in the groups of ADPKD and non-ADPKD pa-
tients. The authors also showed that, independently of ADPKD
diagnosis, the survival of graft recipients who developed PTDM
in the first year after transplantation was significantly shorter
compared to patients without PTDM (survival median 109.3
months vs 121 months, p = 0.008) [10].

The aim of our study was to assess the influence of PTDM
on graft function in recipients with ADPKD and other causes
of renal failure during 12-month follow-up. In our research, in
contrast to the previous studies, the control group comprised
of non-ADPKD graft recipients with the organ transplanted
from the same donor as ADPKD patients. Another aim of the
study was to answer the question if etiology of renal failure
(ADPKD vs non-ADPKD) and the development of PTDM
were independent predictors of graft function and if there
was a significant interaction between them.

Material and methods

The study was based on medical records of kidney trans-
plant recipients from 1988—2005 included in the databases

of Polish transplant centers in Gdansk, Poznan and two
centers in Szczecin. Pairs of kidney recipients from the
same cadaveric donor were included into the study, with
the ADPKD-related renal failure in one of the recipients,
and different reasons for transplant in the other, with exclu-
sion of the diabetic nephropathy. Initially 123 pairs were
qualified for the study, however, due to incomplete data
(lack of follow-up, not available glycaemia values in the
first month after transplantation), one hundred pairs were
analyzed further. Additionally, two more pairs were excluded
due to the history of diabetes in ADPKD patients prior to
the graft implantation procedure, thus for the final analysis
98 pairs (196 recipients) were included. All subjects were
of Caucasian origin. Follow-up lasted 12 months.

For statistical analysis, in both ADPKD and non-ADP-
KD groups, the following parameters were included: age,
sex, development of posttransplant complications such as:
PTDM, acute tubular necrosis (ATN) and early graft re-
jection, the presence of surgical and infectious complica-
tions (urinary tract infections excluded) and urinary tract
infections. Kidney function parameters such as serum urea,
creatinine and uric acid concentrations measured 3, 6 and
12 month following transplantation underwent statistical
analysis. Diabetes was diagnosed according to the American
Diabetes Association (ADA) criteria if two fasting plasma
glucose measurements were > 126 mg/dL or if two random
glycaemia values were > 200 mg/dL [12].

Statistics

Tests for paired data were used to compare parameters
between ADPKD and non-ADPKD kidney recipients: McNe-
mar’s chi-square test for qualitative variables and Wilcoxon’s
signed-rank test for quantitative variables. Comparison of
qualitative and quantitative variables between PTDM and
non-PTDM patients was performed with Fisher’s exact
test and Mann—Whitney’s test, respectively. Significance
of changes in glycaemia values during 12-month follow-
-up was assessed with Friedman’s ANOVA and Wilcoxon’s
signed-rank test. The influence of etiology of renal failure
(ADPKD vs non-ADPKD), development of PTDM and
interaction of these two factors on posttransplant serum
creatinine, urea and uric acid concentrations underwent
multivariate analysis using general linear models (GLM)
adjusted for patients’ age. Results with p <0.05 were consid-
ered statistically significant. Data are presented as number
(percentage) for nominal variables or median (interquartile
range) for quantitative variables.

Results

In the non-ADPKD group causes of renal failure were:
chronic glomerulonephritis (58% of patients), reflux nephro-
pathy (10.2%), hypertensive nephropathy (8.2%), bacterial
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chronic interstitial nephritis (5.1%), nephrolithiasis (1%); in
the remaining 17.5% of patients the etiology of renal failure
was unknown. During 1-year follow-up 3 ADPKD patients
and 2 non-ADPKD patients died. Graft explantation was per-
formed in 1 ADPKD patient and in none of the non-ADPKD
patients. The differences between the groups in the frequency
of these episodes were not statistically significant.

Clinical characteristics of the 98 pairs of ADPKD and
non-ADPKD patients is presented in table 1.

At the time of kidney transplantation ADPKD patients
were significantly older than non-ADPKD patients. No
significant difference in male to female ratio was found
between the study groups. Incidence of PTDM was 19% in
the ADPKD group and 18% in non-ADPKD group, with no
significant differences noted between the groups (p = 1.0).
No significant differences in serum urea, creatinine and uric
acid concentrations measured 3, 6 and 12 months following
transplant were found between ADPKD and non-ADPKD
groups. Early graft rejection and ATN had similar incidence
in both groups. The frequency of infectious complications

and urinary tract infections did not significantly differ be-
tween the groups either.

In both groups (ADPKD and non-ADPKD) subgroups
of patients with PTDM and without PTDM were established
of which characteristics were compared in table 2.

In ADPKD group no significant differences in serum
urea, creatinine and uric acid following transplant were
found between PTDM and non-PTDM subgroups. In non-
-ADPKD group, serum urea concentrations measured 3 and
6 months following transplantation were significantly higher
in PTDM than in non-PTDM subgroup. Serum creatinine
concentration was significantly higher in PTDM group 12
months following transplant, with borderline significance
6 months following transplant. Uric acid concentrations
were also significantly higher in PTDM than non-PTDM
groups 3 and 6 months following transplant. The incidence
of early graft rejection and ATN did not differ between
PTDM and non-PTDM patients, in both ADPKD and non-
-ADPKD groups. In PTDM subgroup of ADPKD patients the
percentage of infectious complications was slightly higher

Table I. Characteristics of 98 pairs of ADPKD and non-ADPKD renal graft recipients
Tabela I. Charakterystyka 98 par biorcéw przeszczepu nerki z ADPKD i bez ADPKD

Number of
pairs with data Non-ADPKD «
Parameter / Parametr Liczba par ADPKD Bez ADPKD p
z danymi

Age at Tx / Wiek 98 49.5 (12.6) 45.3 (22.2) 0.00008
Gender M/F (% males) / Pte¢ M/K (procent mezczyzn) 98 58% 60% 0.88
PTDM 98 19% 18% 1.00
ATN 98 21% 28% 0.29
Early graft rejection / Wczesne odrzucenie przeszczepu 98 24% 25% 1.00
Infectious complications / Powiktania infekcyjne 98 21% 24% 0.86
Urinary tract infections / Zakazenia uktadu moczowgo 98 24% 18% 0.47
Surgical complications / Powiktania chirurgiczne 98 24% 16% 0.31
Urea 3 months after Tx (mg/dL)
Mocznik 3 miesigce po transplantacji (mg/dL) %2 26.0(34.0) 26.0(34.8) 0.94
Urea 6 months after Tx (mg/dL)
Mocznik 6 miesiecy po transplantacji (mg/dL) 84 373 (290) S8.7(L7) 0.86
Urea 12 months after Tx (mg/dL)
Mocznik 12 miesigcy po transplantacji (mg/dL) 78 52:5(30.0) 338 (41.0) 081
Creatinine 3 months after Tx (mg/dL)
Kreatynina 3 miesigce po transplantacji (mg/dL) %2 1.6(0.7) 1.6 (0.8) 0.33
Creatinine 6 months after Tx (mg/dL)
Kreatynina 6 miesi¢cy po transplantacji (mg/dL) 84 16(07) 1.6(08) 0.36
Creatinine 12 months after Tx (mg/dL)
Kreatynina 12 miesiecy po transplantacji (mg/dL) 78 16038 16(03) 040
Uric acid 3 months after Tx (mg/dL)
Kwas moczowy 3 miesiace po transplantacji (mg/dL) " 6.527) 6.3(25) 0.54
Uric acid 6 months after Tx (mg/dL)
Kwas moczowy 6 miesiecy po transplantacji (mg/dL) 61 6.524) 6321 011
Uric acid 12 months after Tx (mg/dL)
Kwas moczowy 12 miesigcy po transplantacji (mg/dL) 32 66(22) 6324 0.18

Data are given as median (interquartile range) or percentage of patients with available data / Wynik podano jako mediang (rozst¢p mig-

dzykwartylowy) lub odsetek pacjentdéw z dostepnymi danymi

*ADPKD vs non-ADPKD; McNemar’s chi-square test for qualitative variables and Wilcoxon’s test for quantitative variables was used /
ADPKD vs non-ADPKD; zastosowano test chi-kwadrat McNemary dla zmiennych jako$ciowych i test Wilcoxona dla zmiennych mie-

rzalnych
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Table 2. Characteristics of patients with PTDM and without PTDM in the groups of ADPKD and non-ADPKD renal graft recipients

Tabela 2. Porownanie charakterystyk biorcéw przeszczepu nerki z cukrzyca potransplantacyjna (PTDM) i bez cukrzycy
potransplantacyjnej (non-PTDM) w grupach z ADPKD i bez ADPKD

ADPKD patients / Pacjenci z ADPKD Non-ADPKD patients / Pacjenci bez ADPKD
Parameter / Parametr

n non-PTDM | PTDM p* n non-PTDM | PTDM p*
Age at Tx / Wiek 79/19 | 49.1 (13.6) | 51.6 (10.6) 0.30 80/18 | 44.6 (24.3) | 46.6 (10.5) 0.21
Gender (% males) / Pte¢ (% mezczyzn) 79/19 59% 53% 0.61 80/18 59% 67% 0.60
ATN 79/19 22% 21% 1.00 80/18 28% 28% 1.00
Early graft rejection 7919 | 27% 11% 023 | 8018 | 21% 39% 0.14
Weczesne odrzucenie przeszczepu
Infectious complications 79/19 18% 37% 012 | 80/18 |  20% 39% 0.12
Powiktania infekcyjne
Urinary tract infections 7919 | 18% 47% 0013 | 80118 | 19% 17% 1.00
Zakazenia uktadu moczowego
Surgical complications 7919 | 25% 16% 0.55 | 80/18 14% 28% 0.16
Powikania chirurgiczne
Urea 3 months after Tx (mg/dL)
Mocznik 3 miesiace po transplantacii (mg/dL) 76/18 | 55.9 (34.4) | 66.7 (19.0) 0.31 80/16 | 54.0 (32.6) | 77.5(50.1) 0.0072
Urea 6 months after Tx (mg/dL)
Mocznik 6 miesiecy po transplantacji (mg/dL) 70/16 | 55.9 (27.0) | 66.5 (48.0) 0.11 78/16 | 56.7 (36.4) | 77.0 (44.7) 0.016
Urea 12 months after Tx (mg/dL)
Mocznik 12 miesiecy po transplantacji (mg/dL) 66/16 | 53.5(30.0) | 55.0 (33.4) 0.47 70/16 | 55.4 (42.0) | 73.2(57.8) 0.12
Creatinine 3 months after Tx (mg/dL)
Kreatynina 3 miesiace po transplantacii (mg/dL) 76/18 1.6 (0.7) 1.5(0.5) 0.60 80/16 1.6 (0.8) 1.9 (1.2) 0.13
Creatinine 6 months after Tx (mg/dL)
Kreatynina 6 miesiecy po transplantacii (mg/dL) 70/16 1.6 (0.6) 1.4 (1.1) 0.92 78/16 1.5(0.9) 1.8 (0.9) 0.057
Creatinine 12 months after Tx (mg/dL)
Kreatynina 12 micsiecy po transplantacji (mg/dL) 66/16 1.6 (0.9) 1.6 (0.8) 0.66 70/16 1.5(0.8) 1.9 (0.9) 0.035
Uric acid 3 months after Tx (mg/dL)
Kwas moczowy 3 miesiace po transplantacii (mg/dL) 70/15 | 6.3 (2.4) 7.6 (2.5) 0.17 67/15 5.8(2.0) 7.7(2.3) 0.0014
Uric acid 6 months after Tx (mg/dL)
Kwas moczowy 6 miesiecy po transplantacji (mg/dL) 58/14 | 6.3(2.1) 8.4 (3.7) 0.084 | 64/15 | 6.2(2.1) 7.3 (3.0 0.034
Uric acid 12 months after Tx (mg/dL)
Kwas moczowy 12 miesiecy po transplantacji (mg/dL) 54/13 6.6 (1.9) 7.9 (2.4) 0.49 54/14 | 6.2(2.2) 7.0 (2.9) 0.44

Data are given as median (interquartile range) or percentage of patients with available data / Wynik podano jako mediang (rozstgp mig-

dzykwartylowy) lub odsetek pacjentow z dostepnymi danymi

*PTDM vs non-PTDM; Fisher’s exact test for qualitative variables and Mann—Whitney’s test for quantitative variables were used / zasto-
sowano doktadny test Fishera dla zmiennych jako$ciowych i test U Manna—Whitneya dla zmiennych mierzalnych

than in non-PTDM subgroup, but the difference was not
statistically significant. Urinary tract infections were signifi-
cantly more prevalent in PTDM subgroup. In non-ADPKD
group, the percentage of infectious complications was higher
in PTDM subgroup, however the difference, similarly to
ADPKD group, was not statistically significant. Urinary
tract infections had similar incidence in both PTDM and
non-PTDM subgroups. The percentage of surgical com-
plications in any of the study groups was not significantly
dependent on PTDM development.

The results of GLM analyses of combined effect of in-
dependent variables: etiology of renal failure (ADPKD vs
non-ADPKD), PTDM presence and interaction between these
factors on parameters of graft function in 196 recipients after
adjustment for recipients’ age is presented in table 3.

The presence of PTDM was associated with significantly
higher serum urea (of approximately 15 mg/dL) and uric
acid (of approximately 1.2 mg/dL) concentrations 3 and 6
months following transplant, however, 1 year after transplan-
tation these differences were not significant. In patients with
PTDM serum creatinine concentrations tended to be higher

in all 3 measurements (of approximately 0.23 mg/dL), but
this relationship did not achieve statistical significance. In
the presented multivariate analysis no significant influence
of ADPKD on any of the parameters of graft function was
found. Significant interaction between ADPKD and PTDM
presence in the influence on parameters of graft function
was not found either what suggests that PTDM had similar
negative effect on these parameters in both ADPKD and
non-ADPKD patients.

Discussion

It has been known from previous studies that PTDM
develops in 4-20% of renal graft recipients during 1 year
after transplantation [13]. Such a wide range of PTDM
prevalence can be associated with different criteria of
diabetes. In our study in the group of 196 renal graft re-
cipients during 1 year following transplantation PTDM
was diagnosed in 19% of patients using diabetes criteria
proposed by the ADA [12].
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Table 3. Multivariate general linear models (GLM) for prediction of urea, creatinine and uric acid serum concentrations in 196 graft
recipients. Etiology of renal failure (ADPKD vs non-ADPKD), presence of PTDM and their interaction were independent variables. The
models were adjusted for patients’ age

Tabela 3. Wieloczynnikowe ogolne modele liniowe (GLM) prognozujace stezenia mocznika, kreatyniny i kwasu moczowego w surowicy
u 196 biorcéw przeszczepu. Zmiennymi niezaleznymi byly: przyczyna niewydolnosci nerek (ADPKD vs non-ADPKD), obecno$é¢ PTDM i ich
interakcja. Modele skorygowano wzgledem wieku pacjentow

ADPKD vs non-ADPKD PTDM vs non-PTDM Statistical significance
of interaction between
coefficient (95% CI) coefficient (95% CI) ADPKP and PTDM
Parameter / Parametr wspotezynnik wspotezynnik I;totnosthatyschzna
(95% CI) p (95% CI) p interakcji poml@dzy
(mg/dL) (mg/dL) ADPKD i PTDM
p
Urea 3 months after Tx . 2.50 (-1470-9.80) | 0.69 | 1570 (3.60-27.70) | 0.011 0.82
Mocznik 3 miesigce po transplantacji
Urea 6 months after Tx . 1.10 (-13.50-15.70) | 0.88 | 15.40(1,00-29.80) | 0.037 0.86
Mocznik 6 miesiecy po transplantacji
Urea 12 months after Tx
Mocznik 12 miesicey po transplantacji -4.30 (-17.20-8.60) 0.51 7.2 (-5.50-20.00) | 0.26 0.56
Creatinine 3 months after Tx ) -0.08 (-0.40-025) | 0.64 | 0.23(-0.09-0.55) | 0.15 0.76
Kreatynina 3 miesiace po transplantacji
Creatinine 6 months after Tx ) -0.07 (-0.37-0.23) | 0.65 | 023 (-0.07-0.53) | 0.13 0.64
Keatynina 6 miesigcy po transplantacji
Creatinine 12 months after Tx y 20.06 (-0.36-0.24) | 0.67 | 0.23(-0.07-0.53) | 0.13 0.96
Kreatynina 12 miesi¢cy po transplantacji
Uric acid 3 months after Tx | 0.07¢059-074) | 0.82 119 (0.53-1.84) | 0.0005 0.18
Kwas moczowy 12 miesigcy po transplantacji
Uric acid 6 months after Tx 0.33 (-0.46-1.13) | 0.41 1.22 (0.43-2.00) | 0.0026 075
Kwas moczowy
Uric acid 12 months after Tx 0.53 (-026-1.32) | 019 | 0.56(-0.21-1.34) | 0.15 0.84
Kwas moczowy

Coefficients of GLM equations, their 95% confidence intervals and statistical significance are presented. The value of each coefficient
reflects the mean difference of the parameters between ADPKD and non-ADPKD or between PTDM and non-PTDM patients predicted
by the multivariate model / Podano wspotczynniki rownan GLM, ich 95% przedziaty ufnosci (Cl) oraz istotno$¢ statystyczna. Warto$¢
kazdego wspotczynnika okresla §rednig roznicg parametréw pomiedzy pacjentami ADPKD i non-ADPKD lub PTDM i non-PTDM,

przewidywang przez model wieloczynnikowy

According to de Matos et al., ADPKD patients are at
special risk of developing PTDM [10]. In their study authors
showed that PTDM developed in 17% of ADPKD renal graft
recipients compared to 7.4% in non-ADPKD group (p = 0.016).
The results of our study are similar only with regard to ADPKD
group as PTDM was diagnosed in a similar percentage of
renal graft recipients (19%). In non-ADPKD group PTDM
developed in 18% of renal graft recipients. The discrepancies
of the results between non-ADPKD groups in both studies
could be due to differences in group selection and different
criteria of diabetes diagnosis. The authors of earlier studies
showed that the influence of PTDM on graft function was
related to the time of diabetes duration, its metabolic control
and the development of de novo diabetic nephropathy [8].

Miles et al. observed 10-year graft survival in 45% of
PTDM patients compared to 68% of controls (p = 0.04) [2].
Similarly, in the study of Vesco et al., 6-year graft survival
was 67% in PTDM patients vs 93% controls [3]. In our
study the number of deaths (5) and graft explantations (1)
during 1-year follow-up in 196 renal graft recipients was
far too small for the differences in the incidence of these
episodes to achieve statistical significance.

Sezer et al. analyzed the influence of PTDM on graft
function during 3-year follow-up; the prevalence of PTDM
was 12.7% (n = 26). After 1-year of follow-up the difference
in serum creatinine concentration between patients with
PTDM and control group was not statistically significant
(1.4 £ 0.6 mg/dL vs 1.9 + 1.8 mg/dL). The values of creati-
nine concentration measured two and three years following
transplantation were not statistically different from control
group (n = 178). Graft failure in the third year following
transplantation developed in 7 (26.9%) patients in PTDM
group and in 39 (22%) patients in non-PTDM group, but the
difference between the groups did not achieve statistical sig-
nificance [5]. In our study one year after graft implantation
mean serum creatinine concentration in ADPKD group with
PTDM was 1.62 mg/dL and in ADPKD non-PTDM group
was 1.6 mg/dL; similarly to Sezer et al. study the difference
between the groups was not statistically significant [5].

In non-ADPKD patients with PDTM mean serum urea
and uric acid concentrations were significantly higher in
comparison to patients without PTDM both after 3 and 6
months following transplantation (tabl. 2). After 1-year of
follow-up the concentrations of urea and uric acid in PTDM
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and non-PTDM groups were already not significantly dif-
ferent. In non-ADPKD group 12 months after transplanta-
tion significantly higher mean creatinine concentration in
patients with PTDM than in patients with non-PTDM was
also observed.

Although we did not find the studies describing the as-
sociation of urea with PTDM, in the study of Sulikowski et
al., regarding the relationship between pretransplant kidney
biopsy result and graft function, increased urea or creatinine
level were the indicators of impaired renal graft function
[14]. Hyperuricaemia, with visceral obesity, hypertension,
dyslipidaemia, hyperinsulinaemia, glucose intolerance and
type 2 diabetes are the elements of metabolic syndrome [15].
In a retrospective study Aker et al. assessed the prevalence
of cardiovascular diseases in 427 renal graft recipients using
classic criteria of metabolic syndrome 12 months and 24
months following kidney transplantation. Univariate analysis
showed the association of cardiovascular diseases in these
renal graft recipients not only with male sex, age above
50 years, diabetes, smoking status, dyslipidaemia but with
hyperuricaemia as well (> 6.5 mg/dL) [16]. The studies of
Gerhardt et al. showed that an increased uric acid level could
have negative influence on kidney graft survival; after 60
months of follow-up graft survival in normouricemic patients
was 83.3% compared to hyperuricemic 68.8% (p = 0.036)
[17]. Our studies show that hyperuricaemia accompanies
PTDM and can be an additional cardiovascular risk factor
in these patients. Although at the time of transplantation
ADPKD patients were significantly older than non-ADPKD
patients (49.5 vs 45.3 years, p = 0.00008), they were good
renal graft recipients because of the non-immunological
cause of the disease. Mean graft and patient’s survival in
ADPKD subjects after kidney transplantation are longer
than in recipients with other causes of ESRD [18§].

It is known that PTDM can contribute not only to acute
graft rejection, ATN, recurrent infections, but to urinary
tract infections as well.

In the study of Saleem et al. they assessed the preva-
lence of infections, hospital readmissions and graft rejec-
tions during 6 months following transplantation in 181 re-
cipients divided into groups: non-diabetes mellitus — DM
(n = 72), previous DM (n = 88) and PTDM (n = 21). The
authors showed that in patients with PTDM infections were
more frequent in comparison to non-DM group (57.1% vs
29.2%). Acute graft rejection was more frequent in PTDM
group compared to previous DM group (28.57% vs 9.4%),
but the difference with non-DM group was not statisti-
cally significant (28.57% vs 19.4%). Patients with PTDM
had significantly more multiple readmissions compared
to previous DM (52.4% vs 20.5%) and non-DM (52.4%
vs 23.6%) patients [8]. In our study in both ADPKD and
non-ADPKD patients acute graft rejection and ATN in the
group of renal graft recipients with PTDM and without
PTDM were of equal incidence. In both groups (ADPKD
and non-ADPKD) infectious complications tended to be
more frequent when PTDM was present; the trend did not

achieve statistical significance for any of the groups alone
(p=0.12), but became significant during analysis of joined
groups (p = 0.017). The presence of PTDM in ADPKD group
significantly predisposed to urinary tract infections.

Stiasny et al. compared 80 ADPKD patients to 88 non-
ADPKD patients with a transplanted kidney and showed
that urinary tract infections were more prevalent in ADPKD
patients (42.5% vs 26.0%, p < 0.05), however, infectious
complications with exclusion of urinary tract infections
(UTI) had similar prevalence in both groups [19]. In our
study the frequency of UTI did not differ between ADPKD
and non-ADPKD patients. Analysis in multivariate model
showed that ADPKD presence did not have significant
influence on graft function. Only the presence of PTDM
negatively influenced graft function; the influence was in-
dependent of ADPKD diagnosis. Our study showed that
PTDM had negative influence on graft function during
1-year follow-up; the presence of ADPKD as background
disease did not change significantly this negative impact.
It seems however, that PTDM in ADPKD patients strongly
predisposes to urinary tract infections. Further follow-up
of the study group can bring more data on the influence
of PTDM on graft function in ADPKD patients as we are
aware that the weakness of our study is the short follow-up
and lack of data on diabetes metabolic control.

Conclusions

1. Posttransplant diabetes mellitus has negative influence
on graft function independently of ADPKD diagnosis.

2. Posttransplant diabetes mellitus presence in ADPKD
group significantly predisposed to urinary tract infections.
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Streszczenie

Wstep: Uposledzenie funkcji przeszczepionego organu
spowodowane zjawiskiem niedokrwienia i reperfuzji po-
zostaje waznym problemem wspoélczesnej transplantologii.
Niekorzystne zmiany komérkowe zachodzace w czasie nie-
dokrwienia ujawniajg si¢ dopiero w fazie reperfuzji. Pomimo
znacznego postepu, jaki dokonat si¢ w ciagu ostatnich lat,
opodzniona funkcja graftu (DGF) jest nadal jednym z glow-
nych powiklan procesu przeszczepiania nerek. W wielu ba-
daniach wskazywano na czynniki wptywajace na wyste-
powanie DGF: wiek dawcy, czas zimnego niedokrwienia,
wstepne leczenie immunosupresyjne i wiele innych.

W niniejszym badaniu podj¢to probg oceny stezen cy-
tokin w zyle nerkowej przeszczepianego narzadu w czasie
reperfuzji w kontek$cie wystapienia powiktania pod po-
stacig DGF.

Material i metody: W badaniu uczestniczylo 17 pacjen-
tow — biorcow nerki pochodzacej od zmartego dawcy, wérod
ktérych u 8 stwierdzono DGF, natomiast u pozostatych nie
obserwowano wymienionego powiklania. Za pomocg cyto-

metrii przeptywowej oceniano stezenie IL-1p, IL-2, IL-4,
IL-6, IL-8, IL-10, IFN-y, TNF-B i TNF-a w zyle nerkowej
w czasie pierwszych 5 minut po reperfuz;i.

Wyniki: W wymienionym okresie zaobserwowano
zwigkszenie stezen IL-6, TNF-a. 1 IL-1B u pacjentow z obu
grup. Nie zaobserwowano istotnych réznic pomiedzy gru-
pami pacjentéw z DGF i bez tego powiktania.

Hasta: cytokiny —reperfuzja — zyta nerkowa — opdzniona
funkcja graftu.

Summary

Introduction: The impairment of organ function derived
from ischemia-reperfusion injury is still an important prob-
lem in solid organ transplantation. Cell alterations induced
by ischemia prime the tissue for the subsequent damage that
occurs during the reperfusion phase. Despite recent advances
in immunosuppressive therapy, delayed graft function (DGF)
remains an important problem after kidney transplantation.
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Different studies have related various clinical factors to
DGF, such as donor age, recipient age, cold ischemia time,
initial immunosuppressive regimens.

The aim of present study was to examine the changes
in cytokine concentrations in graft renal vein during the
reperfusion in relation to the development of delayed graft
function.

Material and methods: The study included 17 recipi-
ents of cadaveric renal grafts (10 males, 7 females, mean
age 49 + 7 years, cold ischemia time 25 + 3 h) — 8 with
DGF and 9 without DGF. Levels of IL-1p, IL-2, IL-4, IL-6,
IL-8, IL-10, IFN-y, TNF-p and TNF-a in renal graft vein
plasma during 5 first min. of reperfusion were quantified
by flow-cytometry.

Results: The increased concentrations of IL-6, TNF-a
and IL-1P were observed during reperfusion. However there
were no statistically significant differences between patients
with and without DGF.

Key words: cytokine — reperfusion — renal vein
— delayed graft function.

Introduction

Ischemia/reperfusion injury is a major cause of acute
renal failure and its clinical expression; delayed graft func-
tion (DGF) has a significant impact on short and long-term
graft survival [1]. Delayed graft function is defined as the
requirement for dialysis in the first week post-transplan-
tation and includes a spectrum of clinical manifestations,
ranging borderline function and a complete absence of graft
function. The rate of DGF varies, according to the recent
studies, between 20—50% of patients receiving a first ca-
daver graft [2, 3].

Consequently, estimation of the ischemic damage is im-
portant and it is essential to define reliable parameters to
assess renal ischemic damage and predict DGF. Such param-
eters should improve the follow-up of renal transplantation
and the management of patients who receive nephrotoxic
immunosuppressive compounds such as cyclosporine, which
may enhance acute tubular injury and reduce the long-term
prognosis of the graft functions [4]. Cytokine are potent
immunomodulatory molecules that act as mediators of in-
flammation and the immune response. Cytokines can be
categorized into two broad groups. The so-called Thl-type
cytokines, including IL-2, TNF-a, IFN-y, mediate cellular
immune responses and are proinflammatory. The second
group of cytokines described as the Th2-type, which include
IL-4, IL-5, and IL-10, have been shown to inhibit the develop-
ment and function of Thl-cells, suppress inflammation, and
enhance humoral pathways of the immune response [5].

The factors that cause some kidney grafts to exhibit de-
layed function although others function promptly, are poorly
understood. Previous studies have focused on the impact of
cytokines on the outcome after transplantation [6, 7).

The aim of the present study was to examine the changes
in cytokine concentrations in graft renal vein during the
reperfusion in relation to the development of delayed graft
function.

Material and methods

The study included 17 recipients of cadaveric renal
grafts (10 males, 7 females, mean age 49 + 7 years, cold
ischemia time 25 + 3 h) — 8 with DGF and 9 without DGF.
The grafts were perfused with EuroCollins preservation
solution. All patients received standard immunosuppres-
sive protocol with triple drug induction therapy including
cyclosporine A, azathioprine and steroids.

During the operation, before anastomosing kidney ves-
sels with recipient’s iliac vessels, the ‘0’ blood sample was
taken from the iliac vein. Next the renal vein of the graft was
canulated, and blood samples RV1, RV3 and RV5 were taken
from the inserted catheter 1, 3 and 5 min. after the start of
reperfusion, respectively. Levels of IL-1, IL-2, IL-4, IL-6,
IL-8, IL-10, IFN-y, TNF-p and TNF-a were quantified by
flow-cytometry (FACS Calibur, Becton Dickinson, San Jose,
USA) using Th1/Th2 kit 710FF (Bender MedSystem, Vienna,
Austria) according to the instructions of the manufacturer.

Statistical analysis

Distributions of most of the measured parameters were
different from normal (Shapiro—Wilk’s test), therefore we
used non-parametric tests. Changes in concentrations of
cytokines in graft’s renal vein plasma were analyzed using
Friedmann ANOVA and Wilcoxon signed-rank test.

Mann—Whitney U-test was performed to compare pa-
rameters between DGF and non-DGF groups. Medians and
interquartile ranges were calculated for each parameter.

Results

The plasma concentrations of cytokines in graft’s renal
vein during 5 first min. of reperfusion are shown in table 1.
The concentrations of IL-6 increased significantly 1 min. after
the start of reperfusion in patients with and without DGF. In
3 and 5 min. of reperfusion we observed the decrease in IL-6
concentrations, nevertheless the IL-6 concentrations in 5 min.
of reperfusion were significantly higher than before reperfusion
(tab. 1, fig. 1). The concentrations of TNF-a increased dur-
ing reperfusion and were significantly higher in both groups
than before reperfusion. The concentrations of IL-13 were also
significantly increased in 5 min. after the start of reperfusion
compared to values before reperfusion. The concentrations of
TNF-B, IL-4, IL-2 and IFN-y did not change significantly during
first 5 min. of reperfusion in both groups. The concentrations
of IL-8 were undetectable in most samples.
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Table 1. Median (interquartile range) renal vein plasma
concentrations of cytokines before (RV0) and during reperfusion
(RV1, RV3, RV5) in recipients with and without delayed graft
function (DGF)

Tabela 1. Mediana (rozstep kwartylowy) stezen cytokin w osoczu
zyly nerkowej przed (RV0) i podczas reperfuzji (RV1, RV3, RVS)
u biorcéw z opézniona i bez opéznionej funkcji graftu (DGF)

. Group without | . Statistical
Group with DGF significance DGF
. DGF Grupa bez Vs non-D,G,F
Cytokines | Grupaz DGF DGF Istotnos¢
Cytokiny (n=28) (n=9) statystyczna DGF
vs bez DGF
median (interquartile range)
mediana (rozstep kwartylowy) p
IFN-y RVO 0.2 (1.0 1.0 (0.6) 0.83
IFN-y RV1 0.4 (7.1) 0.5 (1.0 0.94
IFN-y RV3 0.7 (1.3) 1.0 (1.4) 0.52
IFN-y RV5 0.9 (8.7) 0.8 (1.0) 0.62
IL-2 RVO 22.5(49.9) 34.8 (31.4) 0.44
IL-2 RV1 25.2 (45.1) 19.9 (20.7) 0.94
IL-2 RV3 44.6 (24.5) 29.5 (51.3) 0.44
IL-2 RV5 56.3 (89.7) 32.3(24.5) 0.44
IL-10 RVO 25064 39 (3.9 0.72
IL-10 RV1 7.5 (12.5) 1.9 (2.4) 0.72
IL-10 RV3 3.5@.7) 3.4 (3.8) 0.83
IL-10 RVS 9.6 (11.8) 3.8(4.8) 0.09
IL-8 RVO 0.0 (0.0) 0.0 (0.0) 1.00
IL-8 RV1 0.0 (0.0) 0.0 (0.0) 0.62
IL-8 RV3 0.0 (0.0) 0.0 (0.0) 1.00
IL-8 RV5 0.0 (0.0) 0.0 (0.0) 1.00
IL-6 RVO 0.2 (0.5) 0.6 (1.6) 0.28
IL-6 RV1 4.4 (3.6)* 4.4 (1.1)* 0.44
IL-6 RV3 1.2 (2.5)* 3.1 (4.4)* 0.35
IL-6 RV5 1.6 (1.4)* 2.8 (2.3)* 0.13
IL-4 RVO 453.5(143.1) | 452.6 (316.9) 0.94
IL-4 RV1 101.0 (133.1) | 410.4 (431.4) 0.22
IL-4 RV3 278.8 (356.5) | 561.5(258.9) 0.35
IL-4 RV5 608.2 (512.0) | 637.0 (420.6) 0.72
IL-18 RVO 20.4 (28.4) 5.4 (9.6) 0.13
IL-1B RV1 50.1 (65.2) 8.0 (44.9) 0.35
IL-1B RV3 4.7 (9.0) 8.2 (85.5) 0.83
IL-18 RV5 37.2 (57.5)* 32.3 (42.0)* 0.62
TNF-a RVO | 31.3 (141.3) 112.7 (403.3) 0.22
TNF-a RVI 14.8 (77.6) 131.1 (250.0) 0.17
TNF-a RV3 | 167.8 (136.0)* | 101.0 (267.1) 0.83
TNF-a RVS | 223.2 (59.2)* | 256.3 (139.5)* 0.44
TNF- RVO 0.0 (17.2) 12.3 (35.8) 0.35
TNF-BRV1 | 22.5(45.4) 7.0 (125.9) 0.62
TNF-BRV3 | 29.0 (40.1) 45.2 (36.6) 0.22
TNF-B RV5 8.6 (30.2) 21.8 (25.9) 0.52

* p < 0.05, for difference vs RV0O (Wilcoxon signed-rank test) /

p < 0,05 dla réznicy vs RVO (test Wilcoxona)

20
£ 16
£
g
g 12 B S
<
£
2 =
i
= _—

4

a
o ,_D_l T~ Min—Max.
0 O —L— JE— E— 3 25-75%
o Median / Mediana

RV 0 RV 1 RV3 RVS

Fig. 1. The plasma concentrations of IL-6 in graft’s renal vein during 5 first
min. of reperfusion

Ryc. 1. Osoczowe stgzenie IL-6 w zyle nerkowej graftu podczas pierwszych
S min reperfuzji

Discussion

Despite recent advances in immunosuppressive therapy,
DGEF remains an important problem after kidney transplanta-
tion. Different studies have related various clinical factors to
DGF, such as donor age, recipient age, cold ischemia time,
initial immunosuppressive regimens [8, 9, 10]. Cytokines
have previously been studied in patients undergoing solid
organ transplantation, and certain cytokines have been im-
plicated in the development of complications such as acute
rejection and chronic allograft failure [6]. The immune sys-
tem is regulated by an array of cytokines, which influence
cellular activation, differentiation, and function.

In the present study we examined the release of cyto-
kines during 5 first min. during kidney allograft reperfusion
in patients with and without DGF. We observed the signifi-
cant increase of IL-6, TNF-a and IL-1p release after the
start of reperfusion in both groups. However there were no
significant differences in cytokine concentrations between
patients with and without DGF. Above results indicate the
increased release of 1L-6, TNF-a and IL-1P during kidney
allograft reperfusion, and no significant release of IFN-y,
IL-2, IL-10, IL-8, IL-4 and TNEF- .

IL-6 is a pleiotropic cytokine involved in the regula-
tion of immune responses. Although initially thought to be
a proinflammatory cytokine, recent findings suggest that
IL-6 has many anti-inflammatory and immunosuppressive
effects [11]. Evidence for an anti-inflammatory role of IL-6
also derived from studies in which co-administration of
IL-6 was shown to suppress the acute neutrophil exudation
caused by intratracheal administration of lipopolisaccharide
(LPS) [12]. IL-6 exerts its protective effects through mul-
tiple mechanisms, including the reduction of TNF-a pro-
duction, thereby supporting an anti-inflammatory role for
IL-6. Further evidence of the role of IL-6 in the initiation of
an anti-inflammatory response comes from studies of oral
infection of mice with Yersinia enterocolica: this resulted in
the expression IL-1ra mRNA and synthesis of IL-1ra [13].

Aside from its role as an inducer of cytokine antagonists,
IL-6 acts on the central nervous system (CNS) to elicit the
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release of adrenocorticotropic hormone (ACTH), and ACTH
in turn increases the synthesis of glucocorticoids in the adrenal
gland. IL-6 stimulates the pituitary-adrenal axis when admin-
istered at safe doses to human [14]. TNF-a is powerful inducer
of the inflammatory response and central regulator of innate
immunity. Inflammatory responses to TNF-a are mediated
both directly and through stimulation of other proinflammatory
cytokines [15]. The proinflammatory cytokine TNF-a, which
stimulates macrophages function and increases MHC class
II antigen expression, has been implicated in acute rejection
and chronic rejection [16]. The activation of endothelial cells
and the subsequent expression of the intercellular adhesion
molecule-1 (ICAM-1) induced by TNF-a can enhance vascular
permeability and therefore augment the infiltration of proin-
flammatory granulocytes into the graft [17]. The expression
of ICAM-1 on the vascular endothelium has been associated
with acute rejection in kidney transplants. The level of pro-
duction of these cytokines at the site of the allograft could be
important in accelerating rejection.

IL-1 is an important cytokine because it possesses sev-
eral biological properties resulting in the increased expres-
sion of proinflammatory genes. The most relevant property
is the ability of IL-1 to initiate and sustain the expression of
cyclooxygenase type 2 (COX-2) and inducible nitric oxide
synthase. This accounts for the large amount of prosta-
glandin-E, (PGE,) and nitric oxide (NO) produced by cells
exposed to IL-1 [18]. Another important proinflammatory
property of IL-1 is its ability to increase the expression of
adhesion molecules such as ICAM-1 on endothelial and
other cell surfaces [19]. This property promotes the infil-
tration of inflammatory and immunocompetent cells into
the extravascular space.

The local environment in which an antigen-lymphocyte
interaction takes place plays a major role in influencing the
nature, severity and duration of the subsequent immune re-
sponse, and cytokines are a major determinant of this milieu.
These are proteins that amplify and direct the immune re-
sponse, and are produced by a wide variety of cells, including
lymphocytes, antigen-presenting cells, and parenchymal cells.
However, cytokines do not act in isolation, but form a complex
network of interacting proteins. Our previous study showed
the lack of association between cytokine gene polymorphisms
and delayed graft function [20]. The results of the present
study indicated the enhanced release of IL-6, TNF-o and
IL-1B during kidney allograft reperfusion, nevertheless it
has no significant effect on early graft function.
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Streszczenie

Wstep: Zjawisko niedokrwienia i reperfuzji jest wielo-
czynnikowym procesem prowadzgcym do uszkodzenia na-
rzadu, a niejednokrotnie takze pierwotnej dysfunkcji graftu.
Roztwory konserwujace majg za zadanie zminimalizowaé
efekt urazu niedokrwiennego, w zwigzku z czym wydaje
si¢, 1z wybor odpowiedniego preparatu mogiby zagwa-
rantowac lepsza funkcje przeszczepu i lepsze rokowanie
dtugoterminowe.

Celem niniejszego badania byta ocena wplywu dwdch
typow plynow konserwujacych: Uniwersytetu w Wisconsin
(UW) i Euro—Collins (EC) na stezenie puryn w tkankach
nerki szczura.

Materiat i metody: Do badania wykorzystano szczury
Wistar, ktore — zaleznie od stosowanych do perfuzji narza-
du ptynéw — podzielono na 3 grupy: kontrolng (perfuzja
0,9% NaCl), UW i EC. Po obustronnej nefrektomii prawa
nerka byta natychmiast zamrozona w ciektym azocie, nato-
miast lewg umieszczano w odpowiednim dla grupy ptynie
o temperaturze 4°C na 24 godziny (zimne niedokrwienie),
a nastgpnie zamrazano w cieklym azocie. Stezenie puryn

oznaczano przy zastosowaniu wysokosprawnej chromato-
grafii cieczowej wysokiej wydajnosci (HPLC).

Wyniki: Stezenie nukleotyddéw purynowych w nerkach
nieprzebywajacych w warunkach zimnego niedokrwienia
nie roznito si¢ istotnie w poszczegolnych grupach. Stezenia
tkankowe trifosforanu adeniny (ATP), difosforanu adeniny
(ADP), monofosforanu adeniny (AMP), puli nukleotydow
adeninowych (TAN), monofosforanu guanozyny (GMP) oraz
monofosforanu inozyny (IMP) byly znaczaco podwyzszone,
podczas gdy stezenia adenozyny (Ado), inozyny (Ino), gu-
anozyny (Guo), hipoksantyny (Hyp) i ksantyny (Xan) byty
wyraznie nizsze w nerkach perfundowanych roztworem EC
w poréwnaniu do nerek z grupy kontrolne;j.

Whioski: Profil stgzenia puryn w szczurzej nerce od-
zwierciedla protekcyjny wptyw roztworéw EC i UW na
zasob wysokoenergetycznych nukleotydow w warunkach,
gdy ich niedobér moze stanowi¢ zagrozenie dla funkcji
graftu po przeszczepieniu.

Hasta: ATP—nukleozydy purynowe — oksypuryny —roz-
twor prezerwacyjny — niedokrwienie/reperfuzja
— szczury — nerka — przeszczepienie.
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Summary

Introduction: Ischemia/reperfusion injury in organ
transplantation is a multifactor process that may lead to
organ damage and primary graft dysfunction. Perfusion is
a process which creates a possibility of graft injury. Pres-
ervation solutions are thought to diminish the ischemic
injury and an appropriate choice of the solution should
guarantee a better graft function and good prognosis for
graft survival.

The aim of the study was to examine the effect of
preservation solutions University of Wisconsin (UW) and
Euro—Collins (EC) on purine concentration in rat kidney.

Material and methods: The study was carried out on
Wistar rat kidneys divided into 3 groups: kidneys perfused
with 0.9% NaCl (control group), kidneys perfused with UW
preservation solution, kidneys perfused with EC preservation
solution. After bilateral nephrectomy the right kidney was
immediately frozen in liquid nitrogen and the left kidney
was placed in 4°C UW, EC or 0.9% NaCl solution for 24
hours. The concentrations of purine nucleotides were de-
termined using high-performance liquid chromatography
(HPLC) method.

Results: The concentrations of purine nucleotides in
renal tissue without cold ischemia did not differ significantly
between rats perfused with 0.9% NaCl, UW and EC solu-
tions. The tissue concentrations of adenosine triphosphate
(ATP), adenosine diphosphate (ADP), adenosine monophos-
phate (AMP), total adenine nucleotides (TAN), guanosine
monophosphate (GMP) and inosine monophosphate (IMP)
were significantly increased, whereas the concentrations
of adenosine (Ado), inosine (Ino), guanosine (Guo), hy-
poxanthine (Hyp) and xanthine (Xan) were significantly
lower in rats perfused with EC solution in comparison to
rats perfused with 0.9% NaCl.

Conclusions: Purine concentration profile in rat kidney
reflects a protective influence of EC and UW solutions on
high-energy nucleotides in conditions when their depletion
might be harmful to graft function.

Key words: ATP — purine nucleosides — oxypurines
— preservation — ischemia/reperfusion
— rats — kidney — transplantation.

Introduction

Ischemia/reperfusion injury is a major cause of acute re-
nal failure and its clinical expression, delayed graft function
(DGF), and has a significant impact on short and long-term
graft survival [1]. Delayed graft function is defined as the
requirement for dialysis in the first week post-transplan-
tation and includes a spectrum of clinical manifestations,
ranging borderline function and a complete absence of graft
function. The rate of DGF varies, according to the recent
studies, between 20—50% of patients receiving a first ca-

daver graft [2]. Consequently, estimation of the ischaemic
damage is important and it is essential to define reliable
parameters to assess renal ischaemic damage and predict
DGEF. Such parameters should improve the follow-up of
renal transplantation and the management of patients who
receive nephrotoxic immunosuppressive compounds such as
cyclosporine, which may enhance acute tubular injury and
reduce the long-term prognosis of the graft functions.

Perfusion is a process which creates a possibility of graft
injury. High perfusion pressure or improper fluid compo-
sition may cause diffuse endothelial damage, creation of
thrombi in small vessels as well as neutrophils infiltration.
Hypothermia down-regulating the metabolism prevents the
protease-dependent cell degranulation. Hypothermia’s and
ischemia’s negative consequences include cessation of ad-
enosine triphosphate (ATP) synthesis and Na-K-ATPase
inhibition. Adenosine triphosphate is catabolised to adeno-
sine and then to hypoxantine [3, 4]. Both products easily
migrate from the cell by sophisticated membrane transport
system. Xanthine oxidoreductase in such condition oxi-
dates hypoxanthine to xanthine and uric acid. Superoxide
radical is another product of the reaction. It is toxic for the
cell membrane, may cause structural damage of proteins
and enzymes and finally may activate the arachidonic acid
cascade which leads to production of inflammatory media-
tors [5, 6].

As mentioned above purine precursors of high-energy
nucleotides (adenosine, hypoxanthine) easily migrate from
cell, which, when the organ is preserved for a long time,
may cause an irreversible mitochondria damage and initiate
the apoptosis cascade [7].

Preservation solutions are thought to diminish the
ischemic injury and appropriate choice of the solution should

Table 1. Composition of University of Wisconsin (UW) and
Euro—Collins (EC) storage solutions

Tabela 1. Sklad roztworow prezerwacyjnych Uniwersytetu
w Wisconsin (UW) i Euro—Collins (EC)

Component EC Uw
Sodium / S6d 10 mM 35 mM
Potassium / Potas 115 mM 125 mM
Magnesium / Magnez 30 mM 5SmM
Sulphate / Siarczan 30 mM SmM
Phosphate / Fosforan 50 mM 25 mM
Chloride / Chlorek 15 mM -
Bicarbonate / Wodoroweglan 10 mM 100 mM
Glucose / Glukoza 140 mM -
Raffinose / Sacharoza — 30 mM
Glutathione / Glutation - 3 mM
Adenosine / Adenozyna — 5mM
Allopurinol / Allopurynol — 1 mM
Hydroxyethyl starch
szrokaetzlowana skrobia B 0 g/l
Dexamethasone
Deksametazen - 16 mg/L
Insulin / Insulina - 40 U/L
Penicillin / Penicylina — 2 x10°U/L
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guarantee a better graft function and good prognosis for
graft survival. Many studies concerning the influence of
preservation solutions on obtained kidney were published,
but the assessment is still ambiguous [8]. University of
Wisconsin (UW) and Euro—Collins (EC) solutions are often
compared. The components of both solutions are presented
in table 1.

The aim of the study was to examine the effect of pres-
ervation solutions UW and EC on purine concentration in
rat kidney.

Material and methods

Animals

The study was approved by the local ethics committee.
Male Wistar rats weighing 300-350 g were used in this
experiment. They were allowed to acclimatize for a mini-
mum of 10 days prior to the study. The rats were housed in
the room maintained at 21 + 1°C with 12 hours light-dark
cycle with the light cycle beginning at 6:00 a.m. All animals
were fed standard rat chow and water ad libitum. Food was
withheld overnight before surgery.

The rats were divided into 3 groups as follows:

1) group NaCl, which kidneys were perfused with 0.9%
NaCl — control group (n = 11);

2) group UW, which kidneys were perfused with UW
preservation solution (n = 9);

3) group EC, which kidneys were perfused with EC
preservation solution (n = 13).

Experimental protocol

The rats were anesthetized with ketamine (Ketolar).
The abdominal cavity was opened via middle incision. The
aorta, vena cava inferior, and finally left and right renal
vessels were atraumatically isolated. The catheter (Bec-
ton Dickinson Vascular Access Inc., Sandy, Utah, USA)
was inserted in aorta. The aorta and vena cava superior
were clamped over the right and left renal artery, and than
vena cava inferior was catheterized to enable the outflow
of perfusion solution.

The solution was perfused in aorta continuously at 100
mL/h during 12 min. (temperature of the solution +4°C,
volume of injected solution — 20 mL). Finally, bilateral ne-
phrectomy was performed.

The right kidney was immediately frozen in liquid ni-
trogen (cold ischemia 0) and the left kidney was placed in
cold (0—4°C) UW, EC or 0.9% NaCl solution for 24 hours
(cold ischemia 24 h), and then frozen using liquid nitrogen.
The organs were preserved in the temperature of -70°C until
biochemical evaluation.

Preparation of tissue samples

Preparation of samples for purine determinations was
done according to the modified method of Smolenski et al.
[9]. Rat kidneys were frozen in liquid nitrogen within a few

seconds from collection, and transferred to 1.5 mL air-tight
tubes immersed in liquid nitrogen. Subsequently they were
minced with a metal homogenizer pre-cooled in liquid nitro-
gen, transferred to capped 1.5 mL tubes containing 500 pL
of 0.4 mol/L cold perchloric acid, and homogenized for 15s
with a knife microhomogenizer (Dispergierstation T8.10,
IKA). Centrifugation followed at 4°C (16000 g, 5 min.),
400 uL of the supernatant was transferred to a test tube and
neutralized with 115 pL of 1 mol/L potassium phosphate.
Centrifugation was repeated and the supernatant was taken
for high-performance liquid chromatography (HPLC).

The sediment after the first centrifugation was dried
in a vacuum centrifuge and dissolved in 1 mL of 1 mol/L
NaOH by vortexing for 45 min. at 60°C. Protein content
was measured according to Bradford.

Bioptates mixed with perchloric acid were stored at
-80°C until assayed. The temperature was maintained at
4°C until injection of the sample into the chromatographic
column.

High-performance liquid chromatography was done to
measure tissue concentrations of the following 16 nucleo-
tides, nucleosides, and oxypurines: ATP, adenosine diphos-
phate (ADP), adenosine monophosphate (AMP), adenosine
(Ado), guanosine triphosphate (GTP), guanosine diphosphate
(GDP), guanosine monophosphate (GMP), guanosine (Guo),
inosine monophosphate (IMP), inosine (Ino), hypoxanthine
(Hyp), xanthine (Xan), uric acid (UA), uridine (Urd), nico-
tinamide adenine dinucleotide (NAD), nicotinamide adenine
dinucleotide phosphate (NADP). Analyses were performed
with Hewlett Packard (now Agilent) Series 1050 chromatog-
raphy system consisting of a quaternary gradient pump with
vacuum degassing and piston desalting modules, Rheodyne
7125 manual injection valve with 20 pL loop, UV-VIS de-
tector, and series 1100 thermostatted column compartment.
Separations were achieved on Hypersil BDS 125 x 3 mm,
3 pwm particle size column (Agilent) [9].

The mobile phase flowed at a rate of 0.5 mL/min.
and column temperature was 20.5°C. Buffer composition
remained unchanged (A: 150 mmol/L phosphate buffer,
pH 6.0, containing 150 mmol/L potassium chloride; B: 15%
acetonitrile in buffer A). The gradient profile was modified
to the following content of buffer B in the mobile phase:
0% at 0.00 min., 2% at 0.05 min., 7% at 2.45 min., 50%
at 5.05 min., 100% at 5.35 min., 100% at 7.00 min., 0% at
7.10 min. Samples of 100 uL were injected every 12 min.
into the injection valve loop. Absorbance was read at 254
nm. Concentrations were expressed as median in nmol/mg
protein. Adenylate energy charge (AEC) and total adenine
nucleotides (TAN) were calculated: AEC = (ATP + /2 ADP)
/ (ATP + ADP + AMP), TAN = ATP + ADP + AMP.

Statistical analysis

Kruskal-Wallis ANOVA was performed to assess the
statistical significance of the differences between the pa-
rameters in three groups. Then Mann—Whitney’s U-test was
performed to compare each parameter between 2 groups.
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The significance of the differences between the parameters
in the right (immediately frozen) and the left (preserved
for 24 h in the preservation solution) kidney was assessed
using Wilcoxon’s test.

Results

The concentrations of purine nucleotides in renal tissues
without cold ischemia

The concentrations of ATP, ADP, AMP, TAN, GTP
+ GDP, GMP, IMP, NAD, NADP in renal tissue without
cold ischemia (right kidney) did not differ significantly be-
tween rats perfused with 0.9% NaCl, UW and EC solutions.
Moreover we did not detect any statistically significant dif-
ferences in AEC. The UA and Xan tissue concentrations
were significantly decreased in kidney perfused with UW
solution, but concentrations of some nucleosides (Ado, Guo,
Ino) and Hyp were markedly higher compared with kidney
perfused with 0.9% NaCl and EC solution (tab. 2).

The concentrations of purine nucleotides in renal tissues
after 24 hours cold ischemia

The tissue concentrations of ATP, ADP, AMP, TAN,
GMP and IMP were significantly increased, whereas the
concentrations of Ado, Ino, Guo, Hyp and Xan were sig-
nificantly lower in rats perfused with EC solution in com-
parison to rats perfused with 0.9% NaCl. We did not detect
the significant differences in AEC between these 2 groups.
The kidneys perfused with UW solution had significantly
decreased ATP and ADP concentrations, as well as AEC
values in comparison with those perfused with EC solution
(tab. 2, fig. 1 and 2).

The concentrations of UA and Xan in UW-perfused
kidneys remained decreased, but Ino concentration was
increased as compared to kidneys perfused with 0.9% NaCl
and EC solution. The concentrations of purine nucleotides
were significantly decreased in kidneys after 24 h cold
ischemia in comparison to those in kidneys without cold
ischemia (tab. 2).
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Fig. 1. Kidney adenosine triphosphate (ATP) after 24 h cold ischemia in
rat groups perfused with 0.9% NaCl, University of Wisconsin (UW) and
Euro—Collins (EC) preservation solution

Ryc. 1. Trifosforan adenozyny (ATP) w nerce po 24 godz. zimnego
niedokrwienia u szczuréw w grupach prezerwowanych roztworami
0,9% NaCl, UW i EC

Discussion

The preservation of the harvested organ constitutes
a prerequisite for organ transplantation. For kidney pres-
ervation, hypothermia storage remains the most common
technique in use. However, hypothermic organ preserva-
tion is associated with oxygen deprivation, which inevita-
bly leads to some degree of ischemia-reperfusion injury
upon transplantation [10]. During the renal storage before
transplantation, hypothermic swelling of the medullary
thick ascending tubules results in mechanical constriction
of the peritubular capillaries and vasa recta [11]. During
the reperfusion, a large amount of reactive oxygen species
(superoxide anions, hydroxyl radicals, and hydrogen perox-
ides) is produced by the re-entry of oxygenated blood in the
ischemic tissue. Euro—Collins and University of Wiscon-
sin solutions are the mainstay of therapy for hypothermic
storage protection [12, 13]. Nevertheless, the delayed graft
function related to acute tubular necrosis still remains an
important complication after transplantation [14]. Recent
studies have demonstrated that ischemia and reperfusion
contribute to the non-immunological damage that compli-
cates transplantation [15].

In our study we evaluated the initial energy status of
graft’s cells in rats determining ATP, ADP, AMP, TAN,
GTP + GDP, GMP, IMP, NAD, NADP concentrations and
AEC value in the kidneys that were not preserved in any
of the solutions but only perfused with it (kidneys fro-
zen immediately after nephrectomy). The results suggest
that the initial energy status of the kidneys is comparable.
Statistically significant lower UA and Xan concentration
in UW solutions is most probably caused by the addition
of allopurinol inhibiting xanthine oxidoreductase (XOR),
which catalyses the reaction, where UA and Xan are the
products [16]. Higher Ado and Ino concentrations are the
effects of adenosine addition, which is deaminated to inosine
in the reaction catalyzed by adenosine deaminase (ADA).
Two factors contribute to higher Hyp concentration in UW
solution: an intensive synthesis from Ino with purine nucle-
osides phosphorylase (PNP) as the reaction’s catalysator
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Fig. 2. Kidney adenylate energy charge (AEC) after 24 h cold ischemia in
rat groups perfused with 0.9% NaCl, University of Wisconsin (UW) and
Euro—Collins (EC) preservation solution

Ryc. 2. Laficuch energetyczny adenolytow w nerce po 24 godz. zimnego
niedokrwienia u szczuréw w grupach prezerwowanych roztworami
0,9% NaCl, UW i EC
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Table 2. Concentrations of nucleotides, nucleosides, and oxypurines in rat kidneys

Tabela 2. Stezenie nukleotydow, nukleozydow i oksypuryn w nerce szczura

Median (interquartile range) concentration in kidney (nmol/mg protein)
Compound Mediana (rozstep kwartylowy) stezenie w nerce (nmol/mg protein)
Zwiazek cold ischemia () group / grupa
niedokrusenia (godz) NaCl Uniwerspit Wisoonsin Euro-Collins
Purine nucleotides / Nukleotydy purynowe

ATP 0 1.85 (1.54) 1.76 (0.68) 2.01 (1.27)

24 0.46 (0.41)** 0.49 (0.24)** 1.02(0.53yrx A
ADP 0 4.06 (1.83) 3.42 (0.65) 3.76 (1.03)

24 1.92 (0.65)** 2.00 (0.58)** 2.55(0.44)* M #
AP 0 14.49 (2.84) 13.43 (2.54) 14.59 (3.48)

24 4.81 (2.64)** 6.71 (3.30)** A1 8.63(2.44)** N
TAN 0 20.49 (3.76) 18.68 (3.90) 20.43 (5.48)

24 6.98 (3.8)** 9.36 (3.95)** ~ 11.93 (2. 49y** M\
AEC 0 0.17 (0.11) 0.18 (0.03) 0.20 (0.07)

24 0.20 (0.04) 0.14(0.05)* ~MA 0.18 (0.05)*
GTP + GDP 0 3.94 (5.40) 2.75 (3.05) 4.42 (1.88)

24 3.05 (3.60)** 1.54 (2.71y** 3.93 (1.13)**
GMP 0 2.29 (0.78) 2.38 (0.36) 2.54(0.36)

24 1.20 (0.62)** 1.50 (0.47)** ~ 1.90(0.38)** A
MP 0 5.50(2.99) 3.97 (0.82) 4.36 (1.95)

24 2.12 (2.21)** 3.67 (3.33)" 4.49 (1.45)"

Pyridine nucleotides / Nukleotydy pirydynowe

NAD 0 5.22 (0.86) 4.66 (0.40) 4.62 (0.53)

24 4.06 (1.36)** 3.75 (0.65)** 3.86 (0.65)**
NADP 0 0.72 (0.18) 0.80 (0.11) 0.65 (0.26)

24 0.66 (0.26) 0.76 (0.20) 0.71 (0.13)

Nucleosides / Nukleozydy

Ado 0 0.53 (0.32) 2.28 (1.69)"A 0.28 (0.25)" ###

24 0.39 (0.42) 0.29 (0.71)* 0.21 (0.06)"
Guo 0 0.13 (0.09) 0.25 (0.03)" 0.10 (0.03)" ###

24 0.18 (0.05) 0.26 (0.05)" 0.09(0.03)##
Ino 0 1.93 (1.22) 9.14 (1.13)"MA 1.94 (0.86)"*

24 3.34 (1.68)* 8.79 (3.05)"M 1.37(0.30) M
Urd 0 1.16 (0.42) 1.27 (0.54) 0.86 (0.17)" #*

24 0.82 (0.34) 0.47 (0.26)** ~ 0.53 (0.18)** ™

Oxypurines / Oksypuryny

Hyp 0 2.13 (1.32) 9.15 (2.32)M 2.95 (0.46)" ##

24 7.01 (0.45)** 19.94(3.64)** M\ 472087y
Xan 0 4.10 (1.58) 3.14 (0.59)" 4.42 (0.98)"

24 9.11 (1.39)** 4.20 (1.13)* A 727(1.23y* A
UA 0 1.11 (0.49) 0.58 (0.20)™ 1.11 (0.61)*

24 0.89 (0.43) 0.40 (0.17)y* ~MA 1.01 (0.82)"#

AEC — ademylate energy charge / fadunek energetyczny adenozyny; GTP — guanosine triphosphate / trifosforan guanozyny; GDP — gu-
anosine diphosphate / difosforan guanozyny; NAD —nicotinamide adenine dinucleotide / dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy; NADP
— nicotinamide adenine dinucleotide phosphate / fosforan dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego; Urd — uridine / urydyna; UA — uric
acid / kwas moczowy.
*p <0.05; ** p <0.01 for Wilcoxon signed-rank test 24 h vs 0 h cold ischemia / Rank test Wilcoxona 24 h vs 0 h zimnego niedokrwienia
A p <0.05; " p <0.01; " p <0.001 Mann—Whitney U-test EC and UW vs NaCl / test Manna—Whitneya EC vs UW vs NaCl

#p <0.05; % p<0.01; * p < 0.001l Mann—Whitney test EC vs UW / test Manna—Whitneya EC vs UW
Total adenine nucleotides / pula nukleotydéow adeninowych TAN = ATP + ADP + AMP

Adenylate energy charge / fadunek energetyczny adenolytow AEC = (ATP + ADP/2) / (ATP + ADP + AMP)
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and inhibited oxidation by XOR due to the presence of
allopurinol.

We determined the same energy status indicators in the
kidneys preserved for 24 h in one of the storage solutions.
In UW group UA and Xan concentrations remained lower
and Ino concentration higher compared to other groups
(influence of allopurinol and adenosine). Those metabolites,
therefore, could not be used to compare the energy status of
the cells. Adenosine concentration was comparable in UW
and NaCl group, which is an effect of Ado to Ino deamina-
tion during preservation. Kidney preserved in UW solution
indicated higher AMP, GMP and IMP but not ATP nor ADP
concentration, which caused greater TAN, but lower AEC
value compared to 0.9% NaCl.

In the EC group nucleotide concentration (ATP, ADP,
AMP, ANT, GMP, IMP) were markedly higher and Ado,
Ino, Guo, Hyp and Xan lower in comparison to NaCl group,
which suggests that nucleotide dephosphorylation to nucle-
osides and oxypurines in EC solution is quite efficiently
inhibited.

Significantly higher ATP, ADP and AEC values were
observed in EC compared to UW group, which means that
EC is more efficient in protection of energy status measured
by AEC value. Total adenine nucleotides were higher in EC
than in UW group but the difference was not statistically
significant. Our results are quite different from Ramella’s
et al. observation [17]. In this study there was no significant
difference in ATP content between the cold storage solu-
tions, and no correlation between metabolic and functional
parameters in isolated perfused rat kidney. Vigues et al.
also found no differences in purine metabolism in human
kidney cortical bioptates preserved in three different storage
solutions (UW, EC and modified EC with mannitol addition)
[18]. In another study, Tsuchida et al., who examined the
effect of perfusion with UW and EC on the preservation
of skeletal muscle in amputated limbs, proved significantly
higher tissue ATP concentration after five-hour ischemia
in limbs perfused with UW solution [19]. Euro—Collins,
modified UW and Bretschneiders HTK solutions were also
compared in Burgmann’s et al. study, where the small bowel
stored in Euro—Collins produced the best graft viability
after 21 h of cold storage by maintaining a sufficient level
of high-energy phosphates [20]. The higher ATP level was
produced, according to the authors cited, by the pronounced
anaerobic glycolysis facilitated by the high concentration
of glucose in the EC solution.

Conclusions

In our study the most efficient protection of purine
nucleotides was achieved when the kidneys were perfused
with EC and stored in this solution. It preserved adenine,
guanine and inosine nucleotides better in comparison to
0.9% NaCl and ensured higher AEC value than the UW
solution. The results suggest that purine concentration profile

in rat’s kidney reflects a protective influence of EC and UW
solutions on high-energy nucleotides in conditions when their
depletion might be harmful to graft function. The presented
model might serve for further research of different factors
influencing energy metabolism of the obtained organ as
well as to compare different storage solutions.
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Summary

Introduction: To investigate whether HLA-G gene poly-
morphism is associated with adverse pregnancy outcome,
we screened exons 2, 3, 4 of HLA-G gene in 59 women with
reproductive failure and 36 fertile women. The HLA-G 10108
allele was more common in the group of examined women
than in women from the control group (OR = 5,9; p = 0,09),
but this difference was not statistically significant.

Results: We conclude that the HLA-G 10108 allele might
influence pregnancy outcome in the Polish population, but
further studies are needed in this regard.

Key words: HLA-G —risk of pregnancy loss.

Streszczenie

Wstep: Ograniczony polimorfizm i charakterystyka
wystepowania antygenu HLA-G spetniajg potencjalng role
w udanej implantacji zarodka i utrzymaniu cigzy.

Celem pracy bylo okreslenie alleli HLA-G oraz ocena
ryzyka wystgpowania w pierwszym trymestrze ciazy nie-
powodzen potozniczych u kobiet, jak i u par rodzicielskich
(B) w porownaniu do par plodnych (C).

Allele HLA-G okres$lono przez poréwnanie oznaczo-
nych sekwencji zasad w eksonach 2., 3. 1 4. do sekwencji
tych zasad w allelach.

Wyniki: Podwyzszone ryzyko niepowodzen cigzy staty-
stycznie nieistotne zwigzane byto z allelem HLA-G 10108
w grupie badanej u kobiet (OR = 5,9; p = 0,09) w poréwnaniu
do kobiet z grupy kontrolne;j.

Hasta: HLA-G - ryzyko niepowodzenia cigzy.

Wstep

Dotychczas przeprowadzono wiele badan nad przyczy-
nami niepowodzen rozrodu, jednak ostatecznie ich powody
nadal w wigkszosci przypadkéw pozostajg nieznane.

Antygen HLA-G jest nieklasyczna molekuta HLA
klasy I, zainteresowanie ktora zwigzane jest z jej ograni-
czonym polimorfizmem [1] w poréwnaniu do klasycznych
antygenow HLA, a ktéra wystepuje w roznych izoformach,
m.in. w postaciach rozpuszczalnych [2]. Molekuta ta, obok
HLA-CiHLA-E [3, 4], wyst¢puje na powierzchni pozako-
smkowej trofoblastu [5], spetniajgc rol¢ ochronng wobec
semiallogenicznego ptodu.

Szczegdtowa funkcja biatka HLA-G jest ciagle bada-
na, jak i wzajemne interakcje pomigdzy poszczegdlnymi
allelami a niepowodzeniami cigzy. Stwierdzono, ze allel
»null” (0) i/lub niskie stg¢zenia biatka HLA-GI1 i/lub G5
sg czynnikami zwigkszonego ryzyka powtarzajacych si¢
poronien [6]. W okreslonych przypadkach powtarzajacych
sie poronien (RSA), niepowodzeniach zaptodnien pozaustro-

* Praca zrealizowana w ramach grantu badawczego nr PO/SE8524 finansowanego przez Komitet Badan Naukowych.
* Supported by a grant Ne PO/SE8524 from the Dtate Committee for Scientific Research, Poland.
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jowych (IVFf) i pewnych powiktaniach cigzy istotna role
dla ekspres;ji antygenu HLA-G maja polimorfizmy oraz ich
zwiazek z rozpuszczalnymi sHLA-G [7, 8].

Istotng rolg dla udanej implantacji zarodka po IVFf ma
obecnos¢ rozpuszezalnego antygenu sHLA-G2 [9]. W ostat-
nich latach wielu badaczy oceniato ekspresje tej molekuty,
a przede wszystkim sHLA-G w kulturze medium oocytow
oraz jej wptyw na przezycie zarodka po transferze [10, 11].
Stwierdzono tez, ze pary po IVF z nizszym stezeniem roz-
puszczalnego sSHLA-G we krwi obwodowej w poréwnaniu do
par z wysokim stezeniem sHLA-G sa bardziej narazone na
niepowodzenie ciazy [12]. Allele HLA-G 01015N i HLA-G
01013 wysoce znaczaco zwigzane sg z niskim stezeniem
w surowicy SHLA-G [13]. Charakterystyka wyst¢powania
1 ograniczony polimorfizm spowodowaty zainteresowanie
badaczy tym antygenem w jego potencjalnej roli w udanej
implantacji zarodka i utrzymaniu cigzy [4, 13].

Celem pracy bylo okreslenie alleli HLA-G oraz ocena
ryzyka wystgpowania w pierwszym trymestrze ciazy nie-
powodzen potozniczych u kobiet, jak i u par rodzicielskich
(B) w porownaniu do par plodnych (C).

Material i metody

Materiat do badan stanowito 95 par matzenskich podzie-
lonych na dwie grupy. Grupe badang (B) stanowilo 59 par
z niepowodzeniami rozrodu, w tym: 20 par, ktore przebyly
3-krotnie RSA w I trymestrze ciazy; 20 par, u ktorych stwier-
dzono brak zarodka — ,,pusty pecherzyk cigzowy” (empty sac
—ES); 19 par, ktore 3-krotnie przebyty IVFf. Grupe kontrolna
(C) stanowito 36 par ptodnych, posiadajacych co najmniej
dwoje dzieci. W grupie z niepowodzeniami rozrodu wyklu-
czono obecnos¢ innych czynnikow mogacych odpowiadac za
nieptodnos¢, jak: nieprawidlowy kariotyp, zaburzenia hor-
monalne, nieprawidlowosci anatomiczne macicy, czynniki
infekeyjne oraz autoimmunologiczne (obecnos$¢ przeciwciat
antykardiolipinowych i przeciwcial przeciwjagdrowych).

Na przeprowadzenie badah uzyskano zgod¢ Komisji
Bioetycznej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
(PAM) z dnia 24.06.2002 r. (uchwata nr BN-001/131/02).
Wszyscy badani wyrazili zgode na pobranie krwi celem
okreslenia polimorfizmu HLA-G.

U kazdego badanego wykonano bezposrednie sekwen-
cjonowanie eksonow 2., 3., 4. genu HLA-G. Wybrane eksony
koduja fragment biatka HLA-G, ktéry bierze udziat w prezen-
tacji antygenu;  DNA genomowe wyizolowano z leukocytow
krwi obwodowej za pomocg oczyszczania fenolem/chlorofor-
mem i wytragcania etanolem. Amplifikacje DNA przeprowadzo-
no za pomocg reakcji PCR w oparciu o sekwencje primerow
1 warunki eksperymentalne opisane przez Yamashita i wsp.
[13] z niewielkimi modyfikacjami (startery do badania eksonu
3. zostaty przygotowane w Zaktadzie Genetyki PAM).

Produkty reakcji PCR oczyszczano na kolumienkach
Microcon-100 (Amicon). Asymetryczny PCR sekwencyjny
wykonywano w 20 pLL mieszaniny reakcyjnej zawierajace;:

1 pmol jednego ze starterow, 4 pL. oczyszczonego matrycowe-
go produktu PCR, 8 pL BigDye Terminator Ready Reaction
Kit v 3,0 (Applied Biosystems). Elektroforez¢ produktow PCR
sekwencyjnego przeprowadzano w automatycznym aparacie
do sekwencjonowania ABI PRISM 377 DNA Sequencer (Ap-
plied Biosystems). Zbieranie danych w trakcie elektroforezy
oraz ich analiza odbywaty si¢ za pomocg programéw ABI
PRISM 377 Collection Software and Sequencing Analysis
Software Version 3.0 (Applied Biosystems).

Okreslenie alleli HLA-G

Allele HLA-G posiadane przez osoby biorace udziat
w badaniach okreslono przez porownanie oznaczonych se-
kwencji zasad w eksonach 2., 3. 14. do sekwencji tych zasad
w allelach antygenu HLA-G zamieszczonych na stronach
internetowych Instytutu Nolana.

Analiza statystyczna

W celu oszacowania ryzyka wystepowania niepowodzen
rozrodu dla poszczegolnych alleli zastosowano regresje logi-
styczng. Wyniki przedstawiono przez podanie ilorazu szans
(OR; 95% CI) oraz przez podanie prawdopodobienstwa liczo-
nego doktadnym dwustronnym testem Fishera. We wszystkich
przeprowadzonych testach za istotnie statystycznie uznano
réznice, dla ktorych p < 0,05. Natomiast wyniki uwazano na
granicy istotnosci statystycznej, jezeli p > 0,05 1 p <0,10.

Analizy statystyczne wykonano za pomoca programow
Statistica-6,0 1 Stata-5,0.

Wyniki

Sposrdod oznaczonych 190 alleli najczesciej wystepuja-
cym allelem HLA-G w grupie badanej i kontrolnej u kobiet
byt allel HLA-G 10101 (41,5% 147,2%) — tabela 1. Drugim co
do cze¢stoscei wystgpowania u kobiet, byt allel HLA-G 10102,

Tabela 1. Czestos¢ wystepowania alleli HLA-G u kobiet
w grupie B i w grupie C a ryzyko niepowodzen rozrodu (OR, 95% CI)

Table 1. Frequencies of HLA-G alleles in women from group B and
the control group C and the risk of pregnancy loss (OR, 95% CI)

Allele B C B vs C*
HLA-G| n=59 n=36
alleles | (%) (%) OR | 95%CI | p**
105N 0,0 14 | 000 0,00 NS
103 17 0.0 | 184 |032-4581| NS
106 5.1 28 | 188 | 042624 | NS
10101 | 41,5 472 | 079 | 044-143 | NS
10102 | 322 | 333 | 095 | 05-177 | NS
10103 5.9 42 | 145 | 039532 | Ns
10106 17 42 | 040 | 000204 NS
10108 76 14 | 586 |0932124| <0,09
10109 0.8 00 | 100 0,00 NS
10401 34 56 | 060 |016225| NS

* czestosc alleli w grupie B vs C/ frequency of alleles B vs C
** test Fishera / Fisher exact test
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stwierdzony odpowiednio u 32,2% i 33,3%. U kobiet pod-
wyzszone ryzyko niepowodzenia cigzy OR = 5,86 (95% CI;
0,93-21,24; p = 0,09) pomigdzy grupa kontrolng a grupa
badang dotyczylo czgstosci wystepowania allelu HLA-G
10108, chociaz byto nieistotne statystycznie.
Statystycznie istotnie czg¢éciej wystepujacym allelem
HLA-G w populacji par matzenskich w grupie z niepowo-
dzeniami rozrodu byt allel HLA-G 10101 (44,9%) w porow-
naniu do grupy kontrolnej (54,2%) — tabela 2. Obecno$¢ tego
antygenu zwigzana byla z obnizonym ryzykiem niepowo-
dzenia rozrodu OR = 0,69 (95% CI 0,46-1,05; p = 0,09).
Drugim, co do czgstosci wystepowania, byt allel HLA-G
10102 stwierdzany u par z niepowodzeniami w 31,8%,
a w grupie kontrolnej 27,1%. Oceniajac czesto§¢ wyste-
powania allelu HLA-G 10108 u par, nie stwierdzono r6znicy
statystycznie istotnej pomigdzy grupg badang z podwyz-
szonym ryzykiem niepowodzenia ciazy OR = 3,19 (95%
C10,94-10,46; p = 0,08) a grupa kontrolna.

Tabela 2. Czesto$¢ wystepowania alleli HLA-G w populacji par
malzenskich w grupie B i w grupie C a ryzyko niepowodzen rozrodu
(OR, 95% CI)

Table 2. Frequencies of HLA-G alleles in couples of group B and in
the control group C and the risk of pregnancy loss (OR, 95% CI)

Allele B C B vs C*
HLA-G | n=118 | n= 144
alleles | (%) %) OR | 95%ClL | p**
105N | 04 20 | 020 | 00141 | NS
103 13 00 | 307 |048-6446| NS
106 51 49 | 105 | 041265 | NS
10101 | 449 | 542 | 069 | 046-1,05 | NS
10102 | 318 | 271 | 125 | 079-108 | NS
10103 | 64 42 | 156 | 061399 | NS
10106 | 09 28 | 030 | 00-142 | NS
10108 | 64 20 | 3,09 | 094-1046] <008
10109 | 04 00 | 100 | 00308 | NS
0401 | 25 28 | 001 | 027306 | NS

* czestosc alleli w grupie B vs C / frequency of alleles B vs C
** test Fishera / Fisher exact test

Dyskusja

Ogromne zainteresowanie w ostatnich latach antygenem
HLA-G zwiazane jest z jego wystepowaniem w obrgbie
trofoblastu pozakosmkowego bedacego w bezposrednim
kontakcie z tkankami matczynymi, co wywiera wplyw na
powstanie immunotolerancji podczas ciazy. Efekt ekspresji
i polimorfizm antygenu HLA-G zwigzany jest z wystapie-
niem ryzyka niepowodzen cigzy oraz powiktan podczas
cigzy, ktory zostat opisany w szeregu publikacjach [14, 15,
16, 17, 18, 19, 20].

Przeprowadzone w badaniach wiasnych genotypowanie
HLA-G na podstawie oznaczen alleli w eksonach 2. 1 3.
u 95 par matzenskich pozwolito na stwierdzenie wystepo-
wania 10 alleli z 18 opisanych na stronach internetowych
Instytutu Nolana.

W badaniach wlasnych zaobserwowano jedynie podwyz-
szone ryzyko niepowodzen cigzy, statystycznie nieistotne
w grupie kobiet badanej, zwigzane z allelem HLA-G 10108
— OR = 5,86 (95% CI 0,93-21,24; NS) w poroéwnaniu do
kobiet ptodnych. Zaobserwowano réwniez podwyzszone
ryzyko niepowodzen cigzy wsrod par zwigzany z allelem
HLA-G 10108 (OR 3,19; 95% CI 0,97-10,46; p = 0,08).

Prowadzone sg dalsze badania nad znaczeniem tych
alleli w ryzyku niepowodzen w poszczeg6lnych grupach
w populacji polskiej, szczegdlnie w grupie z RSA.

Trudno jest poréwnaé wyniki wtasne z danymi innych
autorow ze wzgledu na roéznigce si¢ liczby okreslanych al-
leli HLA-G w poszczegdlnych badaniach, nalezy jednak
przytoczy¢ ich rezultaty.

Yamashita i wsp. [14] badajac czgstos¢ wystepowania
alleli HLA-G wsréd 20 par z RSA i u 54 par plodnych
w populacji japonskiej, wykazali brak istotnych réznic
w wystepowaniu kazdego z okreslonych przez nich 4 alle-
li. We wezesniejszych badaniach ta sama grupa badawcza
oceniajac polimorfizm antygenu HLA-G wsrod populacji
zdrowych kobiet japonskich, zaobserwowata najczestsze
(26%) wystepowanie allelu HLA-G 01011 [13], co jest zgodne
z badaniami wlasnymi.

Podobnie Suarez i wsp. [15] w populacji 114 zdrowych
kobiet hiszpanskich, stwierdzili maty (6 réznych alleli
HLA-G) polimorfizm antygenu HLA-G, a najcz¢$ciej wy-
stepujacymi allelami byty HLA-G 01011 i HLA-G 01012.

Penzes i wsp. [16] w populacji wegierskiej porownujgc
wystepowanie 4 alleli HLA-G u 42 par z RSA i u 72 par
ptodnych, nie uzyskali istotnych statystycznie réznic w roz-
dziale alleli (HLA-G 01011, HLA-G 01012, HLA-G 01013,
HLA-G 0103) pomi¢edzy badanymi grupami.

Karhukorpi i wsp. [17] wséréd 38 par z RSA oraz u 26
losowo wybranych parach ptodnych stwierdzili, ze czestos¢
wystepowania okreslonych przez nich 4 alleli HLA-G byla
w obu grupach podobna i nieistotna statystycznie.

Aldrich i wsp. [18] badajac 113 par z RSA, okreslili 12
alleli HLA-G (7 polimorfizméw HLA-G) i ryzyko kolej-
nego poronienia. Wyst¢gpowanie allelu HLA-G 0104 lub
HLA-G 0105N u ktoregokolwiek z partnerow byto w sposob
istotny zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem poronienia po
uwzglednieniu wieku matki, liczby wczes$niejszych poronien,
przebiegu poprzednich cigz oraz zastosowania immunote-
rapii czynnej limfocytami partnera.

Badania Pfeiffer i wsp. [19] z okresleniem HLA-G dla
14 alleli, wykonane w grupie 78 kobiet z powtarzajacymi
si¢ poronieniami, potwierdzity czgstsze wystgpowanie alleli
HLA-G 01013 (13%) oraz HLA-G 105N (3,2%) w pordéw-
naniu z kobietami ptodnymi.

W badaniach wiasnych, w przeciwienstwie do Aldricha
i wsp. [18] oraz Pfeiffer i wsp. [19], nie stwierdzono wy-
stepowania allelu HLA-G 0104 i HLA-G 0105N u kobiet
z niepowodzeniami, a allel HLA-G 01013 (w wynikach
wlasnych 10103) wystepowat z czgstoscia 5,9% u kobiet
w grupie niepowodzen rozrodu w poréwnaniu do kobiet
plodnych — 4,2%.
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Hviid i wsp. [20] przeprowadzajac genotypowanie u 61
par z poronieniami samoistnymi oraz u 47 par plodnych,
nie stwierdzili r6znic istotnie statystycznych w rozktadzie
alleli HLA-G pomiedzy grupami, jednak 15% kobiet z RSA
wykazywato obecno$¢ allelu HLA-G 106 w poréwnaniu do
grupy kontrolnej, w ktorej allel ten wystepowat u 2% bada-
nych. W badaniach wtasnych allel HLA-G 106 wystgpowat
z czestoseia 5,1% u kobiet z grupy badanej i z czestoscia
2,8% u kobiet z grupy kontrolne;.

Abbas i wsp. [21] podobnie analizujgc polimorfizm an-
tygenu HLA-G w grupie 120 kobiet z RSA oraz 120 kobiet
ptodnych w Indiach, stwierdzili wyzszy odsetek wystepowa-
nia allelu HLA-G 010103 u tych pierwszych. Allel HLA-G
10105 wystgpowal w 1,7% w populacji oraz HLA-G 010108
w 0,4% u kobiet z poronieniami; nie stwierdzono jego wyste-
powania w grupie kobiet ptodnych. Czestos¢ allelu HLA-G
0105N byta dos¢ wysoka (13,8%) w populacji hinduskiej
w poroéwnaniu do innych populacji na §wiecie.

W badaniach wtasnych nie stwierdzono wyst¢gpowania
u kobiet w obu badanych grupach allelu HLA-G 10105 oraz
allelu HLA-G 0105N w grupie niepowodzen, natomiast al-
lel HLA-G 10108 wystgpowat z czestoscia 7,8% u kobiet
z niepowodzeniami rozrodu w poréwnaniu do kobiet z grupy
kontrolnej (1,4%).

Yan i wsp. [22] w populacji chinskiej u 69 kobiet z po-
wtarzajgcymi si¢ poronieniami i u 146 kobiet ptodnych oce-
niali wptyw polimorfizmu HLA-G na ryzyko wystepowania
powtarzajacych si¢ poronien i nie stwierdzili réznic istot-
nie statystycznych w czestos$ci wystgpowania HLA-G 104
1 HLA-G 105N pomiedzy grupami oraz nie zaobserwowali
allelu HLA-G 103 w grupie z RSA. Czgsto$¢ wystgpowania
allelu HLA-G 105N byta nizsza w grupie badanej w sto-
sunku do grupy kobiet ptodnych (0,7% vs 1,4%).

W badaniach wlasnych nie stwierdzono w badanej po-
pulacji z niepowodzeniami rozrodu wyst¢powania alleli
HLA-G 104 oraz allelu HLA-G 105N. Czgstos¢ wystepo-
wania allelu HLA-G 103 u kobiet w grupie badanej wy-
niosta 1,7%, natomiast nie stwierdzano jego wystepowania
w grupie kobiet ptodnych.

Podczas niektorych badan stwierdzono ekspresje
HLA-G zaréwno w blastocystach, jak i zarodkach przed-
implantacyjnych [23, 24]. Inne badania dowiodty, Ze pary po
I'VF sa bardziej narazone na niepowodzenie cigzy z nizszym
stezeniem rozpuszczalnych HLA-G we krwi obwodowe;j
w poréwnaniu do par z wysokim stezeniem sHLA-G [7].
Jak rowniez zaobserwowano we wezesniejszych badaniach
u kobiet poza cigza, stezenie w surowicy sHLA-G jest
zwigzane z genotypem [8], a dotyczy to przede wszyst-
kim HLA-G 0101, HLA-G 0102, HLA-G 0103, HLA-G
0104 i HLA-G 0105N. Wysoce znaczaco zwigzane s3 al-
lele HLA-G 01015N i HLA-G 01013 z niskim stezeniem
w surowicy sHLA-G [12].

Pozytywny zwigzek pomigdzy obecnos$cig antygenu
HLA-G zarodka a udang ciaza po IVF wykazali Yie i wsp.
[25], wykrywajac bialko w zarodkach i oocytach okresu
przedimplantacyjnego.

Podsumowanie

Ocena ryzyka niepowodzen cigzy antygenu HLA-G
wystepujaca w polskiej populacji moze by¢ pomocna w dia-
gnostyce niepowodzen rozrodu, jednakze doktadna analiza
polimorfizmu antygenu HLA-G w poszczegodlnych grupach,
a gtéwnie RSA, wymaga rozszerzenia tych badan.
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Summary

Background: On the ground of existing hitherto reports
it is suggested that the “white coat effect” is not correlated
with a high risk of cardiovascular diseases. Conducted stud-
ies did not ascertain a correlation between the value of the
“white coat effect” and late diabetic complications.

The aim of this study was to evaluate the risk of late
diabetic complications: polyneuropathy, retinopathy and
nephropathy in type 2 diabetic, hypertensive patients, in
which the “white coat effect” was detected.

Material and methods: The study comprised 67 type
2 diabetic, hypertensive patients. In all cases blood count,
creatinine and urea serum concentration, urine examina-
tion, kidney ultrasonography were performed as well as
neurological and ophtalmological examinations. Blood
pressure values were measured with the use of mercurial
sphygmomanometer during clinic visits. In all patients
ambulatory blood pressure measurements (ABPM) were
conducted. The “white coat effect” was detected when mean
“systolic office blood pressure” values were > 10 mmHg
higher than mean systolic blood pressure in ABPM-day
and mean “diastolic office blood pressure” values were
> 5 mmHg higher than mean diastolic blood pressure in
ABPM-day.

Results: The patients were devided into two groups de-
pending on the presence of the “white coat effect”. Group 1

(n = 41) consisted of patients with the “white coat effect”
and the second group (n = 26) without this phenomen. There
were differences between the studied groups in systolic
and diastolic blood pressure values estimated by traditional
blood pressure measurement during clinic visits (p < 0.05).
Systolic and diastolic blood pressure values estimated in
ambulatory conditions with the use of ABPM were compa-
rable in both groups (p > 0.05). The number of late diabetic
complications in patients did not differ in both of the studied
groups (p > 0.05).

Conclusion: The “white coat effect” has not got an
influence on polyneuropathy, retinopathy and nephropathy
in type 2 diabetic patients with arterial hypertension

Key words: “white coat effect” — arterial hypertension
— 24 h ambulatory blood pressure moni-
toring — diabetic polyneuropathy — retin-
opathy — nephropathy — type 2 diabetes.

Streszczenie

Wstep: Wigkszo$¢ doniesien sugeruje, ze wystepowanie
»efektu biatego fartucha” nie jest zwigzane z dodatkowym
ryzykiem chorob sercowo-naczyniowych. Nie stwierdzono
jednak, czy zjawisko to wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem
przewlektych powiktan cukrzycy.



66 MICHAL MOZDZAN, JAN RUXER, MICHAL BARANSKI, NIKOLINA ROSZCZYK, LESZEK MARKUSZEWSKI

Celem pracy byta ocena ryzyka wystgpowania pdznych
powiktan cukrzycy typu 2 u chorych ze wspotistniejacym
nadci$nieniem t¢tniczym, u ktérych rozpoznano ,.efekt
biatego fartucha”.

Material i metody: Do badania zakwalifikowano 67
chorych na cukrzyce typu 2, leczonych z powodu nadci-
$nienia te¢tniczego, u ktérych wykonano badania labora-
toryjne: morfologi¢ krwi, stezenie mocznika, kreatyniny
w surowicy krwi, mikroalbuminurig, badanie ogolne moczu
oraz badanie ultrasonograficzne nerek. Ponadto przeprowa-
dzono konsultacje okulistyczng i neurologiczng w kierun-
ku przewlektych powiktan cukrzycy. Chorym oznaczano
warto$¢ ci$nienia tetniczego metoda Korotkowa za pomocg
sfigmomanometru rteciowego podczas wizyty lekarskiej
oraz przeprowadzono 24-godzinne ambulatoryjne moni-
torowanie ci$nienia t¢tniczego (ABPM). W celu okresle-
nia ,,efektu biatego fartucha” poréwnano $rednia wartosé
»Zabinetowego cisnienia t¢tniczego” ze $rednig wartoScig
pomiaréw cisnienia krwi uzyskanych z ABPM w ciggu
dnia. ,,Efekt biatego fartucha” diagnozowano, gdy réznica
w warto$ciach skurczowego cis$nienia t¢tniczego wynosi-
ta ponad 10 mmHg, a dla ci$nienia rozkurczowego ponad
5 mmHg. W zaleznos$ci od rozpoznania ,,efektu biatego
fartucha” badani chorzy zostali podzieleni na dwie grupy.
Grupa 1 (n = 41) obejmowata chorych z ,,efektem biatego
fartucha”, a grupe 2 (n = 26) stanowili chorzy, u ktérych
nie stwierdzono badanego zjawiska.

Wyniki: Obserwowano réznice pomiedzy badanymi
grupami w wartos$ciach skurczowego i rozkurczowego
ci$nienia tgtniczego oznaczonego metodg tradycyjng na
terenie placowki medycznej (p < 0,05).

Wartosci cisnienia tetniczego uzyskane w oparciu
0 pomiary ci$nienia t¢tniczego z ABPM w ciggu dnia nie
r6znity badanych grup chorych (p > 0,05). Nie stwierdzono
istotnych r6znic pomigdzy grupami chorych odno$nie liczby
rozpoznanych poznych powiktan cukrzycy (p > 0,05).

Wniosek: Obecno$¢ ,,efektu bialego fartucha” nie jest
zwigzana ze zwigkszong czestoscig wystepowania polineu-
ropatii, retinopatii i neuropatii u chorych na cukrzyce typu
2 ze wspoélhistniejacym nadcisnieniem tetniczym.
Hasta: ,efekt bialego fartucha” — nadcisnienie t¢tnicze
— 24-godzinne ambulatoryjne monitorowanie
ci$nienia tetniczego — retinopatia — nefropatia
— polineuropatia cukrzycowa — cukrzyca typu 2.

Wstep

Wyzsze warto$ci ci$nienia tetniczego obserwowane pod-
czas wizyt lekarskich w poréwnaniu do wartosci ci$nienia
krwi mierzonych poza placowka medyczng nazywane sg
»hadci$nieniem biatego fartucha”, a w przypadku chorych
na nadci$nienie tgtnicze — ,,efektem biatego fartucha” [1,
2, 3, 4]. Etiologia tych zjawisk nie jest ostatecznie pozna-
na. Uwaza sie, ze istotng role moze petni¢ reakcja lekowa

u chorych obawiajacych sie o poziom swojego cisnienia krwi,
bedaca wynikiem obecnosci personelu medycznego [5, 6, 7].
Wigkszo$¢ dotychczasowych doniesien §wiadczy o tym, ze
wystepowanie ,,efektu biatego fartucha” nie jest zwigzane
z dodatkowym ryzykiem sercowo-naczyniowym [§]. Do-
tychczas nie stwierdzono, aby zjawisko to stanowito czynnik
ryzyka wystgpowania poznych powiklan cukrzycy [9].

Wobec takiego stanowiska bardzo istotne jest, aby do-
brze réznicowad ,,efekt biatego fartucha” z nieskutecznie
leczonym nadci$nieniem tetniczym. Intensyfikacja leczenia
hipotensyjnego przy nieprawidlowym rozpoznaniu moze
wywola¢ hipotoni¢. Postepowanie diagnostyczno-terapeu-
tyczne u chorych z ,,efektem biatego fartucha” jest wiec
nadal problematyczne, szczeg6lnie w miejscach z ograni-
czonym dostgpem do systemu cigglego ambulatoryjnego
monitorowania ci$nienia tetniczego. Modyfikacja leczenia
farmakologicznego u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym,
u ktorych wystepuje ,,efekt biatego fartucha”, budzi tak-
ze wiele kontrowersji i wymaga przeprowadzenia duzych
badan prospektywnych, ktore okreslg zasadno$¢ kliniczng
terapii tego powszechnego w praktyce klinicznej zjawiska
[10, 11, 12, 13, 14].

Celem pracy byta ocena ryzyka wystgpowania pdznych
powiktan cukrzycy typu 2 u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym, u ktorych rozpoznano ,,efekt bialego fartucha”.

Material i metody

Do badania zakwalifikowano osoby w wieku 40—60
lat, leczone z powodu nadci$nienia tetniczego i cukrzycy
typu 2. Z badania wykluczono chorych ze diagnozowanymi
poéznymi powiktaniami cukrzycy oraz osoby, ktore cierpiaty
na ci¢zkie schorzenia, w tym choroby uktadu moczowego,
choroby psychiczne i zapalne. Z badania zdyskwalifikowano
chorych przyjmujacych leki o istotnym dziataniu hiper-
tensyjnym, osoby uzaleznione od lekoéw Iub alkoholu oraz
kobiety w cigzy.

Badaniem objeto 67 chorych na cukrzyce typu 2 z roz-
poznanym nadci$nieniem tetniczym, leczonym farmakolo-
gicznie, bedacych pod opieka Osrodka Profilaktyki, Diagno-
styki i Leczenia Choréb Serca i Cukrzycy Uniwersyteckiego
Szpitala Klinicznego nr 2 im. WAM w Lodzi.

Wszystkim chorym oznaczono morfologi¢ krwi, wskaz-
niki wydolnosci nerek: mocznik i kreatyning, mikroalbumi-
nuri¢, badanie ogélne moczu oraz badanie ultrasonograficzne
nerek. Chorym wykonano badanie dna oczu w kierunku
retinopatii cukrzycowej. Neuropati¢ cukrzycowa rozpozna-
wano na podstawie badania podmiotowego i przedmiotowe-
go (badanie czucia wibracji, dotyku, bolu i temperatury za
pomoca wystandaryzowanego kamertonu, monofilamentu,
neurotipu oraz termotipu).

Wszystkim uczestnikom badania oznaczano wartos¢
ci$nienia tetniczego metodg Korotkowa przy uzyciu wyka-
librowanego, atestowanego sfigmomanometru rteciowego. Po-
miaru ci$nienia dokonywano na terenie poradni w godzinach
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porannych (8%—11%), zgodnie z rekomendacjami Brytyjskiego
Towarzystwa Nadcisnieniowego [15]. Kazdy badany przed
dokonaniem pomiaru pozostawat przynajmniej 5 min w po-
zycji siedzacej, z lewym przedramieniem opartym o pulpit
biurka na wysokosci serca. Stosowano wielko$¢ mankietu
dopasowang do obwodu ramienia chorego. Dla uzyskania do-
ktadnosci pomiaru ci$nienia tetniczego zaktadano dwa rodzaje
rekawow: o rozmiarze 22—32 cm i 32—42 cm, w zaleznosci od
odwodu ramienia chorego. Warto$¢ ,,gabinetowego ci$nienia
tetniczego” obliczano na podstawie czterech wynikéw po-
miaréw, przeprowadzonych w czasie dwoch wizyt lekarskich
(dwa pomiary ci$nienia krwi w ciggu jednej wizyty).

U kazdego chorego przeprowadzono 24-godzinne am-
bulatoryjne monitorowanie ci$nienia t¢tniczego (ABPM) za
pomoca aparatu typu Mobil-O-Graph firmy Margot Medical.
Wszyscy chorzy zostali poinstruowani o zasadach dziatania
i uzytkowania aparatu automatycznie monitorujacego ci-
$nienie tetnicze. Urzadzenie to zaktadano chorym w czasie
pierwszej wizyty, a nast¢pnie monitorowano ci$nienie tet-
nicze w warunkach domowych przez 24 godz., ustawiajac
20-minutowe odstgpy pomiedzy pomiarami podczas ak-
tywnosci dziennej (8°°-22°%) i 30-minutowe w czasie snu
(22%0-8%), Zalecano chorym w trakcie ABPM wykonywanie

zwyklych czynno$ci dnia codziennego oraz udanie si¢ na
spoczynek o godz. 22°. Monitorowanie ci$nienia t¢tniczego
prowadzono w dni robocze. Przed wyjsciem z poradni kazdy
badany otrzymywal naczynie w celu prowadzenia dobowej
zbiorki moczu. Drugiego dnia badania pacjent zglaszat si¢
ponownie do poradni, gdzie konczono ABPM, odbierano
naczynie z moczem zebranym w ciggu ostatnich 24 godzin.
Podczas wizyty lekarskiej kazdemu choremu dokonywano
dwukrotnie pomiaru ci$nienia tgtniczego krwi.

W celu rozpoznania ,,efektu biatego fartucha” porow-
nano $rednig warto$¢ ,,gabinetowego ci$nienia t¢tniczego”
ze $rednig warto$cig pomiarow cisnienia krwi uzyskanych
z ABPM, zarejestrowanych w ciggu dnia w godz. 8°0-22%
(ABPM — dzien). Badane zjawisko okreslano osobno dla
skurczowego i rozkurczowego ci$nienia tgtniczego. ,,Efekt
biatego fartucha” rozpoznawano, gdy réznica w warto$ciach
skurczowego cis$nienia tgtniczego wynosita ponad 10 mmHg,
a dla cis$nienia rozkurczowego ponad 5 mmHg.

W wyniku przeprowadzenia diagnostyki ,,efektu bia-
lego fartucha” chorzy zostali podzieleni na dwie grupy.
Grupa 1 (n = 41) obejmowata chorych z ,,efektem biatego
fartucha”. Grupe 2 (n = 26) stanowili chorzy, u ktorych nie
stwierdzono tego zjawiska.

Tabela 1. Charakterystyka badanych grup

Table 1. Characteristics of studied groups

Charakterystyka badanych grup / Characteristics of studied groups Grupa 1/ Group 1 Grupa 2 / Group 2 P
Liczebnos¢ badanych grup (n) / Number of subjects (n) 41 26 —
Wiek (lata) x SD / Age (years) x SD 52,8+ 7,7 51,4+ 8,6 NS
Ple¢ (K/M) / Gender (F/M) 22/19 14/12 —
Czas trwania cukrzycy (lata) x SD / Diabetes duration (years) x SD 5,1+£3,6 4,6+42 NS
BMI (kg/m?) x SD / BMI index (kg/m?) x SD 29,5+33 30,1 +2.,8 NS
Wartos¢ HbAlc (%) x SD / HbAlc value (%) x SD 6,7+1,3 69+1,1 NS
Glikemia na czczo (mg/dL) x SD / Fasting glycaemia (mg/dL) x SD 150,8 + 23,7 148,9 + 26,2 NS

Tabela 2. WartoSci ciSnienia tetniczego w badanych grupach
Table 2. Blood pressure values in studied groups
Wartosci cisnienia tetniczego / Blood pressure values (mm Hg) Grupa 17/ Group 1 Grupa 27/ Group 2 p
(n=41) (n=26)

Srednie »Zgabinetowe ci$nienie tetnicze” / Mean ,,office blood pressure”:

— skurczowe x SD / systolic X SD 1574+ 14,4 146,1 + 15,3 0,02
—rozkurczowe x SD / diastolic x SD 96,0 £ 6,1 89,3 +57 0,03
Srednie ci$nienie tetnicze (ABPM — dzief) / Mean blood pressure in ABPM:

— skurczowe x SD / systolic x SD 144,5 £ 15,5 142,77 £ 12,1 NS
—rozkurczowe x SD / diastolic x SD 86,8 +5,4 85,1 £4,6 NS

Tabela 3. Odsetek chorych z péZnymi powiklaniami cukrzycy w badanych grupach

Table 3. Percentage of subjects with late diabetic complications in studied groups

Odsetek chorych z powiktaniami cukrzycy Grupa 1/ Group 1 Grupa 2 / Group 2

Percentage of subjects with diabetic complications (n=41) (n=26) P
Odsetek chorych z nefropatig cukrzycowa 10 3 NS
Percentage of subjects with diabetic nephropathy
Odsetek chorych z retinopatig cukrzycowa 10 12 NS
Percentage of subjects with diabetic retinopathy
Odsetek chorych z obwodowa polineuropatig cukrzycowa 17 19 NS
Percentage of subjects with diabetic peripheral neuropathy
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Obie grupy nie r6znity si¢ pomiedzy soba pod wzgle-
dem: wieku, ptci, wskaznika masy ciata (BMI), czasu
trwania cukrzycy, ani stopniem wyrownania glikemii
(warto$¢ hemoglobiny glikowanej, glikemia na czczo)
—tabela 1.

Dla poréwnania cech konstytucjonalnych chorych, war-
to$ci cisnienia t¢tniczego pomig¢dzy grupami wykorzystano
test t-Studenta. Porownujac w badanych grupach odsetek
chorych z poznymi powiktaniami cukrzycy uzyto testu y?
Pearsona. Przyjeto poziom istotnosci o= 0,05. Analize sta-
tystyczng wykonano za pomocg programu Statistica.

Wyniki

Dokonujac podziatu na grupy stwierdzono, ze czgstos¢
wystepowania ,,efektu biatego fartucha” wynosita ponad
60% wszystkich badanych chorych.

Obserwowano roznice pomi¢dzy badanymi grupami
w wartos$ciach ci$nienia t¢tniczego (skurczowego i rozkur-
czowego) oznaczonego metodg tradycyjng na terenie pla-
cowki medycznej (p < 0,05). Warto$ci ci$nienia tetniczego
uzyskane w oparciu o pomiary ABPM w ciggu dnia nie
roéznity badanych grup chorych (p > 0,05) — tabela 2.

Nie stwierdzono réznic pomi¢dzy grupami w liczbie
rozpoznanych po6znych powiktan cukrzycy (p > 0,05)
— tabela 3.

Dyskusja

Rozpoznanie ,,efektu biatego fartucha” i ,,nadci$nienia
biatego fartucha” bylo do niedawna problemem trudnym
do pokonania. Lekarze od lat byli $wiadomi wystepowania
tego zjawiska, ale pozostawato ono praktycznie poza moz-
liwo$ciami diagnostycznymi. Prawdziwg rewolucje w tym
zakresie przyniosto dopiero wprowadzenie do praktyki
medycznej systemoéw automatycznego, ambulatoryjnego
monitorowania ci$nienia tetniczego.

Pierwsze opublikowane badanie wykorzystujace metode
ABPM do oznaczenia wartosci ci$nienia tgtniczego zostato
przeprowadzone przez Perloffa i Sokolowa [16]. Autorzy
wykazali przewage tej metody nad metoda tradycyjng
w ocenie wysokosci ci$nienia tetniczego jako czynnika
prognostycznego dla rozwoju powiktan sercowo-naczy-
niowych. Mann i wsp. [17] 1 Redon i wsp. [18] potwierdzili
wyniki badan Perloffa i Sokolowa, sugerujac, ze wartosci
ci$nienia tetniczego oznaczone za pomocg ABPM §cisle
koreluja z zachorowalno$cia i umieralno$cia z powodu
chorob sercowo-naczyniowych. W przypadku pomiaréw
metodg tradycyjng nie uzyskali oni podobnie duzej sity
prognostycznej warto$ci ci$nienia. Redon i wsp. [18] ob-
serwujac chorych poddanych farmakoterapii hipotensyj-
nej stwierdzili z kolei, ze warto$ci ci$nienia tetniczego
uzyskane z ABPM w porownaniu do warto$ci ci$nienia
krwi, mierzonych metodg tradycyjng na terenie placowki

medycznej lepiej opisuja zmniejszone ryzyko sercowo-
-naczyniowe, bedace wynikiem redukcji ci$nienia.

Opinie co do roli ,,efektu bialego fartucha” jako czyn-
nika przyspieszajacego ujawnienie si¢ i rozwoj powiklan
cukrzycy nie sg juz tak jednoznaczne [8, 9].

Knudsen i wsp. [19] badali zwigzek pomiedzy czestoscig
wystepowania retinopatii, neuropatii oraz schorzen uktadu ser-
cowo-naczyniowego a warto$ciami cisnienia tetniczego wsrod
chorych na cukrzyce typu 2. Autorzy badania zaobserwowali
istnienie dodatniej korelacji pomiedzy warto$ciami ciSnienia
tetniczego a stopniem zaawansowania pdznych powiktan cu-
krzycy o charakterze mikro- i makroangiopatii. Brak jednak
w tej pracy odniesien do ,,efektu bialego fartucha”.

W badaniu Marqueza Contrerasa i wsp. [20] korelowano
takie czynniki jak: wiek 1 pte¢, czas trwania nadcis$nienia
tetniczego, palenie tytoniu, mase ciata, masg¢ lewej komory
migsnia, grubos¢ btony wewnetrznej i sSrodkowej tetnicy
szyjnej z czgstosScig wystgpowania ,,efektu biatego fartucha”.
Autorzy badania wykazali, ze u chorych cechujacych si¢
wiekszg grubos$cig btony wewnetrznej i Srodkowej tetni-
cy szyjnej ,.efekt biatego fartucha” wystepuje czesciej niz
u innych osob. Pozostate badane parametry nie korelowaty
istotnie z czestoscig tego zjawiska.

W pracy Zakopoulosa i wsp. [21] chorzy z ,.efektem
biatego fartucha” charakteryzowali si¢ wyzszym wskazni-
kiem BMI i poziomem cholesterolu catkowitego niz osoby
z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia tgtniczego. Autorzy
wykazali ponadto brak réznic w grubosci $ciany tetnicy
szyjnej pomigdzy chorymi z ,,nadci$nieniem biatego fartu-
cha” a osobami zdrowymi. W grupie chorych z przewlektym
nadci$nieniem te¢tniczym badane parametry byly istotnie
wyzsze u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym niz w grupach
poréwnawczych.

Pierdomenico i wsp. [22] nie wykazali r6znicy pomiedzy
osobami z prawidtowymi warto§ciami ci$nienia tetnicze-
go a chorymi z ,,efektem biatego fartucha”, analizujac ich
mase lewej komory, grubo$¢ btony srodkowej i wewngtrznej
tetnicy szyjne;j.

W badaniu wlasnym nie stwierdzono zwiazku pomi¢dzy
wystepowaniem poznych powiktan cukrzycy a obecnosciag
»efektu biatego fartucha” u chorych na cukrzyce typu 2
i nadci$nienie tetnicze. Liczba rozpoznanych poznych po-
wiktan cukrzycy pod postacia polineuropatii, retinopatii
1 nefropatii nie réznita istotnie grup z ,,efektem biatego
fartucha” i bez wspdtistnienia tego zjawiska. Wyniki pra-
cy wlasnej moga sugerowac brak charakterystycznych
markerow metabolicznych wspotistniejacych z ,efektem
biatego fartucha”.

Whiosek

Obecnos¢ ,.efektu biatego fartucha” nie jest zwigzana
ze zwigkszong czgstos$cig wystepowania polineuropatii,
retinopatii i neuropatii u chorych na cukrzyce typu 2 ze
wspolistniejagcym nadci$nieniem tetniczym
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Komentarz

Praca pt. ,,Czy wystepowanie »efektu bialego fartu-
cha« u chorych na cukrzyce typu 2 wiaze si¢ z wigkszym
ryzykiem wystepowania poéznych powiktan cukrzycy?”
budzi pewne zastrzezenia. Autorzy bowiem juz we wstepie
podkreslaja, ze w literaturze nie ustalono takich zaleznosci.
Otrzymane przez nich wyniki potwierdzaja to, o czym juz
wiadomo. W moim przekonaniu fakt sporadycznego stresu,
jakim jest tzw. ,,efekt biatego fartucha”, nie moze wywieraé
p6znych powiktan tak powaznej (biologicznie zdetermino-
wanej) choroby. Uwazny czytelnik zwrdci uwagg na znikoma
warto$¢ poznawczg takiego ujecia zagadnienia.

dr n. hum. Maria J. Sieminska
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Streszczenie

Wstep: Kos¢ wyrostka zgbodotowego odgrywa kluczo-
wa role w zapewnieniu utrzymania zebow, ktore sg zako-
twiczone w ko$ci za pomocg widkien desmodontalnych.
Postepujaca resorpcja kosci zachodzi w wyniku dziatania
czynnikow anatomicznych, biologicznych i mechanicznych.
Mechaniczna stymulacja kosci zgbodotowej podczas zu-
cia jest decydujgca z punktu widzenia utrzymania zebow
1 jako$ci otaczajacej je tkanki kostnej. Ekstrakcja zeba pro-
wadzi do typowego ubytku wysokosci i szerokos$ci kosci
grzbietu wyrostka zgbodotowego zmniejszajac mozliwos¢
umiejscowienia w nim $ruby implantu. Jesli ekstrakcja zeba
jest konieczna, uraz powinien by¢ zminimalizowany przez
zastosowanie odpowiedniej procedury. Podczas zabiegu
powinno si¢ takze zwroci¢ szczegdlng uwage na zacho-
wanie koSci. Z danych z pismiennictwa wynika, ze wcze-
sna utrata kosci moze by¢ istotnie zredukowana poprzez
zastosowanie materialow wszczepowych. Zabezpieczenie
kosci zgbodotowej wymaga zrozumienia procesu gojenia
rany poekstrakcyjnej i wiedzy na temat biologicznych wta-

Sciwos$ci dostepnych materiatdéw wszczepowych. Materia-
ty augmentacyjne moga, a nawet musza zagwarantowac
optymalne protetyczne zastgpienie utraconych tkanek.
Sukces lub niepowodzenie zabiegu augmentacji zalezy
od rewaskularyzacji 1 remodelingu przeszczepu kostnego
w zywym organizmie. W przeciwienstwie do widocznych
1 trojwymiarowych zmian, pojecie remodelingu oznacza
wewnetrzng przemiane kosci, ktora jest ztozonym proce-
sem, gdzie resorpcja przez osteoklasty i tworzenie tkanki
przez osteoblasty jest w wigkszej lub mniejszej rownowadze.
W celu odtworzenia ubytku ko$ci zgbodotowej i utrzyma-
nia dogodnych warunkow dla implantacji stosowanych jest
wiele substytutéw kosci, takich jak przeszczepy wiasnej
tkanki, wszczepy allogeniczne, ksenogeniczne, biomate-
riaty syntetyczne 1 czynniki stymulujgce kos¢. Aby zapo-
biec koniecznosci pobierania autoprzeszczepu, a przez to
wyeliminowa¢ dodatkowe zabiegi chirurgiczne i zwigzane
z nimi ryzyko powiktan, do augmentacji stosuje si¢ mate-
riaty kosciozastepcze.

Cel: Zaprezentowanie przegladu literatury dotyczacej
biomateriatow stosowanych poekstrakcyjnie dla utrzymania
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wysokosci brzegu kosci zgbodotu przy planowanej naste-
powej implantacji.

Wniosek: Zachowanie masy kostnej po ekstrakeji zalezy
od atraumatycznej techniki chirurgicznej oraz zastosowania
materiatdw umozliwiajacych wypetnienie si¢ zebodotu
1 wspomagajacych gojenie.

Hasta: koS¢ —resorpcja— ekstrakcja — przeszczep — aug-
mentacja kosci — grzbiet wyrostka.

Summary

Introduction: Alveolar bone seems to play a key role
in providing support to the teeth, which are anchored to
the bone by desmodontal fibers. The progressive alveolar
bone resorption process occurs due to a loss of anatomic,
biologic and mechanical factors. Mechanical stimulation
of alveolar bone during mastication is crucial in keeping
the teeth and underlying bone healthy. Tooth extraction
leads to typical bone deficiency of ridge width and height of
alveolar crest and reduces the possibility of placing screw
titanium implants. When tooth extraction is necessary,
trauma should be minimized during the procedure and
bone preservation should receive careful attention. The
literature has shown that early bone loss can be signifi-
cantly reduced by socket grafting. The process of socket
grafting requires an understanding of wound healing and
an appreciation of the biological properties of the products
available for socket grafting. Augmentative measures may,
thus, be required to guarantee optimal prosthetic replace-
ment of the lost tissue. Success or failure of augmentation
procedures is dependent on revascularization and remodel-
ling of the grafted bone into a vital, load bearing bone. In
contrast to a visible three-dimensional change, the con-
cept of remodelling refers to the internal turnover of bone,
which is a coupled process where osteoclastic resorption
and osteoblastic formation are more or less balanced. To
restore alveolar bone loss and support efficient placement
of dental implants, many different bone substitute such
as autografts, allografts, xenografts, synthetic biomateri-
als and osteoactive agents have been proposed. In order
to avoid harvesting an autograft, and thereby eliminating
additional surgical procedures and risks, bone grafting
materials and substitutes are alternative filler materials to
be used for ridge augmentation.

Purpose: To present a literature review about bioma-
terials applicable in alveolar ridge sockets preservation to
future implants insertion.

Conclusion: The maintenance of the dental alveolar bone
after extraction depend on the attentive surgery procedure
and the use of materials capable to maintain the prior space
and be helpful in bone tissue healing.

Key words: bone—resorption — extraction — grafting
— ridge augmentation — alveolar ridge.

Introduction

Bone is a complex and constantly changing tissue which
is capable of self-repairing and adaptation to new loads. Push-
ing and pulling stimuli, performed by the presence of dental
elements, allow the maintenance of bone sharp and density
(Wolff’s Law) [1]. The alveolar bone that supports the teeth
is particularly fragile and labile and it is in a constant state
of change, since replacement of old bone by new bone is
a normal physiologic process. Two fundamental concepts,
modelling and remodelling, describe the dynamic nature of
bone. Modelling is the process whereby, in response to some
stimulus or physical force, a bone may change in three-di-
mensional size or shape, and the concept of remodelling refers
to the internal turnover of bone, which is a coupled process
where osteoclastic resorption and osteoblastic formation are
more or less balanced. The extraction of teeth is followed by
three-dimensional bone resorption [2]. For example, the loss
of the natural dentition results in reduced physical stimula-
tion of alveolar bone. The resorption is lifelong, irreversible,
chronic and cumulative [3]. Following extraction, the absence
of stimulation to the softer alveolar cancellous bone and the
overloading from denture pressure produce varying degrees
of resorption and atrophy until basilar cortical plates [4].
Consequently, it starts a bone involutive process.

Several histological and histochemical studies in animals
[5, 6, 7] and in humans [8, 9] have described the healing
process in an extraction socket. Although histologic analyses
have suggested that the rat alveolar healing is completed by
the end of the 3" week after tooth extraction [10], quantita-
tive analyses have shown a discrete but significant increase
in new bone formation up to the 6 [11] or 8" [12] week.
Nevertheless, it has been proved that the major proportion
of bone formation and the maximum mineral bone density
take place by the end of the 2™ week. Under normal condi-
tions, the healing of an extraction site will be attended by
anatomical changes of the alveolar ridge as a consequence
of tissue remodelling and resorption [13].

The bone resorption of jaws after the loss of teeth is
greatest during the first year and occurs at a particularly
fast rate during the first 3 months, although up to four-
fold variations have been reported across individuals over
a 14 month period [2]. Bone resorption marked differences
can occur between the maxillary bone and the mandible.
The resorption rate of the mandible averages four times the
rate of the maxillae [2]. The amount of width bone lost to
the resorptive process has been estimated at 31.6% after
3 months, 42.4% after 6 months, and 50.73% after 12 months
[14]. Over 25 years, the alveolar ridge may lose up to 10 mm
in height at the mandible. After tooth loosing, a vestibular
cortical wall is quickly remodeled when compared to the
palatine [2]. In the former mandible region, the thickness of
the wall decreases at about 40—60% in the first three years
after the dental element loosing [15], reducing it to 3 mm
after five years, taking over a knife-edge form. Height loss
in the first 5 years is more than twice the height loss in the
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succeeding 20 years (7.6mm/3.1 mm) [16]. The reduction
of residual alveolar ridges occurs most rapidly in the first
6 months to 2 years after extraction, but in many individuals
it continues seemingly until death, resulting in the removal
of massive amounts of bone [17]. Progressive atrophy fol-
lowing tooth loss ultimately results in the thin, knife-edge
or total loss of the alveolus down to basal bone.

Bone resorption can be reduced, although not elimi-
nated, by ensuring that the prosthesis applies balanced loads
to the underlying bone. When tooth extraction is necessary,
trauma should be minimized during the procedure and bone
preservation should receive careful attention [3]. Healthy
roots surrounded by healthy parodontal tissue can be pre-
served and used to anchor tooth implants, which delay and
diminish postextraction bone resorption [18].

In the field of implant dentistry, the maintenance of
a healthy bone-implant interface over the long term is de-
pendent on the constant remodelling of the bone interface.
Strategies for ridge preservation involve modulation of the
physiologic modelling process which occurs following tooth
extraction. The goal is to increase bone volume, thereby
promoting osseointegration and improving implant stability.
Titanium dental implants are extremely effective in maintain-
ing bone height and volume, as they produce loads within the
normal range [19]. Immediate implant placement presents
numerous advantages including prevetion of alveolar bone
resorption [20]. On the other hand, augmentation of extrac-
tion sites with graft materials tends to reduce this bone loss,
most likely through maintenance of physical stimulation to
the surrounding bone [21]. Various types of bone grafting
materials have been suggested for this purpose, and some
have shown promising results. Many reabsorbable augu-
mentation biomaterials can be inserted into the alveolus
with the intention of passive preservation of bone walls and
borders [3, 22]. Autologous bone grafting or implantation
of phosphate and calcium based material can be used either
prior to implant insertion [23]. Research has been extended
to synthetic products such as calcium phosphateb ceramics
(CPC) [24] tricalcium phosphate [25], hydroxyapatite [26],
coraline hydroxyapatite [27] and bioactive glass material [28,
29].The future of bone regeneration could lie with synthetic
materials [30, 31, 32]. Polymers could be better utilized once
their ability to resorb at variable rates, over set periods of time
is better understood and an appreciation for their compat-
ibility with the emerging bioactive agents is developed. The
ideal would be a completely synthetic bioimplant, which is
predictably degradable and is innately osteocompetent [28,
32]. A wide range of materials have been tested in combi-
nation with a bioactive agent bone morphogenetic protein
(BMP), among which are collagen, demineralized or mineral
bone matrix and synthetic materials (ceramic, polymers and
composites) [6], although bovine collagen is still the only
BMP-carrier approved by American and European regu-
latory agencies for clinical applications. A recent review
[6] described the beneficial effects of the thBMP-2 carried
by absorbable collagen sponges, stimulating the healing of

diverse bone defects produced in different animal species
and for preserving the human alveolar ridge after tooth ex-
traction. Nevertheless there is a more recent study of pool
of BMPs adsorbed to hydroxyapatite that did not stimulate
new bone formation in the alveolar socket of implanted rats
[33]. The carrier to a bioactive agent is very important to
oral and orthopedic surgeons’ knowledge.

In sequence, bone grafts substitutes used to bone res-
toration are described.

Bone Graft Substitutes

Bone-replacement graft materials have played an im-
portant role in regenerative dentistry for many years [34].
Today’s concept in tooth extraction shall routinely consider
maintenance of the existing extraction socket dimensions
with some sort of bone-replacement material [35]. This
procedure has been called ridge preservation [36].

There are three distinct properties of graft materials:
osteogenicity, osteoconductivity, and osteoinductivity [37].
Each property has a specific role in bone healing.

The first is osteogenicity, which signals the presence of
osteoblasts, or bone-forming cells, that directly deposit bone.
Osteogenic cells may be transplanted into the graft in an auto-
genous bone graft or bone marrow. Only freshly harvested
autogenous bone grafts or bone marrow aspirates contain these
cells [37]. The second property is osteoconductivity, which
is the ability of the material to act as passive scaffolding that
supports new bone formation ingrowth of capillaries and bone
[37]. The graft or biomaterial acts as a scaffold for new bone
formation [38]. A number of inert materials (ceramic grafts),
have this property while others, such as allogenic materials,
are capable of undergoing creeping substitution [39]. The
third property is defined as the presence of differentiating
factors that facilitate the recruitment and differentiation of
mesenchymal stem cells and specifically induce them to form
osteoblasts which deposit the new bone [37]. The prototypical
stimuli are the family of bone-morphogenic proteins (BMPs),
but many other factors also contribute, such as transformating
growth factor (TGF-s), inuline-like growth factor (IGFs),
fibroblast growth factor (FGFs), plateled-derived growth
factor (PDGFs), and EGFs [37]. Osteoblastic cells are criti-
cal in this process, but other ones, like vascular endothelial
and inflammatory cells, also play important roles. We have
many choices of bone-graft materials: autogenous grafts, al-
lografts, xenografts, alloplasts or synthetic bone substitutes
and osteoactive agents associated.

Bone Grafts Materials

Autogenous Bone Graft

Autogenous bone is often referred to as the Gold Stand-
ard grafting material. Autogenous bone has osteoconductive,
osteoinductive and osteogenic properties. Cancellous bone
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contains a higher percentage of cells, and as a result, has
more osteogenic potential. These grafts produce the most
successful and predictable results [40]. Autogenous bone
is available intraorally from edentulous areas, tuberosity,
mandibular ramus and mandibular symphysis [41]. Extra-oral
autogenous bone is available in larger quantities from iliac
crest, rib, tibia, and calvarium. The advantage of autogenous
bone is that it maintains bone structures such as minerals
and collagen, as well as viable osteoblasts and BMPs [42].
However, only a small percentage of these cells actually
survive after transplantation.

There are essentially two forms of nonvascularized
free autogenous bone grafts: cortical and cancellous [43].
Burchardt has summarized the three basic differences
between them [38]. Cancellous grafts are revascularized
more rapidly and completely than cortical grafts. Gradual
revascularization occurs at a rate of about 1 mm per day
with cancellous grafts revascularizing in approximately
2 weeks, whereas cortical grafts may take 2 months or longer
[44] to revascularize. Cortical grafts are able to withstand
mechanical forces earlier; however, they take more time to
revascularize. Cortical grafts are useful for filling defects
where early mechanical loading is required [45]. The corti-
cal component can be incorporated into the fixation of the
graft and can, in consequence, be used in situations where
bone is comminuted or where there are bony voids.

Cancellous grafts have more widespread applications
and are generally easier to manipulate. In the cranio-maxil-
lofacial skeleton these grafts are packed into bony defects
such as alveolar defects and maxillary sinus floor augmen-
tations [46, 47].

Allogenic Bone Grafts

Allogenic bone is a non-vital osseous tissue taken from
one individual and transferred to another individual of the
same species [48]. They provide type I collagen, which
comprises most of the organic component of bone and must
be processed carefully to guarantee safety. There are three
forms of allogenic bone: fresh frozen, Freeze-Dried Bone
Allograft (FDBA) and Demineralized Freeze-Dried Bone
Allograft (DFDBA). Fresh frozen bone is rarely used to-
day for the purposes of bony reconstruction in the cranio-
maxillofacial skeleton because of concerns related to the
transmission of viral diseases [38]. FDBA works primarily
through osteoconduction and osteoinduction [49]. Although
FDBA has been recommended for use, there are few human
histologic studies to verify normal healing. Histologic sec-
tions showed osteoid formation bone spicules. Osteoblasts
were observed to rim the osteoid deposits [50]. Therefore,
FDBA implants are usually placed in conjunction with
autogeneic grafts when reconstructing the cranio-maxil-
lofacial skeleton. DFDBA is believed to induce bone forma-
tion due to the influence of bone-inductive proteins called
BMPs exposed during the demineralization process [42].
Thirteen proteins have been identified (BMP1-BMP13) as
osteoinductive compounds and encourage new bone for-

mation [34]. DFDBA is therefore thought to be osteoin-
ductive and osteoconductive [51]. The amount of BMPs
in any single allograft has shown dramatic variability [49,
52]. Nevertheless these materials show the possibility of
osteoinduction property for possible BMPs presence, in
man histologycal study, DFDBA particles were located far
from the host bone, composed of scarce connective tissue
collagen fibers and osteocytic lacunae were mainly empty
[50]. Human mineralized bone (Puros® Centerpulse Dental
Division, Carlsbad, Calif) is a cancellous bone allograft that
undergoes with solvent preservation method to preserve
the trabecular pattern and mineral structure better than the
freeze-drying process, thus being a more osteoconductive
material [53]. Minichetti et al. [49], concluded that these
mineralized human allograft demonstrated the formation
or remodelling of bone.

Recent advances have seen Allograft materials incor-
porated into various carriers such as collagen or selected
polymers [51, 54]. These forms are either sponge-like, gel/
putty-like in consistency or as matrix plugs [55]. These
products could potentially be used in the treatment of peri-
odontal infrabony defects, extraction sites to prevent ridge
resorption, alveolar ridge reconstruction, bone reconstruction
associated with dental implant placement, bone reconstruc-
tion associated with dental implant complications and cysts
or bony defects of the jaws [56, 57]. This reduced graft
volume may allow the use of a less morbid intra-oral har-
vest site. While reducing patient morbidity by potentially
avoiding an extra-oral donor site. The disadvantage is that
patients have certain fears attributed to religious beliefs or
to possible transmission of diseases from a cadaver. Allo-
graft is derived from human-cadaver bone whose donors
have been screened, selected, and tested to be free of HIV
and hepatitis. The risk of transmitting HIV with a properly
screened demineralized freeze-dried bone allograft has been
calculated to be 1 in 2.8 billion [58].

Xenogenic Bone Grafts

Xenogenic bone grafts consist of deproteinized cancel-
lous skeletal bone tissue that is harvested from one species
and transferred to the recipient site of another species [48].
Xenograft bone represents an unlimited supply of available
material if it could be processed to be safe for transplanta-
tion in a human host [59]. Human allograft materials are
considered more effective and more widely available com-
pared to xenografts [60]. Xenograft has the same inherent
problems as allografts, and being from different species, it
may cause even more pronounced immunological problems
[61]. Xenogenic materials are processed to remove their an-
tigenicity by various chemical and preparation techniques.
With the removal of the organic component, concerns about
immunological reactions become nonexistent. The remain-
ing anorganic structure (Natural Hydroxyapatite — nHA)
provides a natural architectural matrix as well as an excel-
lent source of calcium [62]. There are two processes cur-
rently used to prepare the bovine cortical bone. One process
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uses a low temperature, chemical extraction process (Ex:
BioOss® —nHA Geistlich Biomaterials, Inc Switzerland).
The other uses high temperature (> 1500°C) to remove
residual organics (OsteoGraf-N®, PepGen P-15™ — nHA
— DENTSPLY Friadent CeraMed). The process which uses
the high temperature method gives larger hydroxyapatite
crystals with higher crystallinity [63]. Its reabsortion is
slow, and it can be still present after 18 months in situ [59].
Resorption of bovine derived bone has been observed in
animal studies [7] but not consistently in human clinical
trials [64]. The advantage of the xenografts is the mainte-
nance of the physical socket dimension. The disadvantage
of the xenografts is that they are only osteoconductive.
Patients may also have anxiety regarding Bovine Spongi-
form Encephalitis (BSE) or “mad cow disease”. BSE is
a condition believed to be caused by a protein known as
a prion [65]. The risk of transmission of diseases such as
BSE is negligible because the bone’s organic component is
extracted [65]. Most of xenografts materials are processed
and deproteinated at high temperatures, which prevent the
transmission of BSE. Although no human cases of BSE
have been reported to date [66, 67], some researchers are
concerned about the long-term effects and the transmission
of yet-unknown pathogenic proteins [68].

Coral-derived granules

Natural coral exoskeleton derived from marine reefs
(madreporic corals) is composed of calcium carbonate. This
natural ceramic has excellent mechanical properties (resist-
ance up to 300 MPa) and an ideal interconnected porous
architecture similar to that of spongy bone [68]. The calcium
carbonate of natural coral can be converted to HA through
an hydrothermal exchange process (replamine form) [27]
and used as xenogeneic transplant. An ideal bone graft
substitute should be biologically inert, readily available,
and easily adaptable to the recipient site in terms of size
and shape. It should be biodegradable and replaceable by
host bone [68]. The porosity of coral has been shown to
be an important physical property for its behaviour as an
implant. Coral skeletons present different size porosities.
The volume of porosity affects the rates of biomaterial re-
sorption and bone formation. Three genera of coral (Acro-
pora, Porites and Goniopora) differ in the architecture of
their exoskeletons. They exhibit an open porosity, as all the
pores communicate with each other. The Porites porosity
volume is 49.2% and their mean pore diameter is 250 um
(range 150—400 pm); Acropora porosity volume is 12.4%
with a mean pore diameter of 500 pm (range 200—800 pwm)
while Goniopora genera, contains pores 500 to 600 pm in
diameter in one direction, with interconnecting pores ap-
proximately 200 to 250 um in diameter [69]. The smaller
the porosity of the coral exoskeleton, the greater the density
and the compressive strength applicable [69]. The rate of
coral resorption and bone deposition is faster with larger

porosity volumes [70]. Coral skeletons of higher porosity
volume allow larger cellular infiltrate and ion exchange,
promoting a faster resorption and bone apposition [70]. The
structural geometry of coral promotes rapid resorption and
reossification without the risk of immunologic reaction or
infectious disease transmission [71].

Another material Phycogene HA is derived from calci-
fied marine algae [72] and is a very open structured material
with interconnected honeycomb-like pores presenting a very
high surface area. It is said to be osteoconductive and is
believed to be more rapidly resorbable than coral granules
HA. Hotz et al. [73] concluded that extraosseous implanted
algae HA were subjected to progressive fragmentation and
resorption, as well as, to phagocytosis of microparticles.
Therefore, the material cannot fulfill the clinical demands
necessary to serve as an onlay bone graft substitute. Since
the use of coral-derived granules gives rise to bone with the
material’s eventual replacement, it could decrease morbidity
by avoiding a bone graft harvest donor site.

Alloplastic Bone Grafts
or Synthetic Bone Substitutes

Alloplast are synthetic materials that have been devel-
oped to replace human bone. They are biocompatible and
are the most common type of graft materials utilized. The
varying nature of commercially available pure graft ma-
terials, such as porosity, geometries, different solubilities,
and densities, determines the resorption of these calcium
phosphate-based (CaP) graft materials. The alloplasts are
osteoconductive materials [34]. There are three types of
alloplastic substances in clinical use nowadays: CaPs; other
ceramics (e.g. Hydroxyapatite — HA), Biphasic Calcium
Phosphate (BCP), Tricalcium Phosphate (TCP), Calcium
Sulfate and Biocompatible Composite Polymers.

The calciumphosphates materials have the following
characteristics: similarity in composition to the bone min-
eral, bioactivity, osteoconductivity and ability to form an
unique strong interface with bone [74]. Calcium phosphate
materials are available as granules, blocks, coatings on dental
and medical implants and as cements. Unlike the Calcium
phosphate bioceramics in granules or pre-shaped form, CPCs
have the major advantage of being able to readily adapt
to the shape of the bone defect. These CPCs are rapidly
integrate into the bone structure and are transformed into
new bone [26, 75] by the action of bone cells (osteoclasts
and osteoblasts) responsible for the local bone remodelling
[76]. However, in spite of these good properties, CPCs have
limitations due to their poor mechanical properties and
slow biodegradation in vivo [77].

The naturally occurring mineral component of bone has
a nominal composition of Ca,(PO,),(OH), and Ca/P ratio
of 1,67. The synthetic form of inorganic bone substitutes
has been shown to be chemically and crystallographically
similar [78], although not identical, to the natural hydroy-
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apatite [78]. Sinthetic hydroxyapatite (sSHA) is a ceramic
produced by a sinterization process. The sintered sHA is
osteoconductive, but it is relatively insoluble at neutral pH.
Its slow rate of dissolution is considered by some surgeons
to be a disadvantage in certain clinical applications. The
porosity of the sHA must simulate or imitate the morphol-
ogy of spongy bone [79]. Some refer to the internal pore
size as a mean of differentiation among various types of
hydroxyapatite [80]. The dense form of sHA allows rapid
fibrovascular tissue ingrowth, which may stabilize the graft
and help resist micromotion [81]. Sinthetic hydroxyapatite
has several potential clinical applications including the fill-
ing of bony defects, the retention of alveolar ridge form
following tooth extraction and as a bone expander when
combined with autogenous bone during ridge augmentation
and maxillary sinus floor augmentation procedures [8, 82].
Although the use of sHA can eliminate donor site morbidity,
the tendency for granular migration and incomplete resorp-
tion has become a long-term problem [9, 53].

Tricalcium Phosphate

Tricalcium phosphate is similar to sHA being a CaP
with a different stoichiometric (the determination of the
relative proportions of the compounds involved in a chemical
reaction) profile. Tricalcium phosphate has been formulated
into pastes, particles or blocks, which have demonstrated an
ability to be biocompatible and biodegradable [7, 83, 84].
Clinically, the one disadvantage of TCP is its unpredictable
rate of bioresorption. Its degradation has not always been
associated with concomitant deposition of bone [85]. The
materials tend to fracture and are resorbed unevenly in cra-
nial vault defect studies [86]. A more recent formulation of
B-TCP (Vitoss, Orthovita, Malvern, Pa) is 3-dimensionally
macroporous, containing spaces into which bone ingrowth
can occur [25]. It also has a microporosity that is thought
to promote diffusion of nutrients and transmission of fluid
pressures. It does not have significant compressive strength
by itself, but it is being used as an osteoconductive filler
as well as a bone graft extender and a carrier of aspirated
bone marrow cells [87].

Biphasic Calcium Phosphate

The most of calcium phosphate ceramics utilized in
bone defects are sHA and B-TCP. Recentl development of
BCP ceramics (HA/B-TCP), has provided materials in which
bioactivity is controlled by an association of Hydroxyapa-
tite {Hap: CA,,(PO,)s(OH),} and B-ricalcium phosphate
{B-TCP: Ca,(PO,),} in adequate rations [8, 88]. Hap and
B-TCP, although have similar chemical composition, differ
in their biological resorbing capacity. The dense Hap ceram-
ics when used as bone implant are almost non-resorbable
and bioinert. While the porous f-TCP containing ceram-

ics displays affinity for high speed biological degradation,
they are bioactive and bioresorbable materials [89]. The
bioactivity relies on physical and chemical properties of
biphasic calcium phosphate ceramics [31]. According to
Gauthier [34], the implantation of BCP granules in rabbit
bone showed, after three weeks, perfect biocompatibility
and bioactivity with new bone formation and degradation
of the biomaterial.

In bone regenerations, mechanical properties of the
scaffold are critics and they must be similar to the bone
properties. Some bioceramics have the ability to bind to
tissues but they show very different mechanical proper-
ties from the natural ones. This fact restricts the use of
these materials in a wider range of applications. Bioactive
hybrids glasses are materials of high interest for biomedi-
cals applications because they combine the bioactivity of
ceramics, with the flexibility of the polymers [28]. Bioactive
glasses (Bioglass® technology licensed from Geltech, Inc.
and the University of Florida) are silico-phosphate chains
that are used in dentistry as restorative materials such as
glass ionomer cement. These materials have the ability to
chemically bond with bone and are supposed to function as
small bone regenerative chambers [46]. Bioactive glasses
may have osteoconductive properties and have been tested
in animal trials [29]. Studing insertion of BCP in fresh
alveolus of dogs, a 3 month period was useful to observe
new bone formation, but too short to provide information
about the degradation of the material [4]. Another study
examining the healing of sockets filled with bioactive glass,
showed that a very long healing time was required for even
a small amount of new bone to be incorporated into the
graft [90]. However the BCP ceramics are well known to
be biodegradable due to both body fluid dissolution and
bioresorption cellular activity [91].

Calcium Sulfate

One of the first materials investigated as a substitute
for bone graft was Plaster of Paris, the B-hemihydrate form
of calcium sulfate (CaSO,-1/2H,0, POP). It is a biological
inert, osteoconductive, resorbable and high biocompatible
material [92] with a long history of use in orthopedic sur-
gery. The transformation of Plaster of Paris into calcium
sulfate dihydrate (CaSO,-2H,0) via reaction with water has
been used for many years to produce materials for bone
augmentation, and the Plaster continues to be the object
of research and interest [93]. Calcium sulfate is especially
soluble in vivo, serving as a calcium source for mineral
formation. Calcium sulfate may be obtained from natural
sources or chemically synthesized, with mined gypsum be-
ing the primary natural source [94]. The primary advantage
of calcium sulfate bone substitutes include ease of handling,
resorption by osteoclasts and attachment and deposition
of osteoid by osteoblasts [95]. The ability of rapid setting
after filling the defect and the good biocompatibility are
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the main reasons for its long history of clinical application
[93]. However, POP cement has some drawbacks, which
significantly limit its clinical applications. First, after the
process of self-setting, the solidified POP paste has a low and
nearly constant mechanical strength, which fails to provide
adequate long-term mechanical support for the defect site
[96]. Second, POP cement cannot form a chemical bond
with bone tissue at the early stage of therapy because of its
poor bioactivity [97]. Moreover, the in vivo resorption rate
of the POP cement is too fast, which may negatively affect
bone regeneration [97]. Besides calcium sulfate, a number
of other soluble materials are available, usually to extend
autograft. Granules of B-TCP are osteoconductive, and they
undergo dissolution more rapidly than highly crystalline
HA but more slowly than calcium sulfate. Several differ-
ent preparations of TCP may be encountered in biopsies
or resection specimens. One preparation is composed of
HA-TCP granules mixed with bovine collagen along with
granules of HA (Collagraft®, Zimmer Corp, Warsaw, Ind).
It is often mixed with autograft, and it is approved for use
in fractures that also have been treated with internal or
external fixation, as well as for osseous defects that do not
bear significant load [98]. The TCP dissolves during des-
calcification of biopsies but can sometimes be inferred by
a space surrounded by bone or fibrous tissue. Problems such
as poor mechanical strength [99] and low macroporosity [26,
75] have led to efforts to reinforce the materials [26] and to
impart porosity [100] using biodegradable polymers.

Polymer

Polymethylmethacrylate has been used almost 40 years
as bone cements to fix orthopaedic implants to the bone and
in dental applications. Methylmethacrylate is a hydrophilic
acrylic resin. Numerous advantages of methylmethacrylate
include low costs, ability to contour after final set, insignifi-
cant biodegradation, and low thermal conductivity. Inherent
disadvantages include high cure temperatures, bacterial ad-
hesion property and allergenic fumes when mixed [101].

Polymethylmethacrylate (PMMA) bone cement is
widely used for prosthetic fixation in orthopaedic surgery;
however, the interface between bone and cement is a weak
zone. The autopolymerization reaction of these cements is
exothermic (i.e. producing heat), which can lead to necrosis
of tissues. Among the zones that include prosthesis—bone
and cement—bone, the interface between bone and PMMA
bone cement is known as one of the weak-link zones [102],
because conventional PMMA bone cement is unable to bond
to living bone [103]. It is not osteoconductive, and particles
of PMMA are known to induce a macrophage reaction that
can result in bone resorption. So alternative cements are
being developed to enhance poor-quality cancellous bone.
These cements have variable biologic properties, strength
and durability. Biodegradable polymers are widely used in
the medical field, in drug carriers, wound dressing [104],

medical devices and scaffolds in tissue engineering [105].
Polymers by their nature can be fashioned in seemingly
endless configurations [6].

With their outstanding biocompatibility and variable
degradability [32], polylactones such as polylactide (PLA),
polyglycolide (PGA) and polycaprolactone as well as their
copolymers are becoming one of the most commonly used
synthetic biodegradable polymers in medical field. For ex-
ample, PLA is manufactured with lactic acid, which is de-
rived from renewable resources [106] such as potato, corn
and sugar beet. The PLA has many advantageous physical
advantages, such as good mechanical properties, transpar-
ency, thermal stability, oil resistance and gas impermeability,
as well as easy processing [104]. However, PLA also has
many obvious disadvantages: the degradation rate of the
PLA cannot meet the different requirements of various tis-
sue engineering scaffolds [24, 104], the poor hydrophilicity
of the PLA greatly affects cell adhesion onto the surface
and penetration into the scaffolds. Combinations of PLA
and PGA have been successfully used in the form of biore-
sorbable sutures for many years [107] and as bioresorbable
fixation materials as clips, plates and screws [108]. Giant
cell reactions were presented as a problem with earlier com-
binations of this material [109].

Osteoactive agents

An osteoactive agent is a material which has the abil-
ity to stimulate the deposition of bone [110]. These may be
classified in three categories: osteoinducers, osteopromoters
and bioactive peptides [95].

The compounds in the first two categories are growth
factors: a group of complex proteins whose function is to
regulate normal physiological processes and biological ac-
tivities such as receptor signalling, DNA synthesis, and cell
proliferation [22, 111]. Growth factors that are referred to
as cytokines have a lymphocytic origin, being nonantibody
proteins released by one cell population on contact with
a specific antigen and act as intracellular mediators. Other
growth factors are described as morphogens. These are
diffusible substances in embryonic tissues that influence
the evolution and development of form, shape or growth.
Still other growth factors are mitogens. They induce blast
transformation by regulating DNA, RNA and protein syn-
thesis [112].

In a classic study, Urist (1965) [52] described ectopic
bone induction in intramuscular implantation of demineral-
ized bone matrix (DBM) in rabbits and rats. This was a key
discovery, which stimulated the search for a bone-inducing
substance in the bone matrix. Subsequent investigations
demonstrated that low-molecular weight proteins could be
extracted from demineralized bone matrix [113]. Urist’s
group identified a specific extract from bone, a protein now
referred to as BMP, as that factor which caused the phe-
nomenon of osteoinduction [114]. These proteins showed
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more osteogenic activity than DBM, since then, many
other entities have been found with a variety of effects
on bone [115].

Bone Morphogenetic Protein

Bone Morphogenetic Protein has been shown to have
osteoinductive properties [116]. BMPs belong to a group of
proteins called TGF-f superfamily [117] that regulate many
different biological processes including cell growth, differ-
entiation and embryonic pattern formation [118]. This group
of proteins includes, among others, transforming growth
factors (TGF-f 1-3), BMPs and growth differentiation fac-
tors (GDFs). BMPs 2—16 are the presently known members
of the BMP superfamily [119] and they can be divided into
different subgroups according to how closely they are related
to each other structurally [120]. Among these molecules,
BMPs 2, 4, 6, and 7 (also known as osteogenic protein 1
[OP-1]) are thought to be the most important BMPs for
bone formation [116].

Bone Morphogenetic Protein acts as an extracellular
molecule that can be classified as a morphogen as its ac-
tion recapitulates embryonic bone formation. One of the
challenges in the use of BMP is in its delivery to a site
of action. Although early studies tested BMPs purified
from large volumes of demineralized bone, genetic en-
gineering technology has led to the production and com-
mercialization of human recombinant BMP-2 (Genetics
Institute, Cambridge, Mass) and BMP-7 (or OP-1, Stryker
Biotech, Hopkinton, Mass), and additional molecules, such
as recombinant GDF-5, are expected to become available
in the near future. While recombinant BMP molecules
are extremely potent, they are difficult to use clinically in
powder or solution. Their handling properties and biologic
activity are enhanced when BMPs are delivered with carrier
materials, but the best carriers for various surgical applica-
tions have not yet been determined. Many different carrier
vehicles have been used to deliver BMP including other
noncollagenous proteins, DBM, collagen, HA, PLA and
or PGA combinations, calcium carbonate, calcium sulfates
and fibrin glue [83, 120]. More recently biodegradable gels,
collagen sponges impregnated with BMP and silica glass
have been used as carriers [29]. Many studies are underway
trying to identify better carriers for selected indications
[119, 120, 121].

Transforming Growth Factor p

The Transforming Growth Factor signaling pathway is
involved in many cellular processes including cell growth,
cell differentiation, apoptosis, cellular homeostasis and other
cellular functions. The proteins in the family of Transform-
ing Growth Factor § (TGF-f) should be considered as osteo-
promotors agents, which enhance bone healing. TGF-f has

been shown to participate in all phases of bone healing [122]..
During the initial inflammatory phase, TGF-f is released
from platelets and stimulates mesenchymal cell prolifera-
tion. It is chemotactic for bone forming cells, stimulating
angiogenesis and limiting osteoclastic activity at the revas-
cularization phase [123]. Once bone healing enters osteo-
genesis, then TGF-f increases osteoblast mitoses, regulating
osteoblast function and increasing bone matrix synthesis,
inhibiting type II collagen but promoting type I collagen
[69]. Combinations of BMP and TGF-f, may enhance the
osteoinductivity of an implant, while at the same time, make
it osteopromotive. As well as BMP, carrier vehicles for the
delivery of TGF-B are under development [69].

Platelet-Derived Growth Factor

Platelets are known to contain a number of different
growth factors which are released into the tissue after in-
jury. These include TGF-B, PDGF, IGF and FGF which act
as differential factors on regenerating periodontal tissues
[124]. The PDGF is angiogenic and is known to stimulate
the reproduction and chemotaxis of connective tissue cells
and matrix deposition [125]. PGDF-IGF impregnated devices
have proven to increase bone healing in defects associated
with dental implants and teeth [5].

Platelet Rich Plasma (PRP) is one potential source of
concentrated platelets that could be used in bone regeneration
[126]. A single unit of freshly harvested autologous blood
is centrifuged at 5.600 rpm to separate the platelet poor
plasma that is removed.The specimen is further centrifuged
at 2400 rpm to separate the packed red blood cells from
the PRP. The remaining PRP contains 500000 to 1000000
platelets, which are mixed with a thrombin/calcium chloride
(1,000 units/10%) solution to form a gel [127]. This gel can
then be used in conjunction with bone regeneration materi-
als such as HA or DBM as a source of autogeneic growth
factors [126]. When used in combination with autogenous
bone, PRP is reported to increase the maturation rate of
a bone graft up to 2 fold and also increase the bone density
of the graft [128].

Bioactive Polypeptides

The last category of bioactive molecules is the polypep-
tide group. They may act as osteoinducers or osteoenhancers
[67]. Two short amino acids chain peptides that have demon-
strated a bone activity are known as P-15 and OSA-117MV.
P-15 is reported to attract and bind osteoblasts with the bone
grafting matrix. P-15 competes for cell surface sites for at-
tachment of collagen and, when immobilized on surfaces,
it promotes adhesion of cells [30]. P-15 has been shown to
facilitate physiological processes in a way similar to col-
lagen, to facilitate the exchange of mechanical signals and
to promote cell differentiation [129]. Like other bone aug-
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mentation materials, P-15 associated with anorganic-derived
bone matrix , has been shown to enhance the osteoinductive
effect [110]. Enamel matrix protein (EMD — Emdogain®)
consists of a group of proteins isolated from the tooth germs
pigs [130]. Clinical trials of enamel matrix derivative have
demonstrated some potential for bone regenerative therapy;
however, additional studies are needed [131].

Stem cell

Stems cells are extremely important since we now un-
derstand how to get and change them into any type of cell
that is needed. This process is probably the most impor-
tant discovery in medicine since vaccines. Clinically avail-
able biological and synthetic grafts have clear limitations,
so that consequently developments of new graft materials
and/or strategies are required. Human mesenchymal stem
cells (MSCs), obtained from the adult bone marrow, are
multipotent cells capable of differentiating into various mesen-
chymal tissues [132]. The most particular interest for oral
rehabilitation and orthopaedics is the ability of these cells
to differentiate into osteoblasts or bone-forming cells.

From a small volume of bone marrow, MSCs can be
isolated and culture expanded into a large number due to
their proliferative capacity maintaining their functionality
after cryopreservation [133]. Thus, MSCs are thought to
be a readily available and abundant source of cells for tis-
sue engineering applications. MSCs can be combined with
porous, biphasic calcium phosphate ceramics (hydroxyapa-
tite/f-tricalcium phosphate — HA/TCP) [132, 134].

Comment and Conclusion

The bone complex is a dynamic tissue due to its con-
stantly changing (remodelling) and is capable of self-re-
pairing. Although its adaptation to new load, overloading
can result in bone resorption. On the other side, the lack
of stimulation leads to bone atrophy. The maintenance of
bone mass depends on the opposite loading balance within
physiological limits (stress/strain). In order to control the
modelling effect in fresh sockets, passive stimulation is
required inpreventing the bone resorption. Numerous tech-
nical and surgical solutions are showed in the literature
for augmentation of dental sockets. Various types of bone
grafting materials have been suggested for this purpose and
some have shown promising results. The implantation of
graft material, whether natural or synthetic, results in a host
response. This response is dependent on the morphology,
chemical composition, porosity and particle size of the bio-
material. Many biomaterials are proposed as alternative to
bone autografts with the aim of reducing patients donor site
morbidity. Allografts and xenografts materials are available,
however, with limitations. Sinthetic bone grafts as CPC such
as hydroxyapatite HA, beta-tricalcium phosphate 3-TCP and

the BCP (HA/B-TCP) have been used successfully because
their chemical composition is closely related to that of bone
mineral. Advantages and disadvantages of these materials
are presented. Frequently, solution of each clinical situation
requires combination of these grafts. In addition, materi-
als which contain bioactive molecules may accelerate the
normal wound healing. Osteoactive material is formed via
chemical modification of traditional biomaterials through the
addition of bioactive agents. These agents elicit cell/tissue
responses from the arsenal of bone-regulating chemicals
naturally present in vivo. More than one type of bioactive
agents associated to influence multiple cell/tissue responses
at the bone-implant interface. From now on, researching
is necessary to determine how they can be modified and
applied to help the preservation of height and width of bone
wall dental sockets. This study demonstrates that most bio-
materials can prevent alveolar crest resorption after teeth
extraction. Moreover, the alveolar bone preservation leads to
better esthetic results in oral implantology. In this context,
our data open new therapeutic windows for pre-implant
surgery in unfavourable anatomic situations.

In the future, successful graft materials associated with
osteoinductive agents will be available for bone grafting,
and their effects are probably expected to be the same or
superior as autograft.
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Summary

Purpose: The aim of the study was the comparison of
the cephalometric results occurring during orthodontic and
surgical treatment of patients with mandibular prognathism.
Results of patients treated surgicall y and of patients who
underwent complex orthodontic and orthognathic treatment
were compared. Additionally, the purpose of the research
was to evaluate the psychical state of the prognathic patient:
the affect the physical “difference” may have had on his
life as well as his own opinion concerning the treatment
and its outcome.

Material and method: Cephalometric results using the
Segner—Hasund method of two groups of patients were com-
pared: group I (12 patients undergoing surgical treatment),
group II (11 patients treated orthodonically and surgically).
The X-rays in group I were taken just before the surgical
treatment and at least 3 months after the treatment, and in
group I1, before orthodontic treatment and at least 3 months
after surgery was preformed. Additionally patients were
asked to answer a questionnaire concerning their self-esteem
and approach to the treatment and its results.

Conclusions: The comparison of cephalometric results
of the prognathic patient prior and post treatment gives
a good insight on changes which take place. The study

showed that better cephalometric results were obtained
in group Il i.e., in patients undergoing orthodontic — or-
thognathic treatment. Patients of both groups were pleased
with the outcomes of the treatment (with a slight emphasis
on group II), which lead to the conclusion that treatment
of the prognathic patient has a positive influence on his
self-esteem and way of life.

Key words: mandibular prognathism — orthognathic

surgery — Segner—Hasund cephalo-
metry.
Streszczenie

Wstep: Celem pracy byto poréwnanie zmian w wynikach
cefalometrycznych zachodzacych u pacjentéw z progenia
leczonych chirurgicznie i kompleksowo — ortodontyczno-
-chirurgicznie. Starano si¢ wykazac¢ réznice pomiedzy wy-
nikami uzyskanymi przed leczeniem i po leczeniu w od-
powiednich grupach. Ponadto celem pracy bylo zbadanie
psychicznego nastawienia pacjentéw z prognacjg zuchwy
do swojego wygladu oraz wynikow leczenia. W tym celu
korzystano z ankiety zawierajgcej pytania na temat samo-
oceny i stopnia zadowolenia z osiggnigtych wynikow.

* Zwigzla wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Rade Wydziatu Stomatologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor:
prof. dr hab. n. med. Maria Syrynska. Oryginalny maszynopis obejmuje: 159 stron, 125 tabel, 76 rycin, 154 pozycji piSmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor:
Prof. Maria Syrynska. M.D. D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 159 pages, 125 tables, 76 figures, 154 references.
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Material i metoda: Badaniem objeto dwie grupy pa-
cjentdow z progenig: w grupie I znalazly si¢ osoby leczone
wylacznie operacyjnie, w grupie 11 — kompleksowo. Badanie
polegato na analizie teleRTG metoda cefalometryczng wg
Segnera—Hasunda wykonanych przed zabiegiem i co naj-
mniej 3 miesigce po zabiegu w grupie I oraz wykonanych
przed leczeniem ortodontycznym i co najmniej 3 miesigce
po zabiegu w grupie 1. Ponadto przeprowadzono jednakowa
ankiete wsrod pacjentow obydwu grup.

Whnioski: Porownywanie teleRTG przed- i pozabiego-
wych podczas leczenia pacjentéw z progenia daje obiektywny
obraz zmian, jakie zachodzg w wyniku podjetego leczenia.
W pracy wykazano, iz pacjenci, ktorzy byli przygotowywani
ortodontycznie przed zabiegiem operacyjnym, osiggneli lep-
sze wyniki cefalometryczne niz pacjenci leczeni wylacznie
operacyjnie. Natomiast na podstawie ankiet wykazano, ze
wszyscy pacjenci byli zadowoleni z wynikow leczenia, z nie-
znaczng przewaga u pacjentow leczonych kompleksowo.

Hasta: prognacja zuchwy — leczenie ortognatyczne — ana-
liza cefalometryczna metodg Segnera—Hasuda.

Wstep

Przodozuchwie morfologiczne, wystepuje u okoto 2%
populacji z wadami gnatycznymi [1], jest wada kostng
twarzowo-szczgkowo-zgbowa, na powstanie ktorej majg
wptyw czynniki miejscowe, ogolne oraz uwarunkowania
genetyczne, doprowadzajgce do wystgpienia nieprawidto-
wosci ksztattu, wielkosci 1 wzajemnego ustawienia po-
szczegoblnych kosci twarzowej czesci czaszki [2]. Uwaza
si¢, iz wada ta dziedziczona jest jako cecha autosomalna
dominujgca z niepetng penetracja (MIM 17670) lub jako
cecha autosomalna recesywna [2]. W przodozuchwiu mor-
fologicznym obserwuje si¢ zmienione proporcje w rysach
twarzy; defekt kosmetyczny profilu nasilony jest dodatko-
wo cofnigciem okolicy wargi gornej, czego przyczynag jest
najczesciej wspottowarzyszacy niedorozwdj szczeki. Dolny
odcinek jest znacznie wydtuzony, wada cze¢sto powiktana
jest zgryzem otwartym, a trzon zuchwy ma zwigkszong
dtugosc¢ [3]. Wedtug opinii antropologéow przodozuchwie
morfologiczne zwigzane jest z waskotwarzowoscia [4]. Ze
wzgledu na wysunigtg zuchwe wystepuje zgrubienie warg,
tzw. wargi Habsburskie i dodatni schodek wargowy. Brodka
wysunieta jest przed pole biometryczne, ponadto obserwuje
sie wyrazne bruzdy nosowo-wargowe, a wewnatrzustnie tzw.
szpary matpie migdzy dolnymi przedtrzonowcami a ktami
oraz przodozgryz calkowity — III klasa Angla’e i I1I klasa
ktowa. Test czynno$ciowy jest ujemny [3].

Analiza cefalometryczna wg Segnera—Hasunda
uwzglednia indywidualng budowe twarzy kazdego pacjenta.
Wartosci zmiennych cefalometrycznych porownywane sg
z indywidualnymi zmiennymi charakterystycznymi dla
typu twarzy danego pacjenta. Pomimo Ze oparta jest ona
na szeregu zmiennych wykorzystywanych w analizach,

o ktorych wspomniano, to dotychczas jest jedyna dyna-
miczng analizg prognostyczng. Z tego faktu wynikajg jej
specyficzne cele i klasyfikacje typu twarzy, okreslenie za-
lezno$ci migdzyszczekowych, przewidywanie wzrostu,
ocena profilu tkanek migkkich, prognoza zmian zwigzanych
ze wzrostem, ocena pozycji z¢gbow siecznych w stosunku
do podstaw kostnych i profilu tkanek migkkich [5]. Dzieki
tej analizie mozliwe jest wyznaczenie $cistych granic le-
czenia ortodontycznego dla poszczegdlnych rodzajow wad,
m.in. dla wad typu progenicznego. W planowaniu zabiegu
ortognatycznego w chwili obecnej wykorzystywane sg naj-
nowsze zdobycze techniki, np. tomografia komputerowa
w projekcji 3D pozwalajaca na idealne zaplanowanie linii
ci¢¢ chirurgicznych oraz okreslenie z wielka doktadnos$cig
odcinkdéw i kierunku przesuni¢é w czasie symulowanego
zabiegu [3, 0]

Leczenie morfologicznych zaburzen budowy zuchwy
ma na celu poprawe estetyki i czynnos$ci, uzyskanie prawi-
dtowego zgryzu, prawidtowych proporcji, dtugosci twarzy
1 gatezi zuchwy oraz ksztattu brodki [7, 8, 9]. Zabieg strzal-
kowego rozszczepienia zuchwy Obwegessera—Dal Ponta
jest obecnie najbardziej popularng metodg chirurgicznego
leczenia progenii. Podstawowymi zaletami tej metody sg
dobre efekty czynno$ciowe i estetyczne dzigki zabiegowi
przeprowadzanemu wewnatrzustnie, minimalne przemiesz-
czenia migsni zwaczy oraz uzyskanie duzych powierzchni
przylegania odlaméw kostnych, co stwarza korzystne wa-
runki do szybkiego i prawidtowego zrostu [10].

Glownym powodem, dla ktorego pacjenci decyduja
si¢ na leczenie ortodontyczno-chirurgiczne progenii, sg
przestanki estetyczne, a cel jaki sobie stawiajg sprowadza
si¢ do poprawy wygladu i kontaktéw spotecznych [11, 12].
Powstanie znamienia (stigma formation), poprzez ktore
cztowiek jest identyfikowany w spoteczenstwie, wptywa
na jego samooceng [11, 12]. Pomimo iz prawie wszyscy au-
torzy zalecajg operowanie progenii po ukonczonym okresie
wzrostu z powodu mniejszego prawdopodobienstwa na-
wrotu wady, w chwili obecnej coraz wigkszego znaczenia
nabiera aspekt psychologiczny [11]. Postanowiono wigc
sprawdzi¢, jakie zmiany zachodzg w telerentgenogramach
pacjentow poddawanych samemu zabiegowi chirurgicznemu
oraz pacjentow leczonych ortodontycznie i chirurgicznie
1 porownac¢ je migdzy sobg. Ponadto, poprzez analizg te-
lerentgenogramow podjeto probg odpowiedzi na pytanie,
czy etap przygotowania ortodontycznego przed zabiegiem
operacyjnym jest konieczny w kazdym przypadku leczenia
progenii oraz czy zmiany w telerentgenogramach korelowaty
z samooceng pacjentow wynikajaca z ankiet.

Wobec braku doniesien na temat zbieznosci efektow
cefalometrycznych z dobrostanem psychicznym pacjentow
Z progenia postanowiono ustalic:

1. Czy wérod dostgpnych telerentgenogramoéw poopera-
cyjnych zawsze wystepuje poprawa parametrow w porow-
naniu z telerentgenogramami przedoperacyjnymi?

2. Czy zmiany zachodzace w telerentgenogramach
po leczeniu chirurgicznym sg jednakowe wérdd pacjentow
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przygotowanych i nieprzygotowanych ortodontycznie przed
zabiegiem chirurgicznym?

3. Czy opierajac si¢ na uzyskanych wynikach analizy
telerentgenogramow mozna uznadé, iz leczenie ortodontycz-
ne przeprowadzane przed zabiegiem chirurgicznym jest
konieczne w kazdym przypadku leczenia progenii?

4. Czy pacjenci, ktorych telerentgenogramy ocenia-
no, uzyskali efekt poprawy samopoczucia i czy ta poprawa
korelowala z wynikami uzyskanymi z analiz telerentge-
nogramow?

5. Czy zadowolenie z wynikéw leczenia pacjentéw
leczonych tylko chirurgicznie oraz pacjentow leczonych
kompleksowo byly poréwnywalne?

Material i metoda

Analizie poddano telerentgenogramy 23 pacjentow
operowanych z powodu progenii metoda strzatkowego
rozszczepienia zuchwy Obwegessera—Dal Ponta w Klini-
ce Chirurgii Szczgkowo Twarzowej Pomorskiej Akademii
Medycznej w latach 1986—2004. Dokumentacje¢ pacjentow
podzielono na dwie grupy:

I — telerentgenogramy 12 oséb leczonych wytacznie
operacyjnie, gdzie telerentgenogramy zostaty wykonane
przed zabiegiem oraz co najmniej 6 miesi¢cy po zabiegu,

II — telerentgenogramy 11 oséb przygotowywanych
ortodontycznie przed zabiegiem chirurgicznym, gdzie
telerentgenogramy zostaty wykonane przed leczeniem or-
todontycznym, w trakcie leczenia ortodontycznego oraz 3
miesigce po zabiegu chirurgicznym. Pacjenci z tej grupy
byli przygotowywani ortodontycznie do zabiegu chirur-
gicznego w Zakladzie Ortodoncji PAM. Leczenie ortodon-
tyczne poprzedzajace zabieg chirurgiczny mialo na celu
dekompensacje typowych dla prognacji zuchwy warun-
kow zgryzowych, niwelizacje tukéw zgbowych, ustalenie
przednio-tylnego i pionowego potozenia siekaczy, poprawe
rozbieznos$ci w wymiarze transwersalnym i uzyskanie sko-
ordynowanych tukow zgryzowych, co trwato srednio od 6
miesigcy do 1,5 roku.

Metoda analizy cefalometrycznej

Wykorzystano indywidualng analizg telerentgenowska
wg Segnera—Hasunda. Telerentgenogramy wykonywane
byty w pracowni RTG Panstwowego Szpitala Klinicznego
nr 2 w Szczecinie, wszystkie w tej samej projekcji.

Na kazdym zdjeciu wyznaczano punkty odniesienia
zwane referencyjnymi. Punkty referencyjne wprowadzano
do programu i poddawano obrobce komputerowej — kom-
puter okreslat wartosci katow 1 pozycje linii referencyj-
nych w zalezno$ci od potozenia wprowadzonych punk-
tow. Zdjecia RTG umieszczano na negatoskopie profilem
skierowanym w stron¢ prawg. Na zdjeciu wyznaczano dwa
punkty — N i S. Do zdjecia przytwierdzano arkusz kalki
kreslarskiej i obrysowywano profil struktur kostnych oraz
tkanek migkkich, a takze nanoszono wymienione punkty re-

ferencyjne. Z linii referencyjnych wykreslano na kalce tylko
lini¢ Nasion—Sella (NSL) oraz lini¢ dodatkowa prostopadta
do NSL od punktu S. Linia ta byla pomocna w nanoszeniu
obrysow struktur twarzoczaszki oraz punktow, jeden na
drugi, sprzed i po zabiegu, ktére byly poréwnywane. Po-
rownywanie zdje¢ RTG sprzed i po zabiegu polegato na
wykresleniu linii NSL i prostopadiej na kazdym zdjeciu.
Zarys na kalce ze zdjecia sprzed zabiegu nakladano na
zarys ze zdjecia po zabiegu tego samego pacjenta wedtug
podanych linii.

W analizie Segnera—Hasunda wykorzystano tzw. sche-
mat harmonii wykreslany wedtug wynikéw uzyskanych
w analizie. Jest to schemat typu twarzy pacjenta, jak row-
niez harmonii w relacjach podstaw sagitalnej i wertykalne;j.
Schemat pozwala na szybkie okreslenie indywidualnego
zakresu norm we wspomnianych relacjach oraz na iden-
tyfikacje struktur wraz z wartosciami odpowiedzialnymi
za powstanie dysharmonii. Na osobnym nowym zarysie
obrysowywano zmiany, jakie zaszty w profilu pacjenta,
1 analizowano je w polu biometrycznym, jak réwniez wg
linii estetycznej zgodnie z analiza Rickettsa.

Oceny efektow leczenia progenii i jego wptywu na sa-
mopoczucie pacjentow dokonano tez na podstawie odpo-
wiednio skonstruowanej ankiety, zastosowano takze metody
analizy statystycznej. Do badania normalnosci rozktadu
zastosowano test Shapiro—Wilka. Do analizy statystycznej
wszystkich zmiennych zastosowano pomiary parametryczne
W postaci testu istotnoS$ci statystycznej t-Studenta w przy-
padku rozktadu normalnego zmiennych, a w przypadkach,
gdzie rozktad zmiennych odbiegal od normalnego, postu-
zono si¢ metodami nieparametrycznymi w postaci testu
U Manna—Whitneya lub testu kolejnosci rang Wilcoxona.
Wszystkie statystyczne obliczenia wykonano, stosujac jako
graniczny poziom istotnosci p = 0,05.

Wyniki

Wyniki przedstawiono w postaci tabel i rycin. W pracy
przedstawiono indywidualne wyniki kazdego pacjenta. Przy-
ktadowo przedstawiono wyniki jednego pacjenta z kazdej
grupy oceniane;.

1. Wyniki analizy cefalometrycznej wg Segnera—Hasunda
pacjenta z Grupy I (bez przygotowania ortodontycznego)

Pacjentka W.D., lat 15, operowana byta z powodu pro-
gnacji zuchwy, metoda Obwegessera—Dal Ponta w Klinice
Chirurgii Szczekowo-Twarzowej PAM w 2001 r. (przypadek
wyjatkowy — miody wiek pacjentki byt przeciwwskazaniem
do operacji).

Wryniki teleRTG przed zabiegiem wykazaty typ twa-
rzy retrognatyczny, dysharmonijny. Dysharmonia wyrazona
w relacji sagitalnej (nieprawidtowy kat ANB), wynikata
z nieprawidtowej doprzedniej pozycji zuchwy (nieprawi-
dtowy kat SNB). Pozostale nieprawidtowe wartosci: kat H,
kat zuchwy; kat NL-NSL, ML-NSL i NL-ML. Dysharmonia
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Tabela 1. Wyniki analizy teleRTG wg Se

gnera—Hasunda ze schematu harmonii

Table 1. Segner—Hasund analysis cephalometric results derived from harmony-box

. Wartqs 01.przed Normy wynikajace ze Wartqsm po Normy wynikajace ze Poprawa-+
Zmienna/kat zabiegiem .. zabiegu ..
. . schematu harmonii schematu harmonii Improvement+
Angle/variable | Results prior Results post
Hormony-box norms Hormony-box norms Brak- / Lack-
treatment treatment
o o o o o o bez zmian
SNA 75,7 70,6° (69,0-72,5°) 74,9 70,4° (68,0-72,0°) without changes
SNB 76,8° 71,4° (70,0-72,8°) 73,4° 70,6° (69,2-72,2°) +
ANB -1,1° -0,4° (-1,0—-0,6°) 1,4° -0,8° (-1,2—0,5°) +
o o o o o o bez zmian
NL-NSL 16,0 11,5° (8,8-14,3°) 16,1 11,8° (9,0-14,5°) without changes
ML-NSL 44.4° 36,7° (32,2-41,1°) 44,1° 37,3° (32,8-41,8°) . bez zmian
without changes
ML-NL 28,5° 24.6° (24,0-25,2°) 28,0° 25,0° (24,2-25,8°) _bez zmian
without changes

Tabela 2. Wyniki analizy teleRTG wg Segnera—Hasunda, odniesionych do norm populacyjnych

Table 2. Segner—-Hasund analysis of cephalometric results compared to population norms

Kat nos-
: +: - .
Stan KatH |Kat SnPg | Kat 1+:1- | Kat 1+: Kat warg Pe:NB I=NA 1-NB Indeks Wits
State angle angle angle |NA angle 1-NB Naso-labial (mm) (mm) (mm) Index (mm)
& & & & angle distance | distance | distance (%)
angle
Przed 5y 78,2 1409 | 202 20,1 115,9 3,1 3.4 3,5 75,3 11,5
Before
Po 7,9 74,1 135,2 20,4 20,7 118,1 1,4 4,7 4,9 78,6 -6,1
After
Tabela 3. Wyniki analizy profilu w polu biometrycznym
Table 3. Results of profile analysis
+
Zmienna Przed zabiegiem Po zabiegu Poprawa
. . Improvement+
Evaluated variable Prior treatment Post treatment
Brak- / Lack-
Typ profilu transfrontalny skos$ny do przodu .
+
Type of profil transfrontal slant towards the front transfrontalny, prosty / transfrontal, straight
Okolica podnosowa przekracza przednie ograniczenie pola . bez zmian
Under the nose area exceeds the frontal boundary of the area b.z./ without changes without changes
Warga gorna przekracza przednie ograniczenie pola . bez zmian
Upper limp exceeds the frontal boundary of the area b.z. /without changes without changes
Warga dolna wydatna, dominuje nad warga gorna cofnigta w stosunku do wargi gornej N
Lower limb protuberant, dominates over the lower lip retreating in regard to the upper lip
Bru.zda. W_.b wygtadzona / smoothed out zaznaczona / marked +
Labiogingival
na przednim ograniczeniu pola
Brodka wydatna, potozona najbardziej doprzednio biometrycznego, cofnigta N
Chin protuberant, located most to the front on the frontal boundary of the biometric
area, retreating
Profil w Rickettsa odleglos¢ wargi .gornej.07d linii E = 10,0 mm, odleglgsc wargil gornej od linii E = §,0 mm,
. wargi dolnej = 5,0 mm wargi dolnej = 3,0 mm / 3,0 mm distance
Profile according to . . . . . B +
. distance between the upper lip and line between the upper lip and line E = 6,0 mm,
Rickets - .
E =10.0 mm, lower lip = 5.0 mm lower lip = 3,0 mm

w relacji wertykalnej wynikala z pozycji zuchwy (ML-NSL).
Pomiar Wits wynosi -11,5 mm. Pozostate warto$ci zmiennych
w granicach ,,normy”. Po zabiegu SNB wyniost 73,4° i w od-
niesieniu do $redniej populacyjne;j (80,0 + 3,0) oznaczatoby to
pogorszenie wartosci tego kata. Natomiast warto$¢ kata SNB,
wynikajaca ze schematu harmonii, wskazywata na uzyskanie
prawidlowych relacji podstaw w wymiarze sagitalnym. Kat

tkanek migkkich ulegl znacznej poprawie. Nieznacznemu
pogorszeniu ulegt kat nosowo—wargowy, natomiast Wits
wynidst -6,1 mm, co oznacza duza poprawe.
Zaobserwowano zmiany w profilu po zabiegu opera-
cyjnym w postaci znacznej poprawy w relacji sagitalne;.
Z odpowiedzi udzielonych w ankiecie przez pacjentka
wyrazita bardzo duze zadowolenie pacjentki z wynikoéw
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Ryc. 1. Zdjecia RTG wraz z obrysami przed (kolor niebieski) i po (kolor czerwony) zabiegu operacyjnym

Fig. 1. X-rays with profile outlines taken prior (blue color) and post (red color) treatment

leczenia i swojego wygladu. Wsrdd pacjentow poddanych
zabiegowi byla najmtodsza, jednak jej zadowolenie i1 po-
prawa samopoczucia byly najwyrazniejsze ze wszystkich
uczestnikow, co stanowi wyjasnienie, dlaczego operacja
zostata przeprowadzona w tym wieku.

2. Wyniki uzyskane w teleRTG pacjentéw grupy 11
(przygotowywanych ortodontycznie przed zabiegiem
operacyjnym)

Pacjentka C.K. lat 20 leczona byla ortodontycznie przed
zabiegiem operacyjnym w Zaktadzie Ortodoncji PAM, ope-
rowana w Klinice Chirurgii Szczgkowo-Twarzowej PAM
w 2004 1.

Wyniki teleRTG przed zabiegiem wykazaty typ twa-
rzy retrognatyczny dysharmonijny. Dysharmonia w relacji
sagitalnej wynikata z obydwu szczek, relacja wertykalna
wysokokatowa, a dysharmonia w relacji wertykalnej pod-
staw wynikata z zuchwy. Pozostate nieprawidtowe wartosci:
kat zuchwy, kat H, katy: 1+:1- / 1+:NA / 1--NB/, kat noso-
wo-wargowy. Nieprawidtowa odlegto$¢ 1+:NA, wartos¢
Wits oraz Indeks. Po leczeniu nastgpita poprawa sagitalnej
relacji podstaw w warto$ciach kata H, kata 1+:1-, kata 1+:
NA, kata 1-:NB, kata nosowo-wargowego, odlegtosci 1+:
NA, wartosci Indeks oraz Wits. Odnotowano brak zmian
w relacji wertykalne;.

Tabela 4. Wyniki analizy cefalometrycznej wg Segnera—Hasunda ze schematu harmonii

Table 4. Segner—Hasund analysis cephalometric results derived from harmony-box

. Wartosci przed Normy wynikajace ze Wartosci po Normy wynikajace ze Poprawa+
Zmienna/kat o .. . .
Variable/anele zabiegiem schematu harmonii zabiegu / Post schematu harmonii Improvement+
&% | Prior treatment Harmony box norms treatment Harmony — box norms Brak- / Lack-
o o o o o o bez zmian
SNA 78,1 80,5° (78,6—82,2°) 78,1 79,8° (78—81,5°) without changes
SNB 82,1° 79,1° (77,8-80,5°) 79,6° 78,5° (77-80°) +
ANB -4,0° 1,3° (-0,9-1,6°) -0,4° 1,2° (-0,8-1,4°) +
o o o o o2 11 A0 bez zmian
NL-NSL 5,6 8,2°(5,5-10,8°) 5.5 8,4°(5,5-11,2°) without changes
o o o o o o bez zmian
ML-NSL 33,4 29,8° (25,2-34,2°) 32,1 30,4° (25,8-34,8°) without changes
ML-NL 27,9° 20,9° (20,0-21,6°) 26,6° 21,2° (20,5-22,0°) _bez zmian
without changes
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Tabela 5 Wyniki analizy teleRTG wg Segnera—Hasunda, odniesionych do norm populacyjnych

Table 5. Segner—Hasund analysis cephalometric results compared to population norms

labiogingival sulcus wygladzona / smoothed out

Kat
Kat Kat Kat Kat Kat Pg: 1+ NA 1--NB .
Stan SnPg H 1+:1- 1+:NA 1-NB | POSWAe |\ NB(mm) | (mm) (mm) Indeks Wits
State Naso-labial . . . (%) (mm)
angle angle angle angle angle angle distance | distance | distance
Przed 82,7 2,4 118,9 31,7 33,4 122,5 1,2 9,3 52 71,7 -10,4
Before
Po / After 81,0 8,6 138,7 22,9 18,8 112,6 3,0 6,1 2,8 73,1 -2,2
Tabela 6. Wyniki analizy profilu w polu biometrycznym
Table 6. Results of profile analysis
. - . P +
Zmienna Przed zabiegiem Po zabiegu oprawa
Variable Prior treatment Post treatment Improvement
Brak- / Lack
typ profilu . profil transfrontalny, skosny do tytu
+
type of profil transfrontalny, prosty / transfrontal straight transfrontal profile slanted backwardly
okolica podnosowa | potozona dotylnie wzgledem wargi gornej n
under the nose area | located backwardly in regard to the upper lip | j1olica podnosowa wraz z warga gérng
warga gorna, dolna oraz brodka polozone przed przednig granica pola.biometrycznego
) przed przednim ograniczeniem pola qnder the nose area along with the upper
Lvargslgi;oma biometrycznego lip before the frontal boundary of biometric +
pperiip upper lip, lower lip and chin located before area
the frontal boundary of biometric area
doprzednio wzgledem wargi gornej, ale przed
warga dolna przednim ograniczeniem pola biometrycznego | cofnigta wzglgdem wargi gornej "
lower lip frontally in regard the upper lip but before the | retreatingin regard to the upper lip
front boundary of the biometric area
bruzda w-b tadnie zaznaczona bruzda

wargowo-brodkowa +
nicely marked labiogingival sulcus

na linii przedniego ograniczeniem pola
biometrycznego

brodka cofnigta od przedniej linii,
w zakresie pola biometrycznego

dolnej — 2,5 mm / lower — 2,5 mm

brodka/ chin on the line of the fontal boundary of the retreating from the frontal line in the range *
biometric area of the biometric area
odleglo$¢ wargi gornej od linii E przed odleglo$¢ wargi gornej od linii E
profil wg Rickettsa | leczeniem — 7,0 mm po leczeniu — 8,0 mm
profile according to | distance between the upper lip and line E distance between the upper lip and line E +
Ricketts before treatment — 7,0 mm after treatment — 8.0 mm

dolnej — 5,0 mm / lower — 5.0 mm

Uzyskano znaczng poprawe profilu, relacji sagitalnej
podstaw oraz relacji warg. Z odpowiedzi udzielonych w an-
kiecie wynika duze zadowolenie pacjentki po zakonczeniu
leczenia, uznala ona, iz zabieg miat pozytywny wplyw na
jej zycie osobiste.

3. Wykaz niektéorych wynikéw uzyskanych w grupach
Lill

W tabelach 7-9 przedstawiono wyniki relacji sagital-
nej, wertykalnej oraz wyniki zmiennej kata zuchwowego
— GntgoAr.

Zmienna dotyczaca kata zuchwy, czyli GntgoAr, wy-
kazata rozktad normalny. Zaréwno w metodzie parame-
trycznej, jak i nieparametrycznej wartosci $rednie tego
kata nie r6znity sig¢ istotnie (p > 0,05). Wyniki zmiennych

Tabela 7. Poréwnanie Srednich warto$ci zmiennych relacji
sagitalnej w Grupach 1i II z analizy cefalometrycznej wg
Segnera—Hasunda przed po zabiegu operacyjnym

Table 7. Comparison of average results of the saggital relation,
obtained from cephalometric analysis in group I and II, prior and
post operation

Srednia katow SNA | SNB | ANB | SNPg
Average angles
przed )
grupa i before 80,7 84,9 4.4 86,0
TOUP L0 Jafter | 80,1 80,8 -0 81,9
Grupal | P2 80,6 84,2 3,6 85,3
G I before
POUP 00 /after | 80,4 80,5 04 | 821

»Zebowych” — dotyczacych katow 1 odleglosci przedsta-
wiono w tabeli 10.
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Ryc. 2. Zdjecia RTG wraz z obrysami przed (kolor niebieski) i po (kolor czerwony) zabiegu operacyjnym

Fig. 2. X-rays with profile outlines taken prior (blue color) and post (red color) treatment

Tabelag8. Poréwnanie Srednich wartosci zmiennych relacji
wertykalnej w Grupach 1iII z analizy cefalometrycznej wg
Segnera—Hasunda przed i po zabiegu operacyjnym

T able 8. Comparison of average results of the verical relation,
obtained from cephalometric analysis in group I and II, prior and
post operation

Tabela 9. Poréwnanie Srednich wartosci kata Zuchwy w grupach
1ill z analizy cefalometrycznej wg Segnera—Hasunda
przed i po zabiegu operacyjnym

Table 9. Comparison of average results of mandibular angle
obtained from cephalometric analysis in group I and II, prior and
post operation

i‘rlzcri:iz l;?lt(')lzvs NL-NSL |ML-NSL| ML-NL H Srednia / Average Kat / GntgoAr angle
£C ang przed / before 130,6
Grupal |przed/before 7,6 34,6 27,0 2,2 Grupa I/ Group I
Groupl | po/after | 75 | 370 | 297 | 2.9 po / after 1288
rzed / before 127,9
Grupa II | przed / before| 8,9 334 | 239 0.1 Grupa I1/ Group I ——
Group IT | po / after 8,9 35,1 26,1 52 po / after 128,1

Tabelal0. Porownanie Srednich warto$ci zmiennych uzyskanych w grupach Ii Il z analizy cefalometrycznej wg Segnera—Hasunda
przed i po zabiegu operacyjnym

Table 10. Comparison of average results of remaining angles and distances obtained from cephalometric analysis in group I and I, prior and
post operation

Srednia Kat Kat Kat Kat nos-warg | Pg:NB (mm) | 1+:NA (mm) | 1-:NB (mm)
1+:1- I+:NA 1--NB . . .
Average n-l angle distance distance distance
angle angle angle
Grupa I przed / before 142,3 24,9 17,0 117,1 2,3 5,5 2,9
Group I po / after 139,8 24,8 16,8 117,2 2,1 6,0 2,5
Grupa Il |przed/ before 1354 28,3 19,9 117,6 2.3 6,3 3,3
Group II po / after 132,0 24,9 22,5 112,9 3,4 6,0 3,5

Wyniki zmiennych — indeksu twarzy oraz Wits przed-
stawiono w tabeli 11.

Na podstawie wynikow analizy profilu twarzy wg Ric-
kettsa wykazano, ze §rednie zblizenie warg do linii estetycz-
nej E dla Grupy I wyniosto 0,5 mm oraz ze $rednie zblizenie

warg do linii estetycznej E dla grupy II wyniosto 1,59 mm.
Oznacza to, iz lepszy efekt estetyczny po leczeniu uzyskata
grupa II. Réznice thumaczy¢ mozna tym, iz w grupie 11
ustawienie siekaczy zostato znacznie zmienione, co miato
wplyw na polozenie warg wzgledem linii estetycznej E.
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Tabela 11. Porownanie Srednich wartosci zmiennych Indeks
i Wits uzyskanych w grupach I i Il z analiz cefalometrycznych
przeprowadzonych metoda Segnera—Hasunda, przed i po zabiegu
operacyjnym

Table 11. Comparison of average results of Index and Wits
obtained from cephalometric analysis in group I and II, prior and
post operation

Srednia / Average Indeks / Index Wits
Grupa I Przed / Before 72,8 -13,5
Group I Po / After 75,0 -6,3
Grupa I Przed / Before 77,5 9.3
Group I Po / After 78,6 -1,4

Wyniki przeprowadzonych ankiet

Na pytanie, ,,czy czujesz si¢ w petni zadowolony z wy-
nikéw leczenia?”, w grupie I odnotowano 11 odpowiedzi
»raczej tak” oraz 1 ,,nie jestem zadowolony”, natomiast
w grupie 1I bardzo zadowolonych bylo 11 oséb.

Na pytanie, ,,czy wyglad Twoj zmienit si¢ po zabiegu
operacyjnym?”, w grupie I uzyskano 6 odpowiedzi (50%)
»tak, znacznie, jestem bardzo zadowolony”, 5 (41%) ,.tak,
ale nie jestem w petni zadowolony”, a 1 osoba (8%) byta
niezadowolona z efektu. W grupie 11 9 0sob (81%) wybrato
odpowiedz ,,tak, znacznie”, natomiast 2 (18%) stwierdzity,
ze ich wyglad po operacji ,,nie zmienit si¢ znaczgco”.

Na pytanie, ,,czy leczenie miato wplyw na Twoje zycie
osobiste?”, w grupie 1 6 0séb (50%) uznato, ze ,,ich zycie
ulegto poprawie i czuja si¢ pewniej”, a 6 0sob (50%) nie
zauwazyto znaczgcych zmian”. Natomiast w grupie I1 7 0sob
(63%) uznato, ze ich zycie ulegto poprawie, 6 (36%) nie
zauwazylto zmian.

Na pytanie, ,,czy zauwazyle$ poprawe w relacjach
z otoczeniem?”, w grupie I 6 0so6b (50%) stwierdzito znacz-
ng poprawe, 4 (33%) wybraty odpowiedz — raczej tak”,
a 2 (16%) nie zauwazylty zmian. W grupie 11 7 0sob (63%)
odpowiedzialo, Ze ich relacje poprawity si¢ znacznie, na-
tomiast 4 (36%) nie zauwazylo zmian.

Na pytanie, ,,czy leczenie miato jakikolwiek wplyw
na Twoje zycie zawodowe?”, w grupie 1 6 0sob (50%) od-
powiedziato, ze tak, a 6 (50%) nie odczuto zmian. W gru-
pie 11 7 0sdb (63%) wybrato odpowiedz ,tak™, a 4 (36%)
nie odczuwaty zmian.

Na pytanie 6, ,,czy po leczeniu pojawity si¢ jakiekolwiek
problemy lub dolegliwosci?”’, w grupie [ 6 0s6b (50%) odpowie-
dziato, ze miato $wiadomos¢, iz zabieg na dtuzej ,wytaczy ich
z zycia”, ale ze ,,obrzeki 1 bol dos¢ szybko ustapity”, a 1 osoba
(9%) byta zupelnie niezadowolona z ,,ogromu cierpien”, jakie
przezyla, twierdzac, iz nie byla na nie przygotowana. Wszyst-
kie osoby (100%) skarzyty si¢ na obszar w okolicy brodki lub
wargi dolnej z obnizonym lub catkowitym brakiem czucia,
u jednych obszar ten byt bardziej rozlegtly, u innych mnie;.
W grupie 11 4 osoby (36%) odpowiedziaty, ze w okresie przy-
gotowawczym czuly si¢ ,,zmeczone czekaniem na zabieg”.
11 0s6b (100%) skarzylo si¢ na obszar obnizonego czucia
(okolica brodki lub/i wargi dolnej).

Na pytanie 7, ,,czy przed leczeniem miate$ trudnosci
z odgryzaniem pokarmow, zuciem?”, w grupie [ 11 osob
(91%) odpowiedziato, ze ,,tak”, a odpowiedz ,,nie” wybrata
1 osoba (9%). W grupie 11 9 0s6b (81%) odpowiedziato, ze
tak, a 2 osoby (18%), ze nie.

Na pytanie, ,,czy po leczeniu zmienito si¢ to znacza-
co?”, w grupie [ 2 osoby (%) stwierdzity znaczng poprawe,
8 (66%) wybrato odpowiedz ,,raczej tak™, a 2 osoby (16%)
nie odczuty znaczacych zmian. W grupie II 11 osob (100%)
stwierdzita znaczng poprawe.

Na pytanie, ,,czy miale$ trudnosci w oddychaniu przed
leczeniem?” 1 ,,czy to zmienito si¢ znaczgco po leczeniu?”,
w grupie I 12 osob (100%) odpowiedziato, ze nie. W gru-
pie II wszystkie osoby odpowiedziatly, Ze nie.

Na pytanie 11, ,,czy przed leczeniem miate$ trudnosci
z mow3?”, w grupie I 6 0sob (50%) odpowiedziato na tak,
a 6 (50%), ze ,,raczej nie”. W grupie II 7 0sob (63%) odpo-
wiedziato, ze tak, a 6 (54%) osob, ze raczej nie”.

Na pytanie 12, ,,czy to uleglo zmianie po leczeniu?”,
w grupie I 6 0s6b (50%) odpowiedziato ,,a”— tak, znaczna
poprawa”, 6 (50%) —,,b” — raczej tak”. Grupa I — 7 (63%)
,»a" — tak, znaczna poprawa”, 6 (54%) — ,,c” — raczej bez
zmian”.

Na pytanie 13, ,,co spowodowato ze podjates si¢ lecze-
nia?”, w grupie I 8 0s6b (66%) wymienito siebie, 2 (16%)
kogo$ z rodziny, a 2 (16%) — stomatologa. W grupie 11 8 0séb
(72%) wymienilo siebie, a 3 (27%) — stomatologa.

Na pytanie 14, ,,czy, majac obecng wiedze dotyczaca
zabiegu/leczenia, zdecydowalbys$ si¢ na to ponownie?”,
w grupie I 11 0s6b (91%) odpowiedzialo ,,tak™, a 1 osoba (9%)
»nie”. W grupie II 11 os6b (100%) odpowiedziato ,.tak.”

Dyskusja

W wigkszosci analiz cefalometrycznych oceniane sg wy-
niki leczenia w poréwnaniu do ustalonych norm populacyj-
nych. Metoda analizy cefalometrycznej wg Segnera—Hasun-
da pozwala na ustalenie indywidualnej normy dla kazdego
pacjenta w zakresie pomiaréw gnatycznych, jak rowniez
z¢bowych [13]. Metoda stwarza warunki dla diagnostyki,
jak rowniez dla oceny kierunku i przewidywania efektow
leczenia pacjentéw z wadami gnatycznymi takimi jak pro-
gnacja zuchwy. W tym wydaje si¢ tkwi¢ sens analizy, ktorg
mozna przyréwnac do najwazniejszego ,.kierunkowskazu”
w leczeniu i1 obiektywnego ,,arbitra” w ocenie wynikoéw
leczenia; wybrana metoda powinna ukierunkowywac, jak
réwniez pomoc w ocenie wynikoéw dziatan. Ponadto anali-
za cefalomertyczna powinna umozliwié ,,przewidywanie”
wynikow leczenia, jako ze z badan wynika, iz u pacjentow
z okre$lonym typem twarzy, katem zuchwy oraz konfigu-
racjg wertykalng podstaw mozna spodziewac si¢ lepszych
lub gorszych efektow leczenia.

W poréwnaniu z innymi wadami zgryzu progenia
charakteryzuje si¢ wigkszym niz zwykle nasileniem
kompensacji wyrostkowo-zebowej, zwlaszcza w regionie
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siekaczy, co wykazano w pracy wiasnej, a potwierdzajg
liczne doniesienia pismiennicze [14, 15]. W pracy postuzono
si¢ dwiema grupami pacjentdéw, by wykaza¢, iz réznice
w wynikach osigganych po zabiegu faktycznie istniejg.
Calkowite wyleczenie prognacji zuchwy nie jest w petni
mozliwe bez zabiegu operacyjnego. Natomiast konieczno$é
ortodontycznego przygotowywania pacjentow przed za-
biegiem nie zawsze jest doceniana. Jednak, jak wykazano
w pracy, wyniki grupy Il przewazajg nad wynikami grupy
1. Do takich wnioskoéw prowadzi fakt czgstego dochodzenia
do spontanicznej kompensacji wady na poziomie z¢gbdw
1 wyrostkow u pacjentéw z prognacja zuchwy, nawet jesli
nie wystepuja ewidentne dysproporcje w wielkos$ci tukow
zebowych [14]. W grupach I oraz II ilo$¢ przypadkow
z nieprawidtowym katem migdzysiecznym przed zabie-
giem operacyjnym wynosita 12 (52%) — po 6 przypadkéw
z kazdej grupy; z nieprawidtowym katem 1+:NA - 15 (65%)
—grupa [ =7, grupa Il = 8 — i z nieprawidtowym katem
1-:NB — 16 (69%) — grupa [ = 7, grupa Il = 9. Niektorzy
autorzy twierdza, iz przygotowanie ortodontyczne umoz-
liwia dzieki dekompensacji zgryzu wykonanie wickszego
ruchu dotylnego zuchwy podczas zabiegu, na co pozwalajg
»howe” prawidtowe warunki zgryzowe [15, 16]. Przygotowa-
nie ortodontyczne ma na celu dekompensacje wady w celu
rozbudowy szczeki, wychylenia przechylonych zgbow siecz-
nych dolnych, przechylenia wychylonych zgbow siecznych
gornych oraz wychylenia dopoliczkowego zebdw bocznych
dolnych, mimo iz postepowanie takie zawsze doprowadza
do przejsciowego pogorszenia warunkow zgryzowych [14,
15, 16]. Jest to dziatanie konieczne, jako ze umozliwia stwo-
rzenie najlepszych warunkow dla pézniejszego ustawienia
zuchwy, a tym samym zapewnienia prawidtowego zwarcia
1 stabilnych efektow leczenia.

Wyniki uzyskane z analizy telerentgenowskiej przed
zabiegiem nie odbiegaly od podawanych w pismiennictwie.
Najczesciej wartos¢ kata SNA ($rednia 80,23°) miescita si¢
w zakresie kata prawidtowego, cho¢ w 5 przypadkach byta
to warto$¢ mniejsza, co wskazywatoby na wspotistnieja-
cg wade szczeki [17]. Wartosci kata nie ulegly zmianom
po zabiegu (zmiany, jesli zachodzity, to w granicy btedu
statystycznego, najczesciej niewielka zmiana w wartosci
tej zmiennej, poréwnujac wartosci przed- i pozabiegowe,
zwigzana jest z nieznacznymi réznicami w zdjgciach RTG)
[15, 16].

Kat SNB w kazdym z przypadkow wykazywat odchy-
lenie od indywidualnej normy. Srednia tego kata wyniosta
84,3° przed i 80,5° po zabiegu, co oznacza $rednig redukcje
tego kata o 4°. Znajduje to potwierdzenie w doniesieniach
z pismiennictwa. W obydwu grupach nastgpita podobna
redukcja — w I ze $redniej uzyskanej 84,9° przed opera-
cja do sredniej 80,8° po operacji, a w 1I ze $redniej przed
wynoszacej 84,2° do 80,5°. Potwierdza si¢ natomiast, iz
najwigksze zmiany zachodza w obr¢bie zmiennej ANB.
W badaniach wlasnych $rednia tego kata wynosita -4,0°
(w grupie [: -4,4°, w 11: -3,6°), a po zabiegu $rednia ta wyno-
sita -0,1° (w grupie I: -0,7, w I1: 0,4°). W badaniach innych

autoréw $rednie wygladaty podobnie, zmiana z wartosci
-4,0° przed zabiegiem do warto$ci 2,5° po zabiegu [16],
z -5° do 7,0° [18] oraz z -4,0° do -0,6°.

W doniesieniach pismienniczych autorzy sg zgodni,
iz progenia czesto powiktana jest zgryzem otwartym lub
wysokg konfiguracjg podstaw w relacji wertykalnej. £.a-
biszewska-Jaruzelska [19] podkresla, iz przypadki proge-
nii powiklane zgryzem otwartym sg nie tylko problemem
operacyjnym, ale gtownie retencyjnym. Zgryz otwarty
moze by¢ widoczny bezposrednio w rysach twarzy oraz
w warunkach zgryzowych pacjenta lub moze wystgpowaé
w obrgbie podstaw szczgk, w formie utajonej, ujawniajac
si¢ jedynie w wyniku teleanalizy. W badaniach wtasnych
konfiguracje otwartg prezentowato 9 (25%) przypadkow, 13
(56%) przypadkow wykazalo neutralng wertykalna relacje
podstaw, a niskokatowa 2 (8%). Nalezy zwroci¢ uwage na
fakt, iz w przypadku otwartej konfiguracji podstaw mozemy
spodziewac si¢ nieco gorszych wynikow leczenia. Z badan
wilasnych wynika, iz u wszystkich pacjentow z wysokokato-
wa relacjg podstaw przed zabiegiem ta relacja utrzymywala
si¢ rowniez po zabiegu, a nieraz nawet nieco nasilata. Taka
tendencje zanotowano w obydwu grupach — w grupie I byto
5 przypadkow, wsrdd ktorych nie zanotowano poprawy tej
relacji, w grupie 11 — 4 przypadki, tez bez wigkszych zmian
po zabiegu. Te ,,mniej” zadowalajace wyniki oczywiscie
zwigzane sg z estetyka twarzy; pacjent odnotowuje poprawe
w relacji sagitalnej, czyli profilu, jednak nadal posiada cechy
tzw. dtugiej twarzy, a wigc wydtuzony odcinek szczeko-
wy, co nie pozwala na obiektywng ocen¢ wygladu jako na
W petni zadowalajaca” [20]. W ankietach wypetnianych
przez pacjentéw byty to jedne z niewielu cech, na ktore
pacjenci zwrocili uwage, 1 dotyczyto to pacjentow obydwu
grup. Profesorowie Ayhan Enacar oraz Tulin Taner [21]
w przypadkach, gdy dysproporcji podstaw w wymiarze sagi-
talnym towarzyszy dysproporcja w wymiarze wertykalnym
w postaci wydtuzonego odcinka szczekowego, proponujg
wykonanie zabiegu dwuszczekowego z wykonaniem in-
truzji szczeki i autorotacji zuchwy wraz z jej cofnigciem.
Wydaje si¢, ze wazna jest diagnoza wynikajaca z analizy
cefalometrycznej 1 odpowiedz na pytanie, ktora z podstaw
jest odpowiedzialna za nieprawidtowg konfiguracj¢. Z badan
wynika, iz najczesciej problem tkwi w relacji ML-NSL,
zatem odpowiedzialna za to czgsciej jest zuchwa. Jednak za-
wsze pociaga to za sobg nieprawidlowosci w relacji ML-NL.
Waznym aspektem analizy Segnera—Hasunda jest rowniez,
oprécz uzyskania indywidualnych norm pacjenta w sagi-
talnej i wertykalnej relacji podstaw, automatyczna klasyfi-
kacja typu twarzy pacjenta. Jest to wazne w rozwazaniach
prognostycznych. Z badan oraz pismiennictwa wynika, iz
nieco lepsze wyniki estetyczne osiggaja pacjenci z orto-
gnatycznym i prognatycznym typem twarzy [22]. W pracy
wlasnej zanotowano najwigcej ortognatycznych przypadkow
— 13 (56%), retrognatycznych — 8 (34%) oraz prognatycznych
-3 (13%). Lewandowski [23] w 93% przypadkow zanotowat
podaje natomiast nast¢pujace dane: obnizong warto$¢ kata
twarzowego F (z analizy Schwarza). Natomiast kat inkli-
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nacji — J miat warto$¢ wyzsza w 51% przypadkow, nizszg
w 12%, a w 23% przypadkow byt w normie.

W pi$miennictwie przedstawiane sa rozne wielkosci
kata zuchwy u pacjentéow z progenig. W badaniach wia-
snych wartos$¢ kata zuchwy w zakresie normy (podawana
norma wynosi 115,0-129,0°) wykazano w 7 przypadkach
(30%), natomiast powickszenie kata zuchwy wykazano w 14
przypadkach (60%). Duzy kat zuchwy, poprzez skierowa-
nie trzonu zuchwy w dot (posteriorotacja zuchwy), moze
wplywac na wystgpowanie dysproporcji w wymiarze wer-
tykalnym (dtuga twarz). Potwierdzajg to wyniki whasne,
gdyz wszystkie przypadki z wysoka konfiguracjg werty-
kalng podstaw wykazywaly powigkszone wartosci kata
zuchwy. Dlatego uwaza si¢, iz duze wartosci kata GnTgoAr
ujawnione dzigki analizie teleRTG przed zabiegiem moga
mie¢ wpltyw na relacje wertykalng podstaw, a co za tym
idzie, stwarza¢ mozliwo$¢ przewidywania nieco gorszych
wynikow, w sensie estetycznym, niz byly oczekiwane.

Wielu autoréw wskazuje na fakt, iz progeni¢ nalezy
traktowac kompleksowo, by optymalnie poprawi¢ funkcje
calego uktadu stomatognatycznego poprzez najefektywniej-
sze potaczenie metod ortodontycznych z chirurgicznymi.
Przy poréwnywaniu wynikéw leczenia pomig¢dzy grupami,
w przedstawionej pracy ujawniato si¢ to w ustawieniach
siekaczy, relacji tkanek migkkich oraz wskazniku Wits.
Nieprawidlowy kat miedzysieczny (1+:1-) w grupie I przed
zabiegiem zanotowano w 6 przypadkach. Po zabiegu odno-
towano zmiany niskiego stopnia w warto$ciach tego kata
w kazdym z tych przypadkow. Podczas zabiegu operacyj-
nego chirurg dopasowuje zuchwe na tyle, by uzyskac za-
guzkowanie z¢gbow tuku gornego i dolnego. Jednak jest to
mozliwe tylko do granic wyznaczanych przez ptaszczyzny
zgryzowe. Im lepiej byly one przygotowane ortodontycznie
przed zabiegiem, tym lepszy efekt osiggnigto po zabiegu,
zarowno w funkcji, jak i w estetyce [15, 16, 18]. I tak w gru-
pie II odnotowano 6 przypadkéw z nieprawidlowym katem
miedzysiecznym przed zabiegiem, a po zabiegu prawidtowy
kat (redukcj¢ do granic ,,normy”) zanotowano w 5 przy-
padkach. W pracy Dwyera [18] po catkowitym zakonczeniu
leczenia kompleksowego redukcja kata 1+:1- wyniosta 9°,
z 152° do 141°. Podobne wyniki podaje Dogan [15], ktory
uzyskat redukej¢ kata $rednio o 4°. W badaniach wiasnych
w grupie [ redukcja wyniosta 2,4°. W grupie 11 $rednia re-
dukcja wartosci kata 1+:1- wyniosta 3,4°.

W przypadku kata 1+:NA wyniki ksztattowaty si¢
podobnie. W przypadku odleglosci brzegu siecznego od
linii NA <1+:NA (mm)> to rowniez grupie 11 uzyskano
nieco lepsze wyniki, a zmiany w obrebie zmiennej 1--NB
ksztattowaty si¢ podobnie. Ustawienie siekaczy ma podsta-
wowe znaczenie dla uzyskania pomyslnych efektow leczenia
1 stabilizacje zgryzu.

W niniejszym opracowaniu postuzono si¢ normami po-
pulacyjnymi w zakresie omawianych tu zmiennych ,,z¢bo-
wych”, glownie by wykazaé na ile dana nieprawidtowo$¢
byta nasilona na poczatku, jeszcze przed leczeniem, a na ile
ulegta zmianie po leczeniu, jak rowniez by utatwié porow-

nywanie wszystkich przypadkow oraz wykazaé ewentualne
réznice. Niemniej faktem jest, iz katy ustawienia siekaczy sg
w bezposredniej zalezno$ci w stosunku do kata ANB, typu
twarzy oraz relacji wertykalnej, gtownie przez nachylenie
zuchwy (Segner, Hasund, Norderval), i powinny by¢ tak
rozpatrywane. Autorka niniejszej pracy uwaza, iz nie nalezy
bezwzglednie dazy¢ do tych ustalonych sztywnych war-
tosci przy rozpatrywaniu kazdego przypadku. Te ustalone
»hormy” powinny tylko sugerowa¢ pewne aspekty podczas
leczenia, jednak to warunki okluzyjne, wyglad estetyczny
twarzy oraz lekarza i pacjenta ocena jest decydujaca. Dlatego
nalezy podkresli¢ wartos¢ analizy cefalometrycznej jako
wspanialego narzedzia pozwalajacego na planowanie oraz
obiektywng ocen¢ wynikéw leczenia.

Wedtug analizy Segnera i Hasunda [24] kat tkanek
migkkich Holdawaya jest kluczowym w rozpatrywaniu
estetyki twarzy i dlatego wszystkie odchylenia w kierunku
zbyt duzej lub zbyt matej jego wartosci sg niepozadane,
jako ze powoduja nieestetyczny wyglad twarzy. Kat ten jest
Scisle powigzany z sagitalna relacjg podstaw, guzowatoscig
brodkowa, gruboscia tkanek miekkich — brodki oraz wargi
gornej, oraz z ustawieniem siekaczy. Operacyjne leczenie
prognacji zuchwy ma wptyw gtownie na sagitalng relacje
podstaw, czyli na zmiany w obrebie kata ANB, a tym sa-
mym wyraznie wptywa na zmiany w obre¢bie kata H oraz
estetyke twarzy. W przypadkach nadmiernej guzowatosci
brodki wykonywana jest plastyka brodki, tym bardziej
doprowadzajgc do pozytywnych zmian w warto$ci kata
H. Natomiast na zmiany w ustawieniu siekaczy gérnych
ma wplyw leczenie ortodontyczne, co moze ttumaczy¢
lepsze efekty osiagnigte przez uczestnikéw grupy II. Nie
mozna mie¢ wpltywu na grubo$¢ tkanek miekkich, lecz
warto zauwazy¢, iz najczesciej natura dziata tak, by kom-
pensowaé niepomyslng relacje sagitalng podstaw wlasgnie
poprzez tkanki migkkie. Podkres§lenia wymaga fakt, ze
indywidualng norme¢ w odniesieniu do kata tkanek miekkich
mozna obliczy¢ dla kazdego pacjenta, co wydaje si¢ by¢
najbardziej zasadne, mimo iz analiza okresla tez norme
populacyjng w zakresie 9,0 + 3. Kat Holdawaya (H) jest
bardzo cennym ,,drogowskazem”, a majgc mozliwos$¢ zmian
w obrebie struktur i relacji majacych wptyw na kat H mozna
doprowadzi¢ do jak najbardziej optymalnych wynikow
w estetyce profilu pacjenta. Juz nieco innego zdania jest
Hasund, gdy chodzi o kat nosowo-wargowy [5]. Rzeczy-
wiscie — tu najwigkszy wptyw ma sama budowa nosa oraz
warg, dlatego odniesienie stanowi norma populacyjna wy-
noszaca 110 + 10. W grupie I po zabiegu poprawe wartosci
kata H zanotowano w 6 przypadkach, w tym w 4 wynik
miescit si¢ w zakresie ,,normy”. W 2 nastepnych osiggnigto
poprawe wynikoéw. Natomiast w grupie II poprawe zano-
towano w 9 przypadkach, w tym w 4 do zakresu ,,normy”.
W przypadku zmiennej — Indeks (pozwala oceni¢ proporcje
$rodkowego i dolnego odcinka twarzy) — nalezy zwroci¢
uwage na jego znaczenie. Jak podaje pismiennictwo oraz
jak wynika z badan wtasnych, progenia czesto jest powi-
ktana zgryzem otwartym, wysoka konfiguracja podstaw
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w relacji wertykalnej, a wynika to gléwnie z nachylenia
zuchwy [6, 14, 18, 20]. Przy zachowanych wzajemnych
proporcjach srodkowego i dolnego pietra twarzy, Hasund
podaje, iz warto$¢ indeksu wynosi 80 + 7. Zatem odchylenia
od normy w zakresie tego wskaznika dodatkowo informuja
o wspoéttowarzyszacym zaburzeniu w relacji wertykalne;.
W przypadkach 1, 4, 7, 81 12 z grupy L oraz 6, 9, 10 1 11
z grupy Il wynik wskaznika byt nizszy lub rowny 71, co
jest tego potwierdzeniem. Z obserwacji indywidualnych
wynikéw winika, iz w grupie 11 zanotowano wigcej przy-
padkéw z osiggnigtym prawidtowym zakresem wskaznika
Wits po zabiegu (w 4 przypadkach — catkowita poprawa
az do osiggnigcia ,,normy”’), a w grupie [ korzystnych
zmian zanotowano mniej i mimo iz poprawe osiggni¢to
w kazdej z grup (co dowodzi o wysokiej skutecznosci
zabiegu operacyjnego w leczeniu prognacji zuchwy), to
jednak réznice w wynikach pomigdzy grupami sg istotne
(p < 0,05). Pomiar Wits jest przez tworcow wskaznika
okreslany jako rzut punktéw A i B na ptaszczyzne FOL.
Ptaszczyzna ta jest plaszczyzng zgryzowa, przechodzacg
przez najwigksza ilo$¢ guzkow zgbow przedtrzonowych
1 trzonowych (z¢by sieczne nie sg brane pod uwage) [3],
zatem mozna domniemywac, iz to bardziej wyréwnana
ptaszczyzna zgryzu oraz lepsze zaguzkowanie zwigkszaja
potencjat i zakres dla cofnigcia zuchwy, co by¢ moze jest
powodem tego, ze w wigkszej liczbie przypadkoéw grupy
IT uzyskano lepsze wyniki. Jest to zgodne z doniesieniami
z piSmiennictwa [15, 18], gdzie wielokrotnie wskazywano,
iz to wlasnie dzigki odpowiedniemu przygotowaniu orto-
dontycznemu mozliwe jest uzyskanie wigkszego zakresu
dla cofnigcia zuchwy podczas zabiegu operacyjnego i cho¢
grupa pacjentow przedstawiona w pracy nie jest na tyle
liczna, by wykaza¢ to jednoznacznie, niemniej na tyle silnie
wykazane zostaty roznice w tym parametrze, ze nalezy
taka ewentualnos$¢ bra¢ pod uwage.

Stfera psychologiczna pacjentéw z progenia stanowi
wazny aspekt wielu badan. Od najwczesniejszych czasow
ludzie dbali o to by ,,tadnie” wygladac, by si¢ podobac in-
nym i sobie. Wérdd badanych tu 0sob z progenig nie znalazt
si¢ zaden pacjent ,,zadowolony” ze swojego wygladu przed
zabiegiem. Lewandowski [23] podaje, ze po operacji az
90% badanych pacjentow deklarowato zadowolenie z efek-
tow leczenia, i podwyzszenie poczucia wlasnej warto$ci.
Wolford [25] zwraca uwage, iz oddalanie w czasie operacji
moze mie¢ znaczny negatywny wptyw na psychologicz-
ng postawe pacjenta. W pracy wlasnej nie odnotowano
roznic pomigdzy sposobem odpowiadania na pytania za-
dane w ankiecie pomi¢dzy grupami, dlatego ze w grupie
I 1 w II liczba pacjentow ,,zadowolonych” z leczenia byta
porownywalna. W 2 przypadkach z grupy I pacjenci byli
zadowoleni z wynikow zabiegu, lecz nieco mniej z relacji
w obrebie samych zebow i sugerowali che¢ podjecia leczenia
ortodontycznego. Wynika stad, iz leczenie ortodontyczne
w okresie przygotowawczym przed zabiegiem nie powinno
stanowi¢ wigkszej bariery dla pacjentow przy odpowiedniej
motywacji ze strony zespotu prowadzacego leczenie. W an-

kietach pacjenci wskazywali rowniez na problemy natury
czynnosciowej, takie jak trudno$ci w odgryzaniu i Zuciu
pokarméw oraz w wymawianiu niektorych glosek. Takie
potwierdzenia znajdujg si¢ rOwniez w pismiennictwie, np.
Kryst [26] wskazal, ze 46,9% pacjentéw leczonych z powodu
progenii uznalo, iz warunki pobierania i Zucia pokarmow
poprawity si¢ po zabiegu, a 34,4%, ze warunki mowy ule-
gty poprawie. W pracy wlasnej prawie wszyscy pacjenci
zglaszajacy trudno$ci w funkcji zucia i mowy przed zabie-
giem zgtosili poprawe tych funkcji po zabiegu. Inny poglad
wyraza Lewandowski [23], ktory w swojej pracy wykazal,
ze poprawe w efektywnosci zucia uzyskano w 11,4% ba-
danych przypadkow, a pogorszenie u 19%. Test ,,efektyw-
nosci” zucia w pracy Lewandowskiego, przeprowadzony
metoda Gelmana, w niniejszej pracy nie byt wykonywany,
a wlasne wnioski oparte zostaly na subiektywnej opinii
pacjentow.

We wszystkich przypadkach odnotowano powiktania po
zabiegu w postaci obnizenia lub zniesienia czucia w skorze
brodki 1 wargi dolnej. Czas utrzymywania si¢ zaburzenia
byt rozny, tak jak i rozmiar obszaru niedoczulicy. Wszyscy
pacjenci zglaszali, iz obszar ten ulegat zawezeniu w miare
uptywu czasu od zabiegu, w 3 przypadkach zaburzenie
utrzymywato si¢ przez okres 2 lat i dtuzej po zabiegu. Po-
dobne dane wykazali Kryst oraz Langowska-Adamczyk
[26]. Przyczyng moze by¢ sama metoda wykonywania za-
biegu, gdyz w metodzie Obwegessera—Dal Ponta najczesciej,
dochodzi do takich powiktan. Sytuacja uwazana jest za
przej$ciowa, jednak moze by¢ trwatym (nicodwracalnym)
powiktaniem, a za takie uwaza si¢ brak poprawy utrzymu-
jacy sie powyzej 3 lat od zabiegu.

Analiza profilu wg Rickettsa wykazata, ze lepsze wyniki
uzyskano w grupie II. Srednie zblizenie warg do ,.idealnego
potozenia warg wzglgdem linii E” po zakonczeniu leczenia
wyniosto 1,59 mm, a w grupie I, nieleczonej ortodontycz-
nie, tylko 0,50 mm. Wydaje sig¢, ze to prawidlowa pozycja
siekaczy w grupie II osiggnieta przez leczenie ortodontycz-
ne jest odpowiedzialna za uzyskanie lepszych wynikow.
W przedstawianym materiale osiggni¢to zadowalajgce
zmiany w rysach twarzy w wigkszos$ci przypadkow, ale
nalezy podkresli¢, iz przypadki ocenione w analizie cefalo-
metrycznej przez ortodonte jako mato zadowalajgce zostaly
przez samych pacjentéw uznane za zadowalajace.

Reasumujgc, autorka niniejszej publikacji pragnie pod-
kresli¢, iz progenia jest wadg gnatyczng, ktéra w duzym
stopniu wpltywa na wszystkie sfery zycia pacjenta. Nega-
tywny wptyw wady na samoocene¢ ze strony pacjentow jest
tak duzy, iz nawet niewielka zmiana wygladu, uzyskana
w wyniku przeprowadzonego zabiegu operacyjnego, jest
uznawana przez chorych jako ,,zadowalajgca”. Natomiast
analiza cefalometryczna telerentgenogramow wykazata, ze
efekty leczenia nie zawsze sg zgodne z ich bardzo pozy-
tywnym odbiorem ze strony pacjentdw. Wraz z postepem
metod badawczych mozliwosci dotyczace diagnostyki,
prognozowania i oceny wynikow sg bardzo szerokie. Jest
oczywiste, ze nic nie zastapi doktadnego klinicznego ba-
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dania pacjenta, lecz mozliwo$ci wynikajace z analiz cefa-
lometrycznych sg duze, a wcigz mato doceniane. Analiza
cefalomertyczna telerentgenogramu stwarza mozliwos¢ uzy-
skania diagnozy, prognozy i oceny. Takg rzetelng analizg
jest metoda Segnera—Hasunda, ktora pozwala rozpatrzy¢
kazdy przypadek jako jednostke indywidualna, podlegajaca
pod wlasne, ustalone w analizie normy. Prognacja zuchwy
jest wada, ktorg obecnie mozna leczy¢ i osiggaé wysoki
poziom wynikow — nalezy jednak korzysta¢ z wszystkich
dostepnych dziedzin medycyny, a zatem stosowacé leczenie
kompleksowe. Jak wykazano — poprzez kompleksowe dzia-
tanie ortodontyczno-chirurgiczne mozna osiggnaé znacznie
lepsze wyniki w leczeniu prognacji zuchwy, ktére gwaran-
tuja zadowolenie nie tylko ze strony pacjentow, ale rowniez
1 lekarzy uczestniczacych w zespotowym leczeniu.

Whioski

1. U pacjentéw leczonych ortodontycznie przed zabie-
giem wykazano lepsze wyniki leczenia niz u pacjentow
leczonych tylko chirurgicznie.

2. Leczenie prognacji zuchwy, zaréwno tylko ope-
racyjne, jak kompleksowe — ortodontyczno-chirurgiczne
ma pozytywny wpltyw na poprawe samooceny pacjentow
Z progenia.

3. Zachodzace zmiany w zmiennych cefalometrycznych
nie zawsze byly zgodne z pozytywnym samopoczuciem
pacjentow po zabiegu operacyjnym.

4. Analiza cefalometryczna Segnera-Hasunda, poprzez
indywidualne rozpatrywanie kazdego przypadku, moze
stanowi¢ miarodajne narzedzie w diagnozowaniu, planowa-
niu, prognozowaniu wynikow oraz ich ocenie u pacjentow
z prognacja zuchwy.

5. W wyniku zabiegu operacyjnego progenii uzyska-
no poprawe w relacji sagitalnej podstaw szczgk w kazdym
z przypadkdw, natomiast nie zawsze osiggnicto poprawe
w zakresie wszystkich pozostatych zmiennych.
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Summary

Introduction: The aim of the work was the determina-
tion of the possibility of the palatal suture expansion with
an orthodontic method depending on the age of patients,
and the assessment of orthodontic treatment results.

Material and methods: The examination composed 40
individuals (24 female and 16 male) at the age of 10 and 6
months to 30 years and 1 month. Two groups were formed
with regard to age.

Results: The palatal suture expansion was obtained in
18 individuals (that is 100% of the examined) of the first
group at the ages of 10 years and 6 months to 15 years and
5 months and in 12 individuals at the ages of 16 years and
4 months to 30 years and 1 month in the second group,
which amounted to 54%. In 10 persons there was no palatal
suture expansion.

Conclusions: The palatal suture expansion influenced in
a statistically significant way an increase in the width of the
palate, anterior and posterior width of the upper dental arch
and a decrease in the index of the palatal height. The palatal
suture expansion had no statistically significant influence
on lowering the height of the palate and on the decrease in
overbite, or changes in overjet. The age had no statistically
significant influence on orthodontic changes. However, the
age had a statistically significant influence on orthodontic
changes assessed on the basis of the width of diastema.

Key words: palatal suture expansion — increase of
palate width — the patients age.

Streszczenie

Wstep: Celem pracy byto okreslenie mozliwosci rozsu-
nigcia szwu podniebiennego metodg ortodontyczng w za-
leznosci od wieku leczonych oraz ocena efektow ortodon-
tycznych leczenia.

Material i metody: Badaniem objeto 40 pacjentow:
24 plci zenskiej i 16 ptci meskiej w wieku od 10 lat i 6
miesigcy do 30 lat i 1 miesigca. W zalezno$ci od wieku
utworzono dwie grupy.

Wyniki: Rozsunigcie szwu podniebiennego wystapito
u 18 0séb, czyli u 100% badanych grupy 1, w grupie 11
natomiast u 54%, tzn. u 12 os6b w wieku 16 lat i 4 miesigcy
do 30 lati 1 miesiaca. U pozostatych 10 0sdb nie wystapito
rozsunigcie szwu podniebiennego.

Whnioski: Rozsunigcie szwu podniebiennego w sposob
istotny statystycznie wplywato na przyrosty szerokosci pod-
niebienia, przyrosty przedniej i tylnej szerokosci goérnego
tuku zgbowego oraz na zmniejszenie indeksu wysokos$ci
podniebienia. Nie zaobserwowano natomiast istotnego
statystycznie wplywu rozsunigcia szwu podniebiennego
na obnizenie wysokosci podniebienia i zmniejszenie na-
gryzu pionowego oraz zmiany nagryzu poziomego. Nie
zaobserwowano tez istotnego statystycznie wpltywu wieku
na zmiany ortodontyczne: szerokos¢ podniebienia, przednia
1 tylng szeroko$¢ gornego tuku zebowego, indeks wysoko-
$ci podniebienia, wysoko$¢ podniebienia, nagryz pionowy
1 poziomy. Natomiast zaobserwowano istotny statystycznie
wplyw wieku na zmiany ortopedyczne oceniane na pod-
stawie szerokos$ci diastemy.

* Zwigzta wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Rade Wydziatu Stomatologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor:
prof. dr hab. n. med. Maria Syrynska. Oryginalny maszynopis obejmuje: 99 stron, 92 ryciny, 34 tebele, 95 pozycji pismiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor:
Prof. Maria Syrynska M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 99 pages, 92 figures, 34 tables, 95 references.
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Hasta: rozsuwanie szwu podniebiennego — przyrost
szerokos$ci podniebienia — wiek pacjentow.

Wstep

Rozsuwanie szwu podniebiennego jest metodg stosowa-
ng w leczeniu nasilonych zwezen szczgki, ktorej zadaniem
jest powiekszenie podstawy szczeki poprzez wytworzenie
nowej ko$ci. Zwezenia szczeki charakteryzujg si¢ zgryzem
krzyzowym czg¢$ciowym bocznym obustronnym i wysokim
gotyckim podniebieniem. Nastepstwem zwezenia szcze-
ki jest zmniejszenie miejsca dla zgbow 1 w konsekwencji
powstanie stloczenia. Rozsuwanie szwu podniebiennego
jest skuteczng metodg leczenia nasilonych zwezen szczeki,
a szew podniebienny ma kluczowe znaczenie w tej tera-
pii. To jego rozsunigcie daje poczatek zmianom zaréwno
miejscowym, jak i ogoélnoustrojowym, to rOwniez stan jego
skostnienia decyduje o wyborze metody leczenia, czy be-
dzie to wolna rozbudowa szczeki czy szybka rozbudowa
szczeki, czy tez szybka rozbudowa szczgki wspomagana
chirurgicznie.

Wspotczesna ortodoncja nie okresla jednoznacznie
gornej granicy wieku, w ktorym mozna jeszcze skutecz-
nie rozsuwac szew podniebienny metodg ortodontyczng.
Wprawdzie wielu autorow zajmujgcych si¢ tym problemem
jak: Wertz [1], Haas [2], Bishara i Stale [3], Kartowska [4],
Hasund, Proffit i Fields [5] proponuje ograniczenie inten-
sywnej rozbudowy szczgki metodg ortodontyczng do 15.-18.
r.Z., jednak Timms [6] uwaza, ze mozna podejmowaé probe
rozsuni¢cia szwu podniebiennego metoda ortodontyczna
u pacjentow w wieku 20, a nawet 25 lat.

Z roznorodnoscia technik stosowanych w rozsuwa-
niu szwu podniebiennego wigze si¢ rozmaito$¢ aparatow
przeznaczonych do tego celu, sposrdd ktoérych wymienié
mozna: aparaty ptytowe z centralnie zlokalizowang $ruba,
aparaty state grubolukowe W-Feder, Bi-Helix, Quad-Helix
— aparaty state grubotukowe ze $rubg Hyrax wg Hassa lub
Biedermana. Zasada dziatania wymienionych aparatow jest
taka sama. Polega na poprzecznym przylozeniu sity, ktora
poprzez zeby przenoszona jest na wyrostki podniebienne
szczeki 1 szew podniebienny, co powoduje jego rozsunigcie.
Szew podniebienny rozsuwa si¢ od czesci przedniej ku ty-
fowi, przy czym otwarciu ulega réwniez jego cze$¢ nosowa
[7, 8]. U 0s6b mtodych rozsunigcie szwu podniebiennego
nastepuje w 1.-2. dniu leczenia, u starszych natomiast po
3—4 dniach. Po tygodniu intensywnej rozbudowy szczeki
tuk zebowy poszerzony jest srednio o 2-3 mm, w tym czasie
szew powinien by¢ otwarty o potowe tej wartosci. Przy
wzrastajacym rozszerzeniu tuku zebowego mierzonego
w obszarze okluzji nie dochodzi do utrzymania takiego
stosunku ze wzgledu na wzrastajace wychylenie wyrostkow
zebowych [6].

Do zmian ortodontycznych, bedacych nastgpstwem
rozsuni¢cia szwu podniebiennego, naleza przyrosty sze-
roko$ci miedzytukowych, oceniane na podstawie przyrostow

szerokosci podniebienia oraz przyrostow przedniej i tylnej
szerokosci gornego tuku zebowego. Przyrostom szerokosSci
mig¢dzytukowych w szczgce towarzyszy przyrost dtugosci
gornego tuku zgbowego, ktory przedstawia si¢ wg Adkin-
sa i wsp. [9] jak 1:0,7, co znaczy, ze na 1| mm poszerzenia
poprzecznego gornego tuku zebowego przypada 0,7 mm
przyrostu dtugosci. Ma to szczegdlne znaczenie w przypad-
ku stloczen zgbow, gdy rozwazane sg ekstrakcje. Zgodnie
z opartymi na badaniach opiniami Derichsweilera (ktory
cytuje Kresnera, Schredera i Benselera) [10], Kowalczyka
[11] oraz McNamary i Brudona [12] po rozsunigciu szwu
podniebiennego dochodzi do obnizenia wysokos$ci pod-
niebienia.

Inne zdanie na temat zmian wysoko$ci podniebienia
po rozsunig¢ciu szwu podniebiennego przedstawil Kowal-
czyk [11] w oparciu o badania Mela, ktory uwaza, ze szew
podniebienny rozsuwa si¢ tylko w 3/4 swojej przedniej
dtugosci i tym samym podniebienie nie moze ulec obni-
zeniu. Jeszcze inne spostrzezenie na temat zmian wyso-
kos$ci podniebienia po rozsunigciu szwu podniebiennego
przedstawili Ladner i Zane [13] oraz Hendelman i wsp. [14],
ktorzy zaobserwowali zwigkszenie wysokos$ci podniebie-
nia. Ladner 1 Zane przypuszczaja, ze uzyskane przez nich
wyniki sg wypadkowa nieznacznego obnizenia wysokos$ci
podniebienia i znacznej ekstruzji trzonowcoOw w przebiegu
intensywnej rozbudowy szczeki [13].

Efektem rozsuniecia szwu podniebiennego jest roz-
dzielenie obu kosci szczeki, ktorych ruch porownywalny
jest do rozktadania wachlarza. Lokalizacja punktu obrotu
uzalezniona jest od wieku pacjenta. U dzieci punkt ten
potozony jest wysoko w obszarze szwu czotowo-nosowego,
u mtodych dorostych ulega przemieszczeniu w kierunku
ogonowym, dochodzi nawet do przeciwnego, ukierunko-
wanego przysrodkowo ruchu kosci potozonych powyzej
punktu rotacji [6]. W wyniku rozsuniecia szwu podnie-
biennego najwigkszemu przesuni¢ciu ulega szczeka w jej
czesci potozonej najbardziej z przodu i z dotu. Bardzo
wyraznie zmiany te potwierdzajg zdjecia radiologiczne
przednio-tylne i zgryzowe podniebienia [7]. W wyniku
rozsuni¢cia szwu podniebiennego rozbudowie szczeki
W wymiarze poprzecznym towarzysza wprawdzie mniej
spektakularne, ale majgce miejsce przemieszczenia szczeki
w wymiarze przednio-tylnym i pionowym [7]. W przebie-
gu rozsunig¢cia szwu podniebiennego nastepstwem ruchu
szczeki w plaszczyznie przednio-tylnej i pionowej jest ro-
tacja zuchwy, ktora ulega przemieszczeniu do dotu i do
tytu [5, 6, 7, 15].

W niniejszej pracy przesledzono mozliwosci leczenia
nasilonych zwezen szczgki metoda ortodontyczng rozsu-
nigcia szwu podniebiennego.

Celem pracy byto: 1) okreslenie mozliwosci roz-
sunigcia szwu podniebiennego metodg ortodontyczng
w zaleznos$ci od wieku leczonego, 2) okreslenie zmian
ortodontycznych uzyskanych w wyniku rozsunigcia szwu
podniebiennego metodg ortodontyczng w réznych grupach
wiekowych.
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Material i metoda

Badaniem objetych byto 40 pacjentéw (24 plci zenskiej
1 16 ptci meskiej) w wieku od 10 lat i 6 miesigcy do 30 lat
1 1 miesigca. U wszystkich, na podstawie analizy modeli
diagnostycznych, rozpoznano zwe¢zenie szczeki. Badanych
w zalezno$ci od wieku podzielono na dwie grupy. Grupe
I stanowito 18 pacjentdéw (12 pici zenskiej 1 6 ptci meskiej)
w wieku 10 lat 1 6 miesi¢cy do 15 lat 1 5 miesigey. Grupe 11
stanowilo 22 pacjentow (12 plci zenskiej i 10 ptci meskiej)
w wieku od 16 lat i 4 miesi¢cy do 30 lat i 1 miesigca. Taki
podzial na grupy uwarunkowany byt roznymi opiniami
na temat gornej granicy wieku, do ktorej mozna rozsuwaé
szew podniebienny metodg ortodontyczna.

Wérod badanych grupy I gérna granica wieku wynosita
15 lat 1 5 miesi¢cy i zostata utworzona na podstawie Srednich
najczesciej powtarzajacych si¢ propozycji rozsunigeia szwu
podniebiennego metodg ortodontyczna. Grupe II stanowili
badani, ktorzy zglosili si¢ do leczenia powyzej 16. r.z. i nie
wyrazili zgody na rozsunig¢cie szwu podniebiennego ze
wspomaganiem chirurgicznym (tab. 1).

Ryc. 1. Aparat Biedermana ze §ruba Hyrax umocowany na pierscieniach
ortodontycznych
Fig. 1. Biederman appliance with Hyrax screw fixed on orthodontic rings

Ryc. 2. Obraz diastemy powstatej w wyniku rozsunigcia szwu
podniebiennego

Fig. 2. The picture of diastema which occurred as a result of the palatal
suture expansion

Plan leczenia zaktadal powigkszenie podstawy szczeki
poprzez rozsunigcie szwu podniebiennego metodg ortodon-
tyczng intensywnej rozbudowy szczeki (bez wspomagania
chirurgicznego). Wszyscy pacjenci byli leczeni aparatem
wg Biedermana ze $§rubg Hyrax. Aparat umocowany byl na
zgbach za pomocg pierScieni ortodontycznych osadzonych
na cemencie glasjonomerowym (ryc. 1.).

Aktywacja aparatu polegala na rozkrecaniu $ruby 2
razy dziennie. Wizyty kontrolne odbywaty si¢ raz w ty-
godniu. Rozsunigcie szwu podniebiennego okreslano na
podstawie badania klinicznego obecnosci diastemy oraz
na podstawie zdj¢cia radiologicznego zgryzowego podnie-
bienia (ryc. 2 i 3).

Aktywne leczenie kontynuowano do momentu uzy-
skania pozadanego poszerzenia. Za pozadane poszerzenie
uwazano takie, przy ktorym wyleczono zgryz krzyzowy
i uzyskano nieznaczng hyperkorekte. Nastepnie blokowano
srube drutem w celu zabezpieczenia jej przed skreceniem
si¢ 1 pozostawiono pasywny aparat na okres 3 miesiecy
wstepnej retencji.

Analiz¢ ortodontyczng przeprowadzano na podstawie
modeli diagnostycznych, ktore wykonywano przed leczeniem
oraz po 3 i 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej roz-
budowy szczegki. Dwukrotna analiza modeli po leczeniu po-
zwolila na oceng stabilnosci przeprowadzonego leczenia.

Na modelach diagnostycznych oceniano zmiany sze-
rokos$ci podniebienia, mierzac odlegto$¢ miedzy punktami
przecigcia brzegu dzigsta z przedtuzeniem bruzdy pod-
niebiennej na zgbach szdstych po lewej i prawej stronie.
Pomiaru szerokosci podniebienia oraz przedniej i tylnej
szerokosci gornego tuku zebowego dokonywano za pomo-

Ryc. 3. Zdjecie zgryzowe podniebienia z rozsunigtym szwem
podniebiennym. Diastema

Fig. 3. The occlusal x-ray view of palate with expensed palatal suture.
Diastema
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Tabela 1. Pacjenci w grupach przed rozpoczeciem leczenia

Table 1. Patients in groups before beginning treatment

Ple¢ Grupa ) — — Wiek pacjentow (la::; li SPatlents age (years)
Sex Group . min. ’ Q25% Q 75% SD
mean median max.

K+M / F+M 1 18 13,1 13,0 10,5 15,4 11,8 14,7 1,5
K+M / F+M 1T 22 22,2 22,1 16,3 30,1 19,0 24,0 4,0
K/F i 12 13,3 13,7 10,5 15,4 11,9 14,8 17
M I 6 12,7 12,4 11,5 15,0 11,6 13,0 1,3
K/F 11 12 22,2 23,1 16,3 30,1 18,2 24,6 4,0
M 1T 10 223 21,9 18,0 29,9 19,0 23,1 39

cg suwmiarki o doktadnosci 0,1 mm. Pomiaru przedniej
szerokos$ci dokonywano pomig¢dzy pierwszymi przedtrzo-
nowcami, tylnej pomiedzy pierwszymi trzonowcami. Do
analizy wykorzystywano punkty pomiarowe zapropono-
wane przez Korkhausa, na pierwszych przedtrzonowcach
W miejscu przeciegcia si¢ bruzdy poprzecznej z dalszg; na
pierwszych trzonowcach statych w zaglebieniu srodkowej
bruzdy miedzyguzkowej. Wysoko$¢ podniebienia oceniano
za Korkhausem jako lini¢ pionowa prostopadia do szwu
podniebiennego biegnaca od powierzchni podniebienia do
poziomu ptaszczyzny zgryzowej na wysokosci punktow po-
miarowych Korkhausa dla tylnej szerokosci tuku z¢bowego.
Pomiaru wysoko$ci podniebienia dokonywano za pomocg
cyrkla trojramiennego Korkhausa z doktadnoscig 0,1 mm.
W badaniu oceniano réwniez zmiang ksztattu podniebienia
wg indeksu wysoko$ci podniebienia Korkhausa. W tym
celu okreslano stosunek wysoko$ci podniebienia do tylnej
szerokosci gornego tuku zebowego na wysokosci punktow
pomiarowych, do czego wykorzystano wspomniany cyrkiel
trojramienny. W badaniu mierzono tez zmiany glgbokosci
nagryzu pionowego siekaczy, okreslajac odlegtos¢ miedzy
brzegiem siecznym z¢bow siecznych dolnych a rzutem brze-
gow siecznych zgbow siecznych gornych na powierzchni
wargowej zg¢bow siecznych dolnych. Odlegtosé te okreslano
w linii posrodkowej przy uzyciu suwmiarki o doktadnosci
0,1 mm. Oceniano tez zmiany nagryzu poziomego w od-
cinku przednim, mierzac odleglo$¢ pomigdzy wargowa
powierzchnig zgbow siecznych dolnych a brzegiem siecz-
nym z¢bow siecznych gérnych. Wyniki badan podawano
w milimetrach i procentach.

Wyniki

Na 40 badanych, u ktérych rozpoznano zwezenie szczgki
ze zgryzem Krzyzowym, po zastosowaniu intensywnej roz-
budowy szczeki metoda ortodontyczng, rozsunigcie szwu
podniebiennego uzyskano u 30 badanych.

W grupie I liczacej 18 0s6b rozsunigcie szwu podnie-
biennego nastapito u wszystkich badanych. W grupie 11
liczacej 22 osoby rozsunigcie szwu podniebiennego na-
stapito u 54% badanych, tzn. u 12 0séb (7 pici zenskiej i 5
plci meskiej) w przedziale wieku 16 lat i 3 miesigcy — 30
lat i 1 miesigca. Tym samym liczebno$¢ grupy II zostata

zredukowana z 22 do 12 oséb. U pozostatych 10 oséb (5
ptci zenskiej i1 5 ptci meskiej) w wieku 17-29 lat i 11 mies.,
mimo czynionych staran nie nastapito rozsunigcie szwu
podniebiennego. Osoby te utworzyty nowa grupe dalej
w pracy nazywang 11 (tab. 2).

Charakterystyczna cecha i pierwszym objawem roz-
suniecia szwu podniebiennego jest powstawanie diastemy.
Wsrod oséb objetych badaniem pojawita si¢ ona $rednio
w grupie I w 4. dniu, a w grupie Il w 7. dniu leczenia (tab. 3).
Na czas powstawania diastemy w sposob istotny statystycz-
nie wpltywat wiek badanych (p = 0,00161), jednoczesnie nie
zaobserwowano wptywu plci.

Szeroko$¢ diastemy wynosila $rednio w grupie 1
— 3,6 mm, a w grupie II — 2,7 mm. Zaobserwowano, ze na
szeroko$¢ diastemy w sposob istotny statystycznie wptywat
wiek badanych (p = 0,04006), natomiast u zadnej z grup
nie zaobserwowano wptywu pfci (tab. 4).

Nalezy podkresli¢, ze roznice w szeroko$ci diastemy
nie wynikaly z r6znego stopnia poszerzenia podniebienia,
poniewaz przyrosty szeroko$ci podniebienia w obu grupach
(po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudowy
szczeki) byty zblizone (tab. 5).

Rozsunigcie szwu podniebiennego ma na celu powigk-
szenie podstawy szczeki, ktore w konsekwencji powoduje
przyrost szerokosci podniebienia oraz przyrost przedniej
1 tylnej szerokosci gornego tuku zebowego.

Przed leczeniem szeroko$¢ podniebienia w obu grupach
bylta zblizona i wynosita srednio w grupie I — 30,2 mm,
w grupie II - 31,5mm (tab. 5). Wyj$ciowa wartos¢ szerokosci
podniebienia nie wykazywata zalezno$ci ani od wieku, ani
od ptci badanych. Po 3 miesigcach od zakonczenia inten-
sywnej rozbudowy szczeki w obu grupach zaobserwowano
istotne statystycznie zwigkszenie szerokosci podniebienia
dla grupy I — p = 0,00001 i dla grupy II —p = 0,00022.
Sredni przyrost szerokosci podniebienia wynosit w grupie I
—5,9 mm, w grupie II — 6,0mm (tab. 5).

W badaniach nie zaobserwowano wplywu wieku na
przyrost szerokos$ci podniebienia po rozsunieciu szwu pod-
niebiennego. Po 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej
rozbudowy szczeki, czyli na etapie retencji stwierdzono
utrzymywanie si¢ istotnego statystycznie zwigkszenia
szeroko$ci podniebienia dla grupy I — p = 0,00053 1 dla
grupy I — p = 0,00270. Sredni przyrost wynosit w grupie
- 5,3 mm, w grupie I — 6,0 mm (tab. 6).
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Tabela 2. Pacjenci w grupach po intensywnej rozbudowie szczeki

Table 2. Patients in groups after intensive maxilla development

i Wiek pacjentoéw (lata) / Patients’ age (years)
Pte¢ Grupa N crodni di "
Sex Group $rednia mediana min. maks. Q25% Q 75% D
mean median max.
K+M / F+M I 18 13,1 13,0 10,5 15,4 11,8 14,7 1,5
K+M / F+M II 2 22,0 22,6 16,3 30,1 18,0 24,6 4,1
K+M / F+M 111 10 22,6 22,1 17,0 29,9 19,5 23,1 3.9
K/F I 12 13,3 13,7 10,5 15,4 11,9 14,8 1,7
M 1 6 12,7 12,4 11,5 15,0 11,6 13,0 1,3
K/F 11 7 23,0 24,0 16,3 30,1 16,9 25,2 4,9
M 11 5 20,5 21,2 18,0 23,1 18,0 22,0 2,3
K/F 111 5 20,9 22,0 17,0 23,1 19,5 23,1 2,6
M 1 5 24,2 22,1 19,0 29,9 21,8 28,0 4,6
Tabela 3. Czas powstawania diastemy w grupach
Table 3. Diastema forming time in groups
i Powstawanie diastemy (dni) / Diastema forming (days)
Pte¢ Grupa n sredni ai K
Sex Group Srednia mediana min. maks. Q25% Q75% SD
mean median max.
K+M / F+M I 18 4,1 4,0 3,0 7,0 4,0 4,0 1,0
K+M / F+M 11 12 6,8 6,0 3,0 15,0 5,0 8,0 3,0
Tabela 4. Szeroko$é diastemy w grupach
Table 4. Diastema width in groups
, Szerokos¢ diastemy (mm) / Diastema width (mm)
Pte¢ Grupa n sredni ai K
Sex Group $rednia mediana min. maks. Q25% Q75% D
mean median max.
K+M / F+M I 18 3,6 3.8 2,0 6,0 3,0 4,0 1,0
K+M / F+M 11 12 2,7 23 1,5 5,0 1,8 3,5 1,2
Tabela 5. Zmiany szerokosci podniebienia po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki
Table 5. Changes in the palatal width after 3 months since the ending of the intensive maxilla development
) Szeroko$¢ podniebienia (mm) / Width of palate (mm)
Czas badania Grupa N crodni i X
Examination time Group srednia | mediana |- axs. Q25% | Q75% SD
mean median max.
Przed leczeniem 1 18 30,2 30,0 25,0 36,5 28,5 31,5 2.7
Before treatment 11 12 31,5 31,0 28,0 36,0 29,8 33,0 2,5
3 miesiac po leczeniu [ 18 36,1 36,3 30,0 42,5 34,0 37,0 2,9
3 months after treatment 11 12 37,5 36,8 33,5 42,5 35,5 40,0 2,9
Réznica przed i po leczeniu I 18 5,9 5,8 4,0 8,5 5,0 6,5 L3
Difference before and after treatment 11 12 6,0 6,0 4.0 9,0 4.8 7.3 1,6
Tabela 6. Zmiany szeroko$ci podniebienia po 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki
Table 6. Changes in the palatal width after 12 months since the ending of the intensive maxilla expansion
) Szerokos¢ podniebienia (mm) / Width of palate (mm)
Czas badania Grupa N crodni di L
Examination time Group sredia j mediana | - i ] ™A1 Q2s% | Q75% | SD
mean median max.
Przed leczeniem 1 18 30,2 30,0 25,0 36,5 28.5 31,5 2,7
Before treatment 11 12 31,5 31,0 28,0 36,0 29,8 33,0 2,5
12 miesigcy po leczeniu I 6 37,1 37,0 35,0 40,0 36,0 37,5 1,7
12 months after treatment 11 7 37,7 36,0 34,0 42,0 35,0 41,0 3,3
Roéznica przed i po leczeniu I 6 53 53 3,0 8,5 4,0 6,0 1,9
Difference before and after treatment 11 7 6,0 6,0 4,0 9,5 4,0 7,0 1,9
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Okreslenie roznic miedzy szerokoscig podniebienia po
12 1 po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudowy
szczeki miato na celu ocene trwato$ci przeprowadzonego
poszerzenia. We wszystkich grupach mozna méwic o du-
zej stabilnos$ci leczenia. Zaobserwowano bowiem tylko
nieznaczne zwezenie w grupie I o 0,6 mm i utrzymanie
uzyskanego poszerzenia w grupie II.

Tylna szeroko$¢ gornego tuku zebowego przed le-
czeniem w obu grupach byla zblizona i wynosita §rednio
w grupie [ — 40,4 mm, a w grupie II — 41,01 mm (tab. 7). Na
wyjsciowa warto$¢ tylnej szerokosci gornego tuku zgbowego
nie miaty wptywu ani wiek, ani pte¢ badanych.

Po 3 miesiacach od zakonczenia intensywnej roz-
budowy szczg¢ki w obu grupach zaobserwowano istot-
ne statystycznie zwigkszenie tylnej szerokosci gérnego
tuku zebowego dla grupy I — p = 0,00001 i dla grupy 11
—p =0,00031. Sredni przyrost tylnej szerokosci gornego
tuku zebowego wynosit w grupie I — 6,3 mm, w grupie 11
— 6,5 mm (tab. 7).

W badaniach nie zaobserwowano wplywu wieku na
przyrost tylnej szeroko$ci gérnego tuku zebowego po roz-
sunieciu szwu podniebiennego.

Po 12 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudo-
wy szczeki stwierdzono utrzymywanie si¢ istotnego staty-
stycznie przyrostu tylnej szerokosci gornego tuku zebowego
dla grupy I — p = 0,00047 i dla grupy Il — p = 0,00178.
Sredni przyrost wynosit w grupie I — 4,8 mm, w grupie II
— 6,4 mm (tab. 8).

Okreslenie roznic miedzy tylng szerokoscig géornego
tuku zebowego po 12 i po 3 miesigcach od zakonczenia
intensywnej rozbudowy szczeki pozwalato zaobserwowac
nieznaczne zwezenie w grupie [ o 1,5 mm i w grupie 11
0 0,1 mm. W obu grupach mozna jednak méwic o duzej
stabilnos$ci przeprowadzonego leczenia. Przednia szeroko$¢
gornego tuku zebowego przed leczeniem w obu grupach
bylta zblizona i wynosita $rednio w grupie I — 29,4 mm,
w grupie Il — 30,3 mm (tab. 9). Wyj$ciowa warto$¢ przed-
niej szerokosci gornego tuku zgbowego nie zalezata ani od
wieku, ani plci badanych.

Po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudowy
szczgki w obu grupach zaobserwowano istotne statystycznie
powigkszenie przedniej szerokosci gornego tuku zebowego
dla grupy I — p = 0,000001 i dla grupy II — p = 0,00004.
Sredni przyrost przedniej szerokosci gornego tuku zebo-
wego wynosit w grupie I — 5,8 mm, w grupie Il — 6,6 mm
(tab. 9).

Nie zaobserwowano wptywu wieku na przyrost przed-
niej szerokosci gornego tuku zgbowego po rozsunigeiu szwu
podniebiennego.

Po 12 miesigcach od zakonczenia intensywnej roz-
budowy szczeki (czyli na etapie retencji) w obu grupach
utrzymywato si¢ istotne statystycznie zwigkszenie przed-
niej szerokosci goérnego tuku zebowego dla grupy I przy
p=0,00041 i dla grupy II przy p = 0,00025. Sredni przy-
rost wynosit w grupie I 5,3 mm, a w grupie II — 6,3 mm
(tab. 10).

Tabela 7. Zmiany tylnej szerokos$ci gornego tuku zebowego po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Table 7. Changes in the posterior width of the upper dental arch after 3 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Tylna szerokos¢ gornego tuku zgbowego (mm)
Czas badania Grupa Posterior width of the upper dental arch (mm)
Examination time Group n ¢rednia | mediana maks
. min. ’ Q25% | Q75% SD
mean median max.
Przed leczeniem I 18 40,4 41,3 35,0 45,0 38,5 42.0 2,5
Before treatment 11 12 41,1 40,8 36,0 47,0 39,8 42,3 3,1
3 miesigce po leczeniu 1 18 46,7 47,0 41,0 53,0 45,0 48,0 2.9
3 months after treatment 11 12 47,6 47,3 42,5 54,0 453 49, 8 3,6
Roznica przed i po leczeniu I 18 6,3 6,0 3,0 11,0 6,0 6,5 1,8
Difference before and after treatment 11 12 6,5 6,5 3,0 11,5 5,8 7,0 1,9

Tabela 8. Zmiany tylnej szerokosci gornego luku zebowego po 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Table 8. Changes in the posterior width of the upper dental arch after 12 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Tylna szeroko$¢ gornego tuku zgbowego (mm)
Czas badania Grupa N Posterior width of the upper dental arch (mm)
Examination time Group ¢ ; :
$rednia medllana min. maks. Q25% | Q75% D
mean median max.

Przed leczeniem I 18 40,4 41,3 35,0 45,0 38,5 42,0 2,5
Before treatment 1I 12 41,1 40,8 36,0 47,0 39,8 42,3 3,1
12 miesigcy po leczeniu 1 6 46,6 45,8 43,5 52,0 45,0 47,5 3,0
12 months after treatment 1T 8 478 46,8 43,0 53,0 45,5 50,8 3.4
Roéznica przed i po leczeniu 1 6 4.8 4,0 2,5 9,0 3,5 6,0 2.4
Difference before and after treatment 11 8 6,4 6,3 4.0 11,0 4,8 7,0 2,2
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Tabela 9. Zmiany przedniej szerokosci gornego luku zebowego po 3 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Table 9. Changes in the anterior width of the upper dental arch after 3 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Przednia szerokos$¢ gornego tuku zebowego (mm)
Czas badania Grupa N Anterior width of the upper dental arch (mm)
Examination time Group : ; :
$rednia medlgna min. maks. Q25% | Q75% D
mean median max.

Przed leczeniem I 18 29,4 30,0 24,5 32,5 28,5 30,5 2,0
Before treatment II 12 30,3 30,5 28,0 33,0 28,8 31,3 1,7
3 miesigce po leczeniu I 18 35,3 35,0 32,5 38,5 34,0 37,0 1,9
3 months after treatment 11 12 36,9 36,3 33,0 43,5 34,8 38,5 2,9
Roéznica przed i po leczeniu I 18 5,8 6,0 2,5 8,0 5,5 6,5 1,2
Difference before and after treatment 11 12 6,6 6,5 2,0 13,5 5,8 7,0 2,6

Tabela 10. Zmiany przedniej szerokosci gérnego tuku zebowego po 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Table 10. Changes in the anterior width of the upper dental arch after 12 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Przednia szeroko$¢ gornego tuku zgbowego (mm)
Czas badania Grupa N Anterior width of the upper dental arch (mm)
Examination time Group ¢ : :
$rednia medlgna min. maks. Q25% | Q75% D
mean median max.

Przed leczeniem I 18 29,4 30,4 24,5 32,5 28,5 30,5 2,0
Before treatment 11 12 30,3 30,5 28,0 33,0 28,8 31,3 1,7
12 miesigcy po leczeniu I 6 33,9 333 32,5 36,0 32,5 36,0 1,7
12 months after treatment II 8 36,9 37,0 33,0 42,0 35,3 38,0 2,7
Roéznica przed i po leczeniu I 6 5,3 5,3 2,5 9,0 3,5 6,0 2,3
Difference before and after treatment 11 8 6,3 6,3 2,0 12,0 4,8 7,0 2,9

Okreslajac réznice miedzy warto$ciami przedniej
szerokos$ci gornego tuku zgbowego po 12 i po 3 miesia-
cach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki (na
etapie retencji), mozna zaobserwowac zwezenie w grupie
10 0,5 mm iw grupie II 0 0,3 mm. W obu grupach mozna
moéwic o duzej stabilnosci przeprowadzonego leczenia.

Przed rozpoczgciem leczenia stwierdzono, ze wysokos¢
podniebienia w grupie [ byta w sposob istotny statystycznie
nizsza (p = 0,00035) w poréwnaniu z grupa II. Srednia war-
to$¢ wysokosci podniebienia w grupie [ wynosita 18,7 mm,
aw grupie Il — 22,1 mm. Po 3 miesigcach od zakonczenia
intensywnej rozbudowy szczeki wysoko$¢ podniebienia
w grupie I nie ulegla zmianie, natomiast w grupie 11 zaob-
serwowano nieznaczne, nieistotne statystycznie obnizenie
wysokosci podniebienia o 0,3 mm. W badaniach nie zaobser-
wowano wptywu wieku na zmiany wysokosci podniebienia
po rozsunigciu szwu podniebiennego (tab. 11).

Po 12 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbu-
dowy szczegki w obu grupach zaobserwowano minimalne,
nieistotne statystycznie obnizenie wysokosci podniebie-
nia. Srednie zmniejszenie wynosito w grupie I — 0,3 mm,
w grupie II — 1,2 mm (tab. 12).

Przed rozpoczeciem leczenia zaobserwowano, ze indeks
wysokos$ci podniebienia w grupie I byl w sposéb istotny
statystycznie nizszy (p = 0,00035) w poréwnaniu z grupa I1.
Srednia wartos$¢ indeksu wysokosci podniebienia wynosita
w grupie [ — 46,5%, w grupie 11 — 53,2% (tab. 13).

Po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudowy
szczeki zaobserwowano istotne statystycznie zmniejszenie

indeksu wysokos$ci podniebienia dla grupy I —p = 0,00361
i dla grupy II — p = 0,00427. Srednie zmniejszenie indeksu
wysokosci podniebienia wynosito w grupie I - 5,8%, w grupie
11— 8,7% (tab. 13). W badaniach nie zaobserwowano istotnego
statystycznie wplywu wieku na zmniejszenie indeksu wyso-
kosci podniebienia po rozsunig¢ciu szwu podniebiennego.

Po 12 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbu-
dowy szczeki indeks wysoko$ci podniebienia utrzymywat
istotne statystycznie obnizenie w grupie [ — p = 0,02342,
natomiast w grupie II dodatkowo ulegl obnizeniu o 1,3%
—p =0,00382 (tab. 14).

Na podstawie badan wtasnych zaobserwowano, ze rozsu-
niecie szwu podniebiennego w sposob istotny statystycznie
zmniejsza warto$¢ indeksu wysokos$ci podniebienia. Przy-
czyng takiego stanu jest przede wszystkim wzrost tylnej
szerokos$ci gornego tuku zgbowego, a tylko w niewielkim
stopniu obnizenie wysoko$ci podniebienia.

Przed leczeniem nagryz pionowy nie roéznit si¢ migdzy
grupami w sposob istotny statystycznie. Srednie wartoéci na-
gryzu pionowego wynosity w grupie I — 1,2 mm, w grupie 11
— 0,8 mm. Na warto$¢ nagryzu pionowego w sposob istotny
statystycznie nie mialy wplywu ani wiek, ani pte¢ badanych.
Po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szcze-
ki nie zaobserwowano zmian w grupie I, natomiast w grupie 11
nastapito nieistotne statystycznie splycenie nagryzu pionowego
0 0,6 mm. Srednie warto$ci nagryzu pionowego wynosity:
w grupie [ — 1,2mm, w grupie II — 0,3 mm (tab. 15).

Po 12 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbudo-
wy szczeki zaobserwowano sptycenie nagryzu pionowego
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Tabela 11. Zmiany wysokos$ci podniebienia po 3 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Table 11. Changes in the height of the palate after 3 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Wysokos$¢ podniebienia (mm)

Czas badania Grupa N Height of palate (mm)
Examination time Group $rednia med{ana min. maks. Q25% | Q75% D
mean median max.
Przed leczeniem I 18 18,7 18,8 14,0 22,5 17,5 20,0 2
Before treatment 11 12 22,1 22,3 18,5 26,0 20,5 23,0 2,1
3 miesigce po leczeniu | 18 18,7 19,3 13,0 23,0 18,0 20,0 2,5
3 months after treatment 11 12 21,8 21,3 18,5 27,0 20,0 23,5 2,7
Roéznica przed i po leczeniu I 18 0,0 0,0 -2,5 3,5 -1,0 0,5 1,3
Difference before and after treatment 11 12 -0,3 -0,5 -2,0 2,0 -1,0 0,0 1,2
Tabela 12. Zmiany wysokoS$ci podniebienia po 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki
Table 12. Changes in the height of the palate after 12 months since the ending of the intensive maxilla expansion
Wysokos$¢ podniebienia (mm)
Czas badania Grupa N Height of palate (mm)
Examination time Group $rednia medlgna min. maks. Q25% Q75% sD
mean median max.
Przed leczeniem I 18 18,7 18,8 14,0 22,5 17,5 20,0 2,0
Before treatment 11 12 22,1 22,3 18,5 26,5 20,5 23,0 2,1
12 miesigcy po leczeniu 1 6 19,2 19,0 15,5 22,0 19,0 20,5 2,2
12 months after treatment 11 8 20,8 19,5 18,0 25,5 18,5 23,5 3,0
Roéznica przed i po leczeniu I 6 -0,3 -0,5 -2,5 2,0 -1,0 0,5 1,5
Difference before and after tratment 11 8 -1,2 -1,2 -4,0 2,0 2,3 -0,5 1,9
Tabela 13. Zmiany indeksu wysokoS$ci podniebienia po 3 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki
Table 13. Changes in the index of the palatal height after 3 months since the ending of the intensive maxilla expansion
Indeks podniebienia (%)
Cza‘s ba'dani.a Grupa N Index of the palatal height (%)
Examination time Group $rednia medlgna min. maks. Q25% | Q75% D
mean median max.
Przed leczeniem I 18 46,5 46,0 35,0 62,0 44,0 49,0 6,1
Before treatment 11 12 53,2 51,0 41,0 66,0 48,5 59,0 7,8
3 miesigce po leczeniu I 18 40,7 41,5 30,0 51,0 37,0 44,0 5,1
3 months after treatment 11 12 44,5 44,0 36,0 58,0 40,5 47,0 5,8
Roéznica przed i po leczeniu I 18 -5,8 -6,0 -12,0 4,0 -8,0 -5,0 4,1
Difference before and after treatment 11 12 -8,7 -8,0 -16,0 -3,0 -9,5 -7,0 3,5
Tabela 14. Wartos¢ indeksu wysokosci podniebienia po 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki
Table 14. The value of the index of the palatal height after 12 months since the ending of the intensive maxilla expansion
Indeks wysokosci podniebienia (%)
Przed leczeniem Grupa N Index ofpalatal height (%)
Examination time Group $rednia medlgna min. maks. Q25% | Q75% SD
mean median max.
Przed leczeniem 1 18 46,5 46,0 35,0 62,0 44,0 49,0 6,1
Before treatment 11 12 53,2 51,0 41,0 66,0 48,5 59,0 7,8
12 miesigcy po leczeniu I 6 41,0 41,5 36,0 45,0 40,0 42,0 3,0
12 months after treatment 11 8 42,3 41,5 35,0 50,0 39,5 45,5 5,0
Réznica przed i po leczeniu I 6 -5,8 -6,0 -10,0 1,0 -9,0 -4,0 4,1
Difference before and after treatment 11 8 -10,0 -8.,5 -19,0 0,0 -15,5 -6,5 6,2

w grupie I na granicy istotno$ci statystycznej o 0,3 mm 1 wy-
nosit on 1,2 mm, natomiast w grupie Il o 0,7 mm i wynosit

on 0,3 mm (tab. 16).

Przed leczeniem nagryz poziomy réznit si¢ migdzy gru-
pa I a grupg II w sposob istotny statystycznie (p = 0,03086).

Srednie warto$ci nagryzu poziomego wynosity w grupie I
— 3,8 mm, w grupie II — 0,4 mm (tab. 17).

Po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbu-
dowy szczeki w obu grupach zaobserwowano nieistotne
statystycznie powigkszenie nagryzu poziomego, w gru-
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Tabela 15 Zmiany nagryzu pionowego po 3 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Table 15. Changes in the overbite after 3 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Nagryz pionowy (mm)
Czas badania Grupa N Overbite (mm)
Examination time Group $rednia med{ana min. maks. Q25% | Q75% D
mean median max.
Przed leczeniem 1 18 1,2 1,0 -4,0 7.5 -1,0 3,0 2,9
Before treatment 11 12 0,8 0,8 -2,0 3,0 -0,5 2,5 1,8
3 miesigce po leczeniu | 18 1,2 1,0 -4,0 8,0 -0,5 4,0 3,3
3 months after treatment 11 12 0,3 0,0 -3,0 4,5 -1,0 1,0 2,1
Roéznica przed i po leczeniu I 18 0,0 0,3 -3,0 2,5 -0,5 1,0 1,3
Difference before and after treatment I1 12 -0,6 -0,8 2,0 1,5 -1,3 0,0 1,0

Tabela 16. Zmiany nagryzu pionowego po 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Table 16. Changes in overbite after 12 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Nagryz pionowy (mm)
Czas badania Grupa N Overbite (mm)
Examination time Group $rednia medlgna min. maks. Q25% | Q75% sD
mean median max.
Przed leczeniem I 18 1,2 1,0 -4,0 7,5 -1,0 3,0 2,9
Before treatment 11 12 0,8 0,8 -2,0 3,0 -0,5 2,5 1,8
12 miesigcy po leczeniu 1 6 -1,2 -1,8 -3,0 1,5 2,0 0,0 1,6
12 months after treatment 11 8 -0,3 -0,5 -1,5 2,0 -1,5 0,8 1,4
Roznica przed i po leczeniu I 6 0,3 0,3 -1,0 2,0 -1,0 1,5 1,3
Difference before and after treatment 11 8 -0,7 -0,8 2,0 1,0 -1,5 0,0 1,0

Tabela 17.Zmiany nagryzu poziomego po 3 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Table 17. Changes in overjet size after 3 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Nagryz poziomy (mm)
Czas badania Grupa N Overjet (mm)
Examination time Group $rednia medlgna min. maks. Q25% | Q75% SD
mean median max.
Przed leczeniem I 18 3,8 3,5 -1,5 15,0 1,0 5,0 4.4
Before treatment 11 12 0.4 1,0 -4,0 5,0 -1,8 2,0 2,5
3 miesiace po leczeniu 1 18 4,0 3,5 -0,5 14,0 2,0 5,0 4.0
3 months after treatment 11 12 0,8 0,5 -1,5 4,0 -0,5 2,0 1,7
Roznica przed i po leczeniu I 18 0,2 0,3 -2,5 2,0 0,0 1,0 1,1
Difference before and after treatment 11 12 0,4 0,8 -2,0 2,5 -0,5 1,3 1,3

Tabela 18. Zmiany nagryzu poziomego po 12 miesiacach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki

Tabela 18. Changes in overjet after 12 months since the ending of the intensive maxilla expansion

Nagryz poziomy (mm)
Czas badania Grupa N Overjet (mm)
Examination time Group $rednia medlgna min. maks. Q25% | Q75% sD
mean median max.
Przed leczeniem I 18 3,8 3,5 -1,5 15,0 1,0 5,0 4.4
Before treatment 11 12 0,4 1,0 -4,0 5,0 -1,8 2,0 2,5
12 miesiacy po leczeniu 1 6 1,3 0,3 -2,0 5,0 0,0 4.0 2,7
12 months after treatment 11 8 -0,1 0,0 -4.5 3,0 -2,5 2,5 2,7
Roéznica przed i po leczeniu 1 6 -0,9 -0,3 -5.5 1,0 -0,5 0,0 23
Difference before and after treatment II 8 -0,3 -0,3 -2,0 1,5 -1,5 0,8 1,3

pie I 00,2 mm, w grupie II 0 0,4 mm. Srednie warto$ci na-  istotne statystycznie zmniejszenie nagryzu poziomego
gryzu poziomego w grupie I wynosity 4,0 mm, a w grupie  w grupie I 0 0,9 mm, w grupie II o 0,3 mm. Srednie
11— 0,8 mm (tab. 17). warto$ci nagryzu poziomego po 12 miesigcach lecze-

Po 12 miesigcach od zakonczenia intensywnej roz- nia w grupie I wynosity 1,3 mm, w grupie Il — 0,1 mm
budowy szczeki w obu grupach zaobserwowano nie- (tab. 18).
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Dyskusja

Wspotczesna ortodoncja nie okresla jednoznacznie
gornej granicy wieku, w ktorym jeszcze mozna rozsuwac
szew podniebienny w leczeniu nasilonych zwezen szczeki
metoda ortodontyczng. Wprawdzie wigkszo$¢ autorow, jak
Wertz [1], Haas [2], Bishara i Stale’a [3], Hasund [4] oraz
Proffit i Fields [5], proponuje ograniczenie intensywnej
rozbudowy szczg¢ki metoda ortodontyczng do 15.-18. r.z.,
jednak niektorzy, jak Timms [6], uwazaja, Ze mozna po-
dejmowac probe rozsuniecia szwu podniebiennego metoda
ortodontyczng u pacjentow w wieku 20, a nawet 25 lat. Cie-
kawe spostrzezenia na temat ,,p6znego’ rozsuwania Szwu
podniebiennego metoda ortodontyczng przedstawila Kom-
posch, twierdzac, ze szew podniebienny tatwiej otwiera si¢
u pacjentéw 30—35-letnich niz u 20-latka [16]. Na podstawie
badan wiasnych zaobserwowano, ze intensywna rozbudowa
szczgki metodg ortodontyczng podejmowana u pacjentow do
15-18 r.z. daje bardzo duze prawdopodobienstwo rozsunie-
cia szwu podniebiennego. W grupie I, w przedziale wicku
10,5-15,4 lat u 18 badanych uzyskano w 100% rozsuniecie
szwu podniebiennego. Jednoczesnie zaobserwowano, po-
dobnie jak Timms [6] i Komposch [16], ze 15., czy nawet
18. r.z. nie jest ograniczeniem wieku, do ktdérego mozna
rozsuwac szew podniebienny metodg ortodontyczna.

W grupie 11 na 22 osoby w przedziale wieku 16,3-30,1
lat rozsunigcie szwu podniebiennego uzyskano u 12 bada-
nych (54%), czyli nie potwierdzono jednak wynikow Kom-
posch [16], ze w 30. r.z. rozsuwanie szwu podniebiennego
metodg ortodontyczng jest tatwiejsze niz w 20. r.z. Wtasne
doswiadczenie w ocenie skutecznosci rozsuwania szwu
podniebiennego metoda ortodontyczng u 0so6b po 30. r.z.
autorka niniejszej pracy uwaza jednak za niewystarczajace,
gdyz dotyczyto ono 1 pacjentki.

Ze wzgledu na duza zmienno$¢ czasu skostnienia szwu
podniebiennego trudno jednoznacznie okresli¢ gorng grani-
c¢ wieku, do ktérego mozna rozsuwac szew podniebienny
metodg ortodontyczng. Persson i Thilander [17] w swoich
badaniach zaobserwowali najwczes$niej zamknigty szew
podniebienny u 15-letniej dziewczynki, a najstarszg pa-
cjentka z otwartym szwem byta 27-letnia kobieta.

Najstarszg osobg, u ktorej autorka niniejszej pracy
rozsuwata szew podniebienny metodg ortodontyczng byta
30-letnia kobieta, a najmtodsza, u ktdrej nie udato si¢ tego
osiggnac, byta 17-letnia dziewczyna.

O duzej zmiennos$ci w terminie skostnienia szwu pod-
niebiennego mowig tez w swoich badaniach Schlegel i Kin-
ner [18]. Wsrod pacjentéw w przedziale wieku 23-30 1 32-50
lat na podstawie badan histologicznych petne skostnienie
zaobserwowano tylko u 50% badanych, u pozostatych 50%
nie wystepowato skostnienie. Badania histologiczne nie byty
jednak prowadzone przez autorke niniejszej pracy. Natomiast
wsrod pacjentow w przedziale wieku 16—30 lat rozsunigcie
szwu podniebiennego uzyskano u 54% leczonych. Roz-
sunigcie szwu podniebiennego w przebiegu intensywnej
rozbudowy szczeki powoduje poszerzenie kosci szczeki,

nieznaczne przemieszczenie kosci twarzoczaszki i bedace
konsekwencja wyzej wymienionych zmiany ogdlnoustrojowe
[5, 10, 11, 12, 19, 20, 21, 22, 23].

Do zmian ortodontycznych bedacych nastgpstwem
rozsuni¢cia szwu podniebiennego naleza migdzy innymi
przyrosty szerokosci miedzytukowych, ktore oceniano
w badaniach wlasnych na podstawie przyrostow szerokosci
podniebienia oraz przyrostow przedniej i tylnej szerokosci
gornego tuku zgbowego. Jak oceniono, przyrosty szerokosci
podniebienia po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej
rozbudowy szczeki dla grupy 11 grupy II byty bardzo po-
dobne w badaniach wtasnych i wynosity srednio w grupie
[-5,9 mm, aw grupie I — 6,0 mm przy tej samej wartos$ci
rozkrgcenia Srub.

Przyrosty szerokos$ci podniebienia uzyskane w bada-
niach wlasnych dla grupy I (Srednia wieku 13,1 lat) byty
podobne do wynikéw przedstawionych przez innych auto-
row. Hendelman i wsp. [14] w swoich badaniach zaobser-
wowali przyrosty szerokosci podniebienia o 5,7 mm dla
leczonych w wieku 9 lat i 5 miesigcy; McNamara i Brudona
[12] — 5,8 mm przy $redniej wieku badanych 8 lat i 5 mie-
siecy; Spillane [12] 5,9 mm u badanych w okresie uzebienia
mieszanego; Ladner i Zane [13] poszerzyli o 6 mm przy
sredniej wieku badanych 11 lat i 11 miesiecy; Baccetti i wsp.
[24] uzyskali wieksze przyrosty szeroko$ci podniebienia,
ktore wynosity §rednio okoto 9,0 mm u pacjentow w wieku
11 lat i 10 miesi¢cy. Przypuszcza sig, ze wigksze przyrosty
szerokosci podniebienia uzyskane przez Baccettiego i wsp.
[24] wynikaly z wiekszego zwezenia wystepujacego u leczo-
nych pacjentow. Wyniki poszerzenia podniebienia uzyskane
przez autorke dla grupy II (Srednia wieku 22 lata) trudno
poréwnaé z wynikami innych autoréw, poniewaz w do-
stepnej literaturze brak takich danych. Hendelman i wsp.
[14] wprawdzie oceniali przyrosty szeroko$ci podniebienia
u pacjentéw dorostych o $redniej wieku 29 lat i 9 miesigcy
po intensywnej rozbudowie szcze¢ki metodg ortodontyczna,
nie oceniali jednak stanu szwu podniebiennego. Porownu-
jac jednak wyniki poszerzenia podniebienia dla grupy II,
ktore wynosity $rednio 6,0 mm, z wynikami uzyskanymi
przez Hendelmana i wsp. — 4,6 mm, uzyskane poszerzenie
podniebienia bylo wigksze.

Przyrosty tylnej szerokos$ci gornego tuku zebowego
oceniane w tych samych punktach pomiarowych wsrod
pacjentow w wieku zblizonym do grupy I prowadzili row-
niez inni autorzy. Karlowska i wsp. [25, 26] zaobserwowali
poszerzenie o 8,0 mm wsrod badanych w wieku 1014 lat;
Lazarkiewicz [19] — 6,0 mm w$rod badanych w przedzia-
le wieku 8—12 lat; Kowalczyk [11] — 6,0 mm u badanego
w wieku 12 lat.

Po 3 miesigcach od zakonczenia intensywnej rozbu-
dowy szczeki przyrosty tylnej szerokosci gornego tuku
z¢bowego w obu grupach byty zblizone 1 wynosity srednio
dla grupy I - 6,3 mm i dla grupy 11 — 6,5 mm i w badaniach
wlasnych bytly mniejsze od uzyskanych przez Kartowskq
i wsp., ale zblizone do tych, ktére uzyskali Kowalczyk
1 Lazarkiewicz. Przyrosty tylnej szerokosci gornego tuku
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zgbowego dla grupy Il mierzone w punktach pomiarowych
zaproponowanych przez Korkhausa trudno poréwnac z wy-
nikami innych autoréw, poniewaz w dostepne;j literaturze
brak takich danych.

Na podstawie badan wtasnych zaobserwowano, ze
wiek leczonych nie mial duzego wplywu na stopien po-
szerzenia zgbowo-wyrostkowego po rozsunigciu szwu
podniebiennego przy zastosowaniu metody ortodontyczne;j
rozbudowy szczeki. Spostrzezenia te byly bardzo podobne
do opinii wyrazanych przez innych autoréw, jak Baccetti
i wsp. [24] oraz McNamary i Brudona [12]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze ci autorzy porownali wyniki badan oséb
0 znacznie mniejszej rozpig¢tosci wieku niz w badaniach
wtlasnych. Cytowani autorzy twierdza rowniez, ze mozli-
wosci poszerzenia szkieletowego po rozsunigciu szwu pod-
niebiennego znacznie zmniejszajg si¢ wraz ze wzrostem
wieku leczonych. Obserwacje wlasne pozwalaja wysuwaé
bardzo podobne przypuszczenia. Zaktadajac, ze wielko$é
diastemy w przyblizeniu okresla stopien rozdzielenia kosci
szczeki tuz po zakonczeniu intensywnej jej rozbudowy,
zaobserwowano w grupie I szeroko$¢ diastemy réwna
3,6 mm, a w grupie I — 2,7 mm. Réznica w szerokosci
diastemy mi¢dzy grupami wynosita 0,9 mm przy réznicy
w przyroS$cie tylnej szerokosci gornego tuku z¢gbowego
mig¢dzy grupami zaledwie 0,2 mm.

Po rozsunigciu szwu podniebiennego, zgodnie z opi-
nig Derichsweilera [10], Kowalczyka [11] oraz McNamary
1 Brudona [12], dochodzi do obnizenia wysokoS$ci podnie-
bienia. Inne zdanie na ten temat przedstawil Mela [11],
ktory uwaza, ze szew podniebienny rozsuwa si¢ tylko w 3/4
swojej przedniej dtugosci i tym samym podniebienie nie
moze ulec obnizeniu. Jeszcze inne spostrzezenie na temat
zmian wysokosci podniebienia po rozsunig¢ciu szwu podnie-
biennego przedstawili Ladner i Zane [13] oraz Hendelman
i wsp. [14], ktorzy to zaobserwowali zwigkszenie wysokos$ci
podniebienia. Ladner i Zane przypuszczaja, ze uzyskane
przez nich wyniki sa wypadkowa nieznacznego obnizenia
wysokosci podniebienia i znacznej ekstruzji trzonowcoOw
w przebiegu intensywnej rozbudowy szczeki.

W badaniach wtasnych po 3 miesigcach od zakoncze-
nia intensywnej rozbudowy szczgki nie zaobserwowano
zmian wysokos$ci podniebienia w grupie I i minimalne,
0 0,3 mm obnizenie podniebienia w grupie 1I. Po 12 mie-
sigcach od zakonczenia intensywnej rozbudowy szczeki
w obu grupach zaobserwowano, podobnie jak Derichsweiler
[10], Kowalczyk [11], McNamara 1 Brudon [12] obnizenie
podniebienia w grupie I 0 0,3 mm i w grupie Il 0 0,2 mm.
To, ze w badaniach wlasnych nie zaobserwowano zmian
wysokosci podniebienia tuz po rozsunig¢ciu szwu podnie-
biennego przypisuje si¢ za Ladnerem 1 Zanem ekstruzji
trzonowcow, ktore po 12 miesigcach ustawity si¢ prawidto-
wo [13]. Ladner i Zane nie zaobserwowali zwigzku migdzy
zmianami wysokos$ci podniebienia a wiekiem badanych.
W badaniach wlasnych stwierdzono nieznacznie wigksze,
nieistotne statystycznie obnizenie podniebienia u pacjen-
tow starszych.

Whioski

1. Rozsunigcie szwu podniebiennego bez ingerencji
chirurgicznej jest bardzo prawdopodobne u pacjentow do
16. r.z.

2. Migdzy 16.-30. r.z. istnieje 54% prawdopodobien-
stwo rozsuni¢cia szwu podniebiennego, niezaleznie od ptci
leczonych.

3. Rozsunigcie szwu podniebiennego znaczaco wply-
wa na zwigkszenie szerokos$ci podniebienia i zwigkszenie
przedniej i tylnej szerokosci gornego tuku zgbowego nie-
zaleznie od wieku leczonych.

4. Rozsunigcie szwu podniebiennego wplywa nieznacz-
nie na zmiany nagryzu pionowego i poziomego niezaleznie
od wieku leczonych.
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Summary

Purpose: The aim of the study was evaluation of kind
and frequency of dental anomalies in patients with famil-
ial adenomatous polyposis (FAP) and Lynch syndrome
(HNPCC), and analysis of dento-osseus abnormalities on
panoramic views.

Material and methods: FAP group consisted of 15 pa-
tients with mutation of APC gene, HNPCC group consisted
of 30 patients with mutation of MSH2 or MLHI genes.
Control groups consisted of 15 and 30 patients matched
by a ratio of 1:1 in relation with age and sex. Examination
included: history, physical examination (extra- and intraoral)
and assessment of panoramic view. DMF index, OHI-S
index, clinical and radiologic PI index, occlusion and pres-
ence of pathologic dental abrasion and parafunctions were
assessed in intraoral examination.

Results: The results are presented in figures and tables.

Conclusions: 1. The kind and frequency of dental ano-
malies is comparable with changes typical to polish popula-
tion. 2. Osseus changes like osteomas, DBI’s, hazy sclerosis
and dental changes like supernumerary and impacted teeth
are typical for patients with FAP. The frequency and appear-
ance of this changes is higher than in general population.
3. Knowledge of kind and frequency of dental abnormalities
may help in diagnosis and prevention of hereditary colon
cancer by dentists.

Key words: familial adenomatous polyposis — Lynch
syndrome-dental anomalies —panoramic
view.

Streszczenie

Wstep: Celem pracy byla ocena rodzaju i czgstosci za-
burzen stomatologicznych u 0so6b z rodzinng polipowatoscia
gruczolakowata (FAP) 1 zespotem Lyncha (HNPCC) oraz
analiza zaburzen kostnych i z¢gbowych na zdjeciach panto-
mograficznych w poréwnaniu z grupami kontrolnymi.

Materiat i metody: Grupa FAP sktadata si¢ z 15 0sob,
nosicieli zmutowanego genu 4PC, a grupa HNPCC z 30
0sob, nosicieli gendéw MLHI i MSH2. Grup¢ kontrolng
stanowito odpowiednio 15 1 30 0so6b sparowanych w rela-
¢cji 1:1 co do wieku i ptci. Pacjentow badano podmiotowo,
przedmiotowo (zewnatrz- i wewnatrzustnie) oraz oceniano
ich pantomogramy. W badaniu wewnatrzustnym oceniano
liczbe PUW, wskaznik OHI-S, PI wg Russella kliniczny
i radiologiczny, rodzaj zgryzu oraz obecno$¢ patologicznego
starcia i parafunkcji.

Wyniki: Uzyskane wyniki przedstawiono w formie
rycin i tabel.

Wnioski: Rodzaj i czestos¢ zaburzen stomatologicznych
u 0s6b z HNPCC sa poréwnywalne ze zmianami typowymi
dla populacji polskiej, co zostalo potwierdzone badaniem

* Zwigzta wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Rade Wydziatu Stomatologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor:
prof. dr hab. n. med. Maria Syrynska. Oryginalny maszynopis obejmuje: 112 stron, 50 rycin, 29 tabel, 82 pozycje piSmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor:
Prof. Maria Syrynska M.D., D.M.Sc. Habit. Original typescript comprises: 112 pages, 50 figures, 29 tables, 82 references.
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klinicznym i radiologicznym. U 0s6b z FAP moga wyste-
powacé zaburzenia kostne o typie kostniakow, DBIs, hazy
sclerosis 1 zaburzenia zgbowe, takie jak: zgby zatrzymane,
zebaki, anomalie budowy korzeni zebow. Zaburzenia te
stwierdza si¢ znacznie cze$ciej niz w populacji. Znajomosé
powyzszych zaburzen stomatologicznych moze pomoc
w diagnostyce i profilaktyce rakéw jelita grubego, bedacych
konsekwencja wysokiego ryzyka genetycznego.

Hasta: rodzinna polipowato$¢ gruczolakowata — zespot
Lyncha — zaburzenia stomatologiczne — panto-
mogram

Wstep

Nowotwory ztosliwe, pomimo duzego postepu nauki,
wcigz sg istotnym problemem epidemiologicznym w krajach
wysoko rozwinigtych. Wezesna diagnostyka daje mozliwosé
zastosowania odpowiedniej metody leczenia, a tym samym
moze zapobiec konsekwencjom, jakie niosa za sobg nowotwo-
ry ztosliwe. Dlatego tez istnieje potrzeba diagnostyki i wy-
czulenia lekarzy, w tym lekarzy dentystow, na najmniejsze
objawy kliniczne, ktore mogg sugerowaé nowotwor.

Do choréb dziedzicznych, ktéore moga prowadzi¢ do
rozwoju raka jelita grubego (RJG) naleza: dziedziczny nie-
zwigzany z polipowatoscig rak jelita grubego (hereditary
non polyposis colorectal cancer — HNPCC), rodzinna poli-
powatos$¢ gruczolakowata (familial adenomatous polyposis
— FAP), zespoty Peutza—Jeghersa, Zankasa, Turcota oraz
polipowato$¢ mtodziencza.

Czesto$¢ RIG, rozwijajacych si¢ na bazie wysokiej
genetycznej predyspozycji, Kladny i Lubinski [1] szacujg
na 10-20%, a inni autorzy na 6—12% [2] oraz 10—15% [3].
Wsrédd nich najczestszy jest rak w przebiegu wysokiej, nie-
zwigzanej z polipowatos$cig predyspozycji — zesp6t Lyncha
stanowigcy 5—10% rakéw tego narzadu [4, 5, 6]. Inny zespot
z tej grupy to FAP, ktory jest przyczyna 1-2% wszystkich
RIG [7].

Dziedziczny niezwigzany z polipowato$cig rak jelita
grubego to choroba o rodowodowych cechach choroby do-
minujacej [8], ktorej czgstosé wystepowania wynosi 1:1000
[5]. Ryzyko wystapienia raka u tych os6b wynosi wedtug
réznych autoréw od 75% [9] do 90% [2]. Prekursorami zmian
ztosliwych w jelicie grubym w przebiegu HNPCC sg gru-
czolaki [10]. Czas przeksztalcenia gruczolaka w raka moze
trwaé nawet okolo 3 lat. Za rozw6j HNPCC odpowiedzialne
sg dziedziczne mutacje konstytucjonalne genéw napraw-
czych: MLHI, MSH?2 oraz MSH3, MSH6, PMSI1, PMS? [5, 6,
10, 11, 12]. Te dwie pierwsze sg najczgstsze 183 przyczyng
okoto 85-95% zachorowan na HNPCC [5, 12]. Miedzy-
narodowa grupa ekspertéow ICG-HNPCC (International
Collaborative Group on HNPCC) [13] wytyczyla precyzyjne
nowe kryteria dla HNPCC (kryteria amsterdamskie), ktore
wraz z wykrytg mutacja w genie MLHI lub MSH?2 stanowig
o rozpoznaniu zespotu Lyncha:

— co najmniej u 3 cztonkdéw danej rodziny zweryfi-
kowany histopatologicznie raka jelita grubego lub trzonu
macicy, jelita cienkiego lub drog moczowych; jeden z nich
jest krewnym I° dwoch pozostatych; wykluczono polipo-
watos$¢ rodzinng — wystepowanie mnogich polipow jelita
grubego, wrodzonego przerostu nablonka barwnikowego
siatkowki, torbieli i kostniakéw kosci twarzoczaszki oraz
desmoidow;

— conajmnigej 2 z tych osob to krewni [° w dwoch r6z-
nych pokoleniach;

— przynajmniej u jednej sposrod tych osob zdiagno-
zowano raka przed 50. r.z.

Dotychczas, wedtug danych z pismiennictwa, nie oce-
niano wystepowania zaburzen stomatologicznych w zespole
Lyncha.

Rodzinna polipowato$¢ gruczolakowata, podobnie
jak HNPCC, jest chorobg autosomalnie dominujaca [10],
ktorej czesto§¢ wystepowania McGratf 1 Spigelman [14]
szacuja na okoto 1:10 000 urodzen. Ryzyko rozwoju RJG
w przebiegu FAP wynosi 100% [10]. Wystapienie mutacji
w genie APC zlokalizowanym na chromosomie 5q21 uwaza
si¢ za przyczyng rozwoju FAP [14, 15, 16]. Tego rodzaju
polipowatos¢ charakteryzuje si¢ wystepowaniem od setek
do tysigcy polipéw w dystalnej czesci jelita grubego [17].
Pojawiaja si¢ one we wezesnej mlodosci (pierwsza i druga
dekada zycia) [18] lub nieco p6zniej i majg duzg tendencje
do rakowacenia.

Za cechy kliniczne wystepujace u chorych z FAP uwaza
si¢: przerost nablonka barwnikowego siatkowki (congenital
hypertrophy of the retinal pigment epithelium — CHRPE),
torbiele gruczotéw tzowych skory, kostniaki oraz wldknia-
kowato$¢ naciekowa [19, 20].

Na podstawie badan klinicznych uktadu stomatogna-
tycznego i zdje¢ pantomograficznych u pacjentow z FAP
innych populacji wykryto zaburzenia stomatologiczne kostne
— kostniaki, Dense Bone Islands, zmiany o typie hazy scle-
rosis — 1 zgbowe — z¢baki, z¢gby nadliczbowe, zg¢by zatrzy-
mane oraz anomalie budowy korzeni z¢gbow. Kostniak jako
tagodny nowotwor kosci rozwija si¢ powoli, poprzedzajac
cz¢sto rozwoj polipodw jelitowych [20].

Nowotwory jelita grubego sa w Polsce rozpoznawane
za pozno. Stopien zaawansowania jest tak duzy, ze leczenie
nie jest skuteczne. Stad waznym jest okreslenie objawow,
w tym zaburzen stomatologicznych, ktore moga zwiastowaé
wystgpienie nowotworow jelita grubego bedacych konse-
kwencja wysokiego ryzyka genetycznego.

Celem pracy byta ocena rodzaju i czestosci zaburzen
stomatologicznych u 0s6b z FAP i HNPCC oraz analiza
zaburzen kostnych i z¢gbowych na zdj¢ciach pantomogra-
ficznych u 0s6b z FAP i HNPCC.

Material i metody

Przedmiot badan stanowity osoby z rozpoznang mu-
tacja gendw APC, MLHI i MSH?2 obj¢te opieka przez
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Onkologiczng Poradni¢ Genetyczng przy Zakladzie Genetyki
i Patomorfologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szcze-
cinie oraz osoby grupy kontrolnej sparowane co do wieku
1 pci z przychodni lekarzy rodzinnych w Szczecinie.

Grupy badane stanowity osoby z rodzin z rozpozna-
nym HNPCC i FAP, z czego 30 0s6b to nosiciele mutacji
genow MLHI lub MSH?2 (grupa HNPCC), a 15 0séb to
nosiciele zmutowanego genu APC (grupa FAP). Pacjenci
z mutacja genow MLHI i MSH?2 to osoby zdrowe, b¢dace
jedynie nosicielami zmutowanych genéw, u ktorych nie
zdiagnozowano raka jelita grubego badz odbytnicy, oraz
ktorych nie poddano chemioprewencji. Grupg HNPCC
stanowilo 8 mezczyzn i 22 kobiety w wieku 19-70 lat.
Grup¢ FAP stanowito 9 me¢zczyzn i 6 kobiet w wieku
18—47 lat.

Grupy kontrolne stanowity osoby wybrane losowo
z praktyk lekarzy rodzinnych w Szczecinie, sparowane
w relacji 1:1 co do wieku i ptci w stosunku do grup FAP
1 HNPCC, kolejno w ilosci 15 1 30 osdb i poddane tym sa-
mym procedurom. Z grupy kontrolnej wykluczono osoby
z przewlektymi chorobami przewodu pokarmowego oraz
nowotworami.

Badanie stomatologiczne obejmowalo badanie podmio-
towe, badanie przedmiotowe zewnatrz- i wewnatrzustne.
Oceniano: 1. Stan uzgbienia za pomocg wskaznika PUW.
2. Higieng jamy ustnej za pomocg wskaznika higieny jamy
ustnej (OHI-S) wg Greene’a i Vermilliona. 3. Stan przyzgbia
za pomocg wskaznika chordb przyzebia (PI) wg Russella
(klinicznego i radiologicznego). 4. Stan btony $luzowej jamy
ustnej. 5. Rodzaj zgryzu. 6. Stan stawu skroniowo-zuchwo-
wego (kryteria oceny stawu skroniowo-zuchwowego wg
WHO). 7. Starcie z¢bow i stan szkliwa. 8. Obecno$¢ para-
funkcji. Ponadto oceniano pantomogram w celu wykrycia
ewentualnych zmian kostnych i zebowych.

Na pantomogramie poszukiwano zageszczen kost-
nych o typie kostniakéw, DBI, hazy sclerosis oraz zebow
nadliczbowych, zatrzymanych (z wykluczeniem zgbow
madrosci) i1 zgbiakéw. W badaniu nie brano pod uwage
z¢bow madrosci ze wzgledu na ich pézny czas wyrzynania
1 wystepujace czesto ich zatrzymanie w kosci. Zwraca-
no uwage na anomalie budowy korzeni z¢gbow, takie jak:
zwigkszona grubo$¢ cementu korzeniowego, zakrzywienie
korzeni, zlanie cz¢sto dlugich i szpiczastych korzeni zgbow
trzonowych. Za zmiany okreslane terminem ,,kostniak”
uwazano zaggszczenia kostne o regularnym okragtym lub
owalnym ksztalcie, dobrze odgraniczone od otoczenia. Do
zmian typu DBIs kwalifikowano zaggszczenia kostne o nie-
regularnym ksztalcie, dobrze odgraniczone od otoczenia,
a do zmian typu hazy sclerosis zwigkszone zageszczenie
kostne zwigzane lub nie z pojedynczymi lub wieloma ko-
rzeniami zebow.

Do weryfikacji statystycznej wynikow zastosowano: test
U Manna—Whitneya, test x> z poprawka Yatesa, doktadny
test Fishera, test korelacji rang Spearmana. Przyj¢to poziom
istotnosci p < 0,05 jako $wiadczacy o wystepowaniu istotnej
statystycznie roznicy.

Wyniki

Na podstawie wynikow wykazano brak zmian sto-
matologicznych, ktore bytyby charakterystyczne dla osob
z HNPCC. Po przeprowadzeniu badania i po analizie
wymienionych parametrow (PUW, PI), zarowno w gru-
pie badanej, jak i kontrolnej, uzyskano podobng czestos¢
i rodzaj wystgpowania zmian w jamie ustnej. Jedynie war-
tosci wskaznika OHI-S byly statystycznie istotnie wyzsze
w grupie HNPCC niz w grupie kontrolne;j.

W badaniu zewnatrz- i wewnatrzustnym u 0soéb z muta-
cja genu APC nie stwierdzono istotnie statystycznej réznicy
w obu grupach. Wartosci analizowanych wskaznikow w gru-
pach badanych i kontrolnych przedstawiono w tabeli 1.

W grupie HNPCC nie odnotowano istotnych zmian na
zdjeciach pantomograficznych. Zaobserwowano jedynie
zaburzenie w postaci zageszczenia kostnego owalnego
ksztattu (kostniak) u jednej osoby z grupy badanej HNPCC.
W grupie kontrolnej do niej badanie radiologiczne ujawnito
wystepowanie zeba nadliczbowego (mesjodens).

Poréwnujac zmiany w grupie FAP i kontrolnej do FAP,
zaburzenia kostne stwierdzono u 40% pacjentéw grupy FAP
(u4 mezezyzn 1 2 kobiet), natomiast w grupie kontrolnej do
FAP stwierdzono 1 (6,66%) taki przypadek — DBI, r6znica
nie byta jednak statystycznie istotna (doktadny test Fishera,
p > 0,08).

Sposrdéd zaburzen kostnych najczesciej wystgpowaty
zmiany o typie hazy sclerosis (26,66%), kostniaki wewnatrz-
kostne (13,33%) — rycina 1 — 1 DBIs (13,33%) — tabela 2.

U 2 0s6b na zdjeciu pantomograficznym stwierdzono
wystepowanie 2 zaburzen kostnych. Byty to w obu przy-
padkach zmiany w postaci hazy sclerosis 1 DBIs. U zadne-
go z pacjentdw nie wykryto kostniaka zewnatrzkostnego.
Zaburzenia zgbowe stwierdzono u 8 0séb (53,3%) — 5
mezczyzn i 3 kobiet grupy FAP. Nie stwierdzono takich
zmian u zadnej osoby z grupy kontrolnej w poréwnaniu
z grupa badang FAP. Réznica byla statystycznie istotna
wyzsza w grupie FAP. Warto zwrdci¢ uwagg na to, ze
wymienione zaburzenia czg¢$ciej wystepowaty u mez-
czyzn niz u kobiet grupy badanej w stosunku 5:3. Wérod
zaburzen zebowych najczesciej stwierdzano zmiany
w budowie korzeni z¢gbdw — 40% grupy badanej FAP.

Ryc. 1. Pantomogram pacjenta z mutacja genu APC, z widocznym
kostniakiem i zatrzymanym przedtrzonowcem

Fig. 1. Panoramic view of patient with mutation of APC gene showing
osteoma and impacted premolar
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Tabela 1. Wartosci wskaznikow PUW, OHI-S, PI dla grup badanych i kontrolnych
Table 1. Values of DMF, OHI-S, PI indices for study and control groups

FAP HNPCC
Wskaznik grupa badana | grupa kontrolna grupa badana | grupa kontrolna
Index study group control group P study group control group p

mediana / median mediana / median
PUW / DMF 16,50 15,00 p>0,350 12,00 13,00 p> 0,46
OHI-S 1,30 0,91 p<0,035 0,99 0,99 p>0,96
PI kliniczny
Clinical PI 1,10 0,80 p>0,950 0,53 0,62 p>0,96
PI radiologiczny
Radiological PI 0,34 0,30 p > 0,680 0,57 0,27 p>0,28

Tabela 2. Czesto$é wystepowania zaburzen kostnych i zebowych w grupie FAP i grupie kontrolnej dla FAP
Table 2. Prevalence of osseus and dental changes in FAP group and control group
. . Grupa FAP Grupa kontrolna
Rodzaj zaburzenia
Kind of ch FAP group Control group p
ind of changes o " o %

Kostniaki / Osteoma 2 13,33 0 0 p> 0,48
Blizna kostna / DBIs 2 13,33 1 6,66 p> 1,00
Hazy sclerosis 4 26,66 0 0 p > 0,09
Zg¢biaki / Odomtoma 1 6,66 0 0 p>1,00
Zgby nadliczbowe / Supernumerary teeth 0 0,00 0 0 -
Zg¢by zatrzymane / Impacted teeth 5 33,33 0 0 p <0,04

hlpercementozg 2 13.33 0 0 p> 048

hypercementosis

wydluzone korzenie -
Anomalie budowy korzeni | tapered roots 2 13,33 0 0 p> 048
A 1 i i

bnormal roots rozw@leme 1 6.66 0 0 p> 1,00

furcation

zlane korzenie

fused roots 3 20,00 0 0 p>0,22

Do zmian tych nalezaty: hipercementoza korzeni zgbow, Dyskusja

zeby zlane, gtownie trzonowce szczeki, wydtuzenie ko-
rzeni, rozdwojenie korzenia zgba 35. Zeby zatrzymane
stwierdzono u 4 0séb (26,66%), czg¢sciej u kobiet niz
mezczyzn — réznica migdzy grupa badana a kontrolna
byta statystycznie istotna. U 1 m¢zczyzny stwierdzono
wystepowanie obustronnie zatrzymanych ktéw gérnych,
u 2 0sob (kobiety i mezczyzny) jednostronne zatrzymanie
kta gérnego (ryc. 2), a u 1 kobiety zatrzymany zab 35.
Zgbiak wykryto w 1 przypadku (6,66%).

Ryc. 2. Pantomogram pacjenta z mutacja genu APC, z widocznym
zatrzymanym klem gornym po stronie lewej

Fig. 2. Panoramic view of patient with mutation of 4PC gene showing left
impacted maxillary canine

Nowotwory jelita grubego sa w Polsce istotnym pro-
blemem. Czgsto sg rozpoznawane za pozno, gdy stopien
zaawansowania jest tak duzy, ze leczenie nie jest skuteczne.
W niniejszej pracy starano si¢ przyblizy¢ dwie jednostki
chorobowe i okresli¢ ewentualne zaburzenia stomatolo-
giczne, ktore mogg zwiastowaé wystgpienie nowotworow
jelita grubego, bedacych konsekwencja wysokiego ryzyka
genetycznego. Dzigki wiekszej swiadomosci ludzi, poste-
pie medycyny i populacyjnym programom przesiewowym
wykrywania rodzin z wysoka genetyczng predyspozycja
do nowotwordéw diagnostyka nowotworow ulegla znacznej
poprawie. Wazne jest szukanie nowych mozliwos$ci i metod
diagnostyki nowotworow. Wielu autoréw proponuje jako
badanie dodatkowe wykonanie zdjgcia pantomograficznego,
stosowanego w stomatologii jako jedna z podstawowych me-
tod diagnostyki zaburzen uktadu stomatognatycznego.

Poréwnanie wynikow pracy wlasnej z rezultatami in-
nych autoréw jest trudne, poniewaz doktadne informacje
dotyczgce zmian stomatologicznych (stanu uzebienia, higie-
ny jamy ustnej, stanu przyzebia, stanu blony §luzowej jamy
ustnej, rodzaju zgryzu, stanu stawu skroniowo-zuchwowego)
w dostepnym pismiennictwie nie sg podawane.
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AGATA BUDZYNSKA

Na podstawie badan stomatologicznych przeprowadzo-
nych dotychczas u nosicieli mutacji genu APC, ukazano
szereg zaburzen kostnych i zebowych.

Thakker i wsp. [21] przebadali 154 pacjentow z 37 rodzin
z FAP, ktorych podzielono na 4 grupy. Grupe A stanowito
85 0s6b w wieku 1077 lat, u ktorych rozpoznano kliniczne
objawy choroby 1 mutacj¢ genu APC. Grupe B stanowito 30
0s6b w wieku 11-64 lat nalezacych do rodzin osob z FAP,
jednak nie stwierdzono u nich mutacji w genie APC. Po-
zostate dwie grupy to osoby z niskim ryzykiem rozwoju
FAP (< 1%). Wszyscy pacjenci zostali poddani badaniu
klinicznemu wewnatrzustnemu oraz u kazdego wykonano
zdjecie pantomograficzne. Thakker i wsp. w swojej pracy
poszukiwali zmian kostnych o typie kostniakow, DBIs,
hazy sclerosis i ewentualnego powigzania z korzeniami
zebowymi oraz zaburzen z¢gbowych w postaci zgbiakow,
zebow nadliczbowych 1 zatrzymanych. Zatrzymane zeby
madros$ci zostaly wykluczone z analizy. U 81% pacjentow
z grupy A zaobserwowano na zdjeciach pantomograficznych
zaburzenia kostne, a wigc znacznie czesciej niz w bada-
niu wiasnym. Kostniaki stwierdzono u 54,1% osob, DBIs
u 42,4% 0sob, hazy sclerosis u 32,9% 0sob. Zaburzenia kost-
ne w grupie A wystepowaty najczesciej u osob w przedziale
wiekowym 31-40 lat. Zaburzenia zgbowe stwierdzono u 37%
pacjentéw. Zebiaki u 8 (9,4%) 0sdb, zgby nadliczbowe u 23
(27,1%) 1 zgby zatrzymane u 12 (14,1%) pacjentow. W po-
zostatych trzech grupach zmiany kostne stwierdzono tylko
u 14 0sob, natomiast zaburzenia z¢gbowe tylko u 1 osoby.
Roznica pomigdzy grupa oséb dotknietych FAP (grupa A)
a pozostalymi grupami byta statystycznie istotna.

Katou i wsp. [22] porownali wyniki badania 26 pa-
cjentéw z rozpoznang FAP z grupa kontrolng. U kazdego
wykonano zdjecie pantomograficzne w poszukiwaniu zmian
kostno-zebowych. U 62% pacjentow z FAP zanotowano
obecno$¢ zmian kostnych w pordwnaniu do 14% pacjentow
grupy kontrolnej, stwierdzajgc statystycznie istotng rozni-
ce. W przeciwienstwie do badan wiasnych, nie stwierdzo-
no istotnej réznicy w zwiazku z wystepowaniem z¢bow
zatrzymanych zaréwno w grupie osob z FAP (3,8%), jak
i w grupie kontrolnej (1,5%). Z¢by nadliczbowe i zgbiaki
nie zostaly odnotowane w zadnej z badanych grup.

Sondergaard i wsp. [23] przebadali 97 pacjentow po-
pulacji finskiej (50 osob) i dunskiej (47 0sob) z rozpoznang
FAP w poszukiwaniu zaburzen z¢gbowych. Zaburzenia ze-
bowe stwierdzono w 17 przypadkach (17%). U 11 pacjen-
tow wykryto z¢by nadliczbowe i/lub zegbiaki, a u 9 zgby
zatrzymane. RoOwnoczesne wystgpowanie zgbow zatrzy-
manych, nadliczbowych i zebiakéw stwierdzono u 3 pa-
cjentow. Zmiany kostne (kostniaki) zaobserwowano u 41
0s6b populacji finskiej i 36 0s6b populacji dunskiej. Nie
stwierdzono statystycznie istotnej roznicy pomiedzy wy-
stepowaniem kostniakow a obecnoscig polipow jelitowych,
plcia i wiekiem.

Carl i Sullivan [24] przeanalizowali pantomogramy 24
pacjentow z FAP. Na podstawie badania wykazano obec-
no$¢ zaburzen kostnych u 79% pacjentéw oraz zaburzen
zgbowych u 75%. Opisane zaburzenia zgbowe to wrodzona
niedoliczbowos¢ z¢bow, zgby nadliczbowe, zeby zatrzymane,
zaburzenia budowy i polozenia z¢gbow. Autorzy stwierdzili,
ze najczesciej wystepujace zeby zatrzymane to gtownie kly

Tabela 3. Rodzaje zaburzen stomatologicznych u 0oséb z mutacja genu APC na przykladzie réznych populacji

Table 3. Kind of dentistry anomalies in patients with mutation of 4PC gene in different populations

Zaburzenia stomatologiczne / Dentistry anomalies
. zaburzenia kostne zaburzenia z¢gbowe / dental changes
Populacja osseus chandes
Population kostniak | blizna kostna | hazy zebiak zgby nadliczbowe | zgby zatrzymane 1222?11;:
osteoma DBIs sclerosis | odontoma | supernumerary teeth | impacted teeth
abnormal roots
Amerykanska / American
Carl i Sullivan, 1989 [24] + + +
Offerhaus et al., 1987 [25] + + +
Angielska / English
Thakker et al., 1995 [21] + + + + + +
Aggarwal et al., 2003 [26] + + + + + +
Hunt et al., 1994 [27] +
Czeska / Czech
Jirasek i Chmel,1986 [28] + + + +
Dunska / Danish
Biilow et al., 1986 [29] +
Sondergaard et al., 1987 [23] + + +
Japonska / Japanese
Kubo et al., 1989 [30] + + + +
Katou et al., 1989 [22] + +
Ida et al., 1981 [31] + + + +
Polska / Polish
badania wtlasne, 2006 + + + + + +
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gorne, co zostalo rowniez potwierdzone w badaniu wlas-
nym oraz drugie przedtrzonowce dolne. Carl i Sullivan
przedstawili przypadki zlania korzeni zgbdw trzonowych
(gtownie szczeki) 1 dhugich szpiczastych korzeni. Podobnie
jak u Katou i wsp., z¢biaki nie zostaty odnotowane w zad-
nym z analizowanych pantomogramow [22].

Rodzaje zaburzen stomatologicznych u 0séb z mutacja
genu APC na przyktadzie réznych populacji opisywanych
przez roznych autoréw przedstawiono w tabeli 3.

Whioski

1. Rodzaj i czestos¢ zaburzen stomatologicznych u 0sob
z HNPCC sa poréwnywalne ze zmianami typowymi dla
populacji polskiej, co zostalo potwierdzone badaniem kli-
nicznym i radiologicznym.

2. U 0s6b z polipowatoscia gruczolakowata rodzinna
moga wystepowac zaburzenia kostne o typie kostniakow,
DBISs, hazy sclerosis 1 zaburzenia z¢gbowe (zgby zatrzymane,
zgbiaki, anomalie budowy korzeni z¢gbdw). Zaburzenia te
stwierdza si¢ znacznie cze¢$ciej niz w populacji. Czgstos¢
wystepowania pozostatych parametréw nie rdzni si¢ istotnie
w poréwnaniu z grupg kontrolng.

3. Znajomos$¢ powyzszych zaburzen stomatologicz-
nych moze pomoc w diagnostyce i profilaktyce rakow je-
lita grubego bedacych konsekwencja wysokiego ryzyka
genetycznego.
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Summary

The aim of the work was to describe the specificity of
proceeding with patients having mental impairment and
those affected by congenital development anomalies dur-
ing orthodontic treatment. At the same time, an attempt
has been made at solving some problems concerning the
treatment of patients with special needs. Based on available
references three model syndromes of congenital develop-
ment anomalies with coexisting mental impairment have
been described: Down, Lejeune and Williams syndromes.
It results from the descriptions and discussions included in
this work that the possibilities of optimal cooperation and
most effective treatment of patients affected by congenital
birth defects and by mental impairment are conditioned,
among other things, by: good contact between a doctor,
a patient and a parent (guardian), availability and applica-
tion of the best treatment solutions as well as coordinated
implementation of a common therapeutic plan by members
of an interdisciplinary team in specialized medical health
centres.

Key words: congenital development anomalies — mental
impairment — orthodontic treatment.

Streszczenie

Celem pracy byto opisanie specyfiki postepowania
1 wspotpracy z pacjentami uposledzonymi umystowo i do-
tknigtymi wrodzonymi wadami rozwojowymi w czasie
leczenia ortodontycznego. Jednoczes$nie podj¢to probe
rozwiazania niektorych probleméw dotyczacych leczenia
pacjentow specjalnej troski. Na podstawie pismiennic-
twa opisano 3 przyktadowe zespoty wad rozwojowych
ze wspoélistniejagcym uposledzeniem umystowym: zespot
Downa, Lejeune’a i Williamsa. Z zamieszczonych opisow
1 przeprowadzonych w pracy rozwazan wynika, ze mozli-
wosci optymalnej wspolpracy i najbardziej efektywnego
leczenia pacjentéw dotknigtych wadami rozwojowymi
i upo$ledzeniem umystowym sa uwarunkowane m.in.:
dobrym kontaktem lekarza z pacjentem i z rodzicem
(opiekunem), dostepnos$cig i stosowaniem najlepszych
rozwigzan leczenia oraz skoordynowang realizacjg wspol-
nego planu terapeutycznego przez czlonkow interdyscy-
plinarnego zespotu w wyspecjalizowanych osrodkach
medycznych.

Hasta: wrodzone wady rozwojowe — uposledzenie
umystowe — leczenie ortodontyczne.
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Zatozenia Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) ktada
nacisk na koniecznos¢ taczenia ogoélnych celow zdrowot-
nych z celami stomatologicznymi [1]. Zgodnie z definicjg
WHO, osobami niepetnosprawnymi sg te, ktére na skutek
fizycznego lub umystowego niedoboru doznaty odsuni¢cia
od petnego uczestnictwa w normalnej aktywnosci swojej
grupy wiekowej, tacznie z aktywnos$cig spoteczng, wypo-
czynkowa i wychowawczg. Rozwoj wspotczesnej medycyny
stworzyt nowe mozliwosci na wydtuzenie i poprawe jakoSci
zycia 0sob niepetnosprawnych. W celu wspierania tych osob
1 rozwigzywania ich problemow z zakresu stomatologii zo-
stalo powotane Miedzynarodowe Stowarzyszenie Lekarzy
Stomatologdéw dla Osob Niepetnosprawnych — International
Association of Dentistry for the Handicapped [2]. Stowa-
rzyszenie to propaguje wsrod dentystow znajomos¢ zasad
warunkujacych nieprawidlowy rozwdj fizyczny i psychiczny
dzieci oraz mtodziezy niepetnosprawnej, co pozwala na
skuteczng profilaktyke i postepowanie w czasie leczenia
stomatologicznego. Szacuje si¢, ze w Polsce jest obecnie ok.
20 000 dzieci w wieku 3—18 lat uposledzonych umystowo
[3]. Istotna grupa tych dzieci (ok. 40%) wymaga leczenia
ortodontycznego z powodu wad zgryzu [2, 4]. Leczenie
ortodontyczne pacjentow uposledzonych umystowo wptywa
znaczgco na poprawe jakosci ich zycia, gdyz przywraca
funkcje 1 estetyke jamy ustnej. Problematyka leczenia or-
todontycznego pacjentéw z uposledzeniem umystowym jest
jednak ztozona — tym bardziej, ze czesto dotyczy osob do-
tknigtych jednocze$nie wrodzonymi wadami rozwojowymi.
Nieliczne zagraniczne publikacje dotyczace postepowania
ortodontycznego z pacjentami uposledzonymi umystowo,
sporadycznie poruszajg problem wspoétistniejacych u tych
0s0b wrodzonych wad rozwojowych [5]. W dostgpnym
polskim pismiennictwie nie znaleziono zadnych doniesien
taczacych oba te zagadnienia.

Z tego wzgledu za cel pracy postawiono okreslenie wa-
runkéw wspotpracy z pacjentami uposledzonymi umystowo
1 dotknietymi wrodzonymi wadami rozwojowymi podczas
terapii ortodontycznej oraz propozycje rozwigzania wy-
mienionych problemow.

Wspolpraca lekarza z pacjentem uposledzonym umy-
stowo jest utrudniona z uwagi na niedojrzato$¢ spoteczng
oraz niedorozwoj cech poznawczych [6, 7]. U 0sdb tych
wystepuja znieksztalcenia w postrzeganiu osob, zjawisk
oraz ich wzajemnych zwigzkoéw. Obnizona zdolno$¢ my-
slenia powoduje btedng ocene rzeczywisto$ci przez 0so-
be uposledzong i utrudnia jej odnalezienie si¢ w tej rze-
czywisto$ci. Nowe sytuacje zwigzane z postgpowaniem
stomatologicznym — w tym rowniez ortodontycznym, sg
czesto postrzegane przez takiego pacjenta jako niejasne
1 zagrazajace. Wywotuje to w konsekwencji Iek, nieche¢,
anawet rezygnowanie z leczenia. Poziom odczuwanego leku
przed zabiegiem stomatologicznym jest istotnym czynnikiem
wspolpracy [8]. Wysoki poziom Igku zdecydowanie utrud-
nia leczenie i profilaktyke stomatologiczna. Z tego powodu
wazng role w leczeniu ortodontycznym osob uposledzonych

umystowo odgrywaja wizyty adaptacyjne. W czasie tych
wizyt pacjenci oswajajg si¢ z nowym otoczeniem, jakim
jest gabinet, poznajg lekarza, nabieraja do niego zaufania,
a to zwigksza poczucie ich bezpieczenstwa, obniza poziom
leku i utatwia dalsza wspotprace.

Inng charakterystyczng cecha pacjentow uposledzonych
umystowo w aspekcie leczenia ortodontycznego jest ich
bardzo niski poziom motywacji do leczenia. Jest to czyn-
nik powaznie utrudniajacy leczenie. Niektorzy pacjenci nie
zglaszaja si¢ na wizyty kontrolne, nie noszg systematycznie
aparatow ortodontycznych i rzadziej, niz jest to zalecane,
rozkrecaja Sruby w aparatach ruchomych. Regularne kon-
takty dziecka uposledzonego umystowo z ortodontg podczas
wizyt kontrolnych odgrywaja istotng role w terapii i zwigk-
szaja motywacje do dalszego leczenia. W rozwigzaniu tych
problemoéw bardzo pomocne jest rOwniez zaangazowanie
rodzicow (opiekundow) w proces terapeutyczny [9]. Kontakt
lekarza z rodzicem jest bardzo wazny, poniewaz zapewnia
kontrolg wasciwego uzytkowania aparatu (prawidtowe za-
ktadanie aparatu, rozkr¢canie $ruby, czas noszenia, czysz-
czenie i warunki przechowywania aparatu).

Najwazniejszym czynnikiem decydujgcym o pozio-
mie leku i motywacji do leczenia stomatologicznego u pa-
cjenta jest osoba lekarza. Takie cechy, jak: fagodnosé,
spokdj i atencja decyduja o dobrym kontakcie dentysty
z pacjentem. Dodatkowo dla dzieci uposledzonych umy-
slowo wazne jest nawigzywanie kontaktu niewerbalnego
z lekarzem (gtaskanie, dotyk, tagodny tembr glosu). R6zne
formy psychoterapii moga wspomagac¢ leczenie stomato-
logiczne pacjentow uposledzonych umystowo, obnizajac
poziom lgku i zwigkszajac ich motywacje do regularnych
wizyt w gabinecie. Przyktadowa propozycjg mogloby by¢
organizowanie przy gabinetach stomatologicznych Sal
Doswiadczania Swiata, tzw. Sal Snoezelen (z holender-
skiego: snoezelen — doswiadczanie §wiata). Metoda Sal
Doséwiadczania Swiata jest powszechnie stosowang na
$wiecie. Jej niewielkie wykorzystanie w Polsce wynika
z braku funduszy oraz matej oferty doksztalcania terapeu-
tow specjalizujacych sie w jej stosowaniu. Sala Doswiad-
czania Swiata to specjalnie wyodrebnione pomieszczenie,
wyposazone w réznorodne urzadzenia stymulujace roz-
woj wszystkich zmystow. Urzadzenia te, w zaleznosci od
potrzeb, dostarczaja dzieciom rdéznego rodzaju bodzcow.
Znajdowac si¢ tam moga m.in. emiter zapachow, kula lu-
strzana, kurtyna §wiattowodow, 16zko i kolumna wodna.
Elementy tworzace salg zachecaja do aktywnoSci, zapew-
niajg spokdj i bezpieczenstwo, redukuja stres i napiecie
nerwowe. Prowadzona w salach terapia pomaga osobom
niepetnosprawnym odbieraé, uporzadkowac i przezywaé
$wiat. Jest to aktywizowanie 0sob uposledzonych umysto-
wo, przede wszystkim w zakresie do§wiadczen zmystami
z pomocg $wiatta, odglosow, zapachow, elementoéw do do-
tykania itp. Metoda Sal Do§wiadczania Swiata zapewnia
pacjentom poczucie spokoju i bezpieczenstwa. Bardzo
waznym efektem pobytu w Sali Doswiadczania Swiata
jest redukcja stresoéw i1 napie¢ nerwowych wynikajacych
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ze specyfiki zycia uposledzonego oraz zapewnienie od-
prezenia i wypoczynku. Organizowanie Sal Doswiadcza-
nia Swiata przy gabinetach stomatologicznych, w formie
poczekalni, mogtoby obnizy¢ poziom lgku przed wizyta,
zwigkszy¢ motywacje do regularnego zgtaszania si¢ na
wizyty kontrolne i w efekcie skutecznie poprawic jakosé
leczenia.

Z dostepnych publikacji dotyczgcych stanu jamy ustnej
dzieci z upos$ledzeniem umystowym wynika, ze 90% ma
zka higieng jamy ustnej, a frekwencja prochnicy wynosi
94% [2, 3, 9, 10, 11, 12]. Im wyzszy stopien uposledzenia
umystowego, tym wyzsza frekwencja prochnicy. Wyniki te
ksztaltujg si¢ znacznie ponizej norm krajowych dotyczacych
dzieci zdrowych 1 wskazujg na to, jak konieczna jest do-
stepnos¢ opieki stomatologicznej dla dzieci uposledzonych
umystowo [13, 14, 15, 16]. Roéwniez w czasie leczenia orto-
dontycznego tych pacjentow powinno si¢ uwzglednia¢ $cisty
rezim higieny jamy ustnej, ktorej zty stan wyptywa nieraz
z postawy rodzicow, ignorujacych niekiedy problemy opieki
stomatologicznej i wyrazajacy tym nieche¢¢ do dodatkowego
leczenia swych dzieci. Niejednokrotnie rodzice nieswiado-
mie przyczyniaja si¢ do rozwoju prochnicy u swoich dzieci —
zbyt czesto pozwalajacych im spozywac stodycze, rozpiesz-
czajac je w ten sposob, aby zrekompensowac kalectwo [2].
Zamiast kariogennego cukierka formg nagrody powinien by¢
owoc lub warzywo (jabtko, marchewka) i wspodlna zabawa
z dzieckiem. Badania, leczenie i profilaktyka przeciwproch-
nicowa wszystkich pacjentéw leczonych ortodontycznie
powinny by¢ przeprowadzane przed, wielokrotnie w czasie
oraz po zakonczonym leczeniu. Na kazdym z etapow lecze-
nia ortodontycznego pacjenci powinni charakteryzowac sie
bardzo dobrym stanem higieny jamy ustnej [17]. Wazne jest
nauczenie i przyzwyczajenie pacjentow do prawidtowego
szczotkowania ze¢bow, a w czasie leczenia — systematyczna
kontrola higieny jamy ustnej preparatami wybarwiajacy-
mi ptytke bakteryjna, jak rowniez powtarzany instruktaz
higieny jamy ustnej (szczotkowanie, nitkowanie) [17, 18,
19]. Skutecznos$¢ instruktazu jest wigksza po zademonstro-
waniu pacjentowi zabiegdw higienicznych na modelach,
rysunkach i na jego wlasnych zebach. Dzieci uposledzone
w stopniu lekkim powinny przeprowadza¢ szczotkowanie
z¢bow z uzyciem past z zawartoscia fluoru. U dzieci glgbiej
uposledzonych zalecane jest ptukanie jamy ustnej srodkami
odkazajacymi, zwalczajacymi ptytke nazebna, np. 0,12%
roztworem chlorheksydyny. Dla ,,mniej zdyscyplinowanych
pacjentow” leczonych statymi aparatami ortodontycznymi,
producenci wprowadzili niedawno ligatury z zawartoscia
srebra, ktore dziatajg przeciwbakteryjnie. Nalezy jednak
pamigtaé, ze niewltasciwa higiena jamy ustnej jest przeciw-
wskazaniem do leczenia statym aparatem ortodontycznym.
Dieta pacjentéw powinna by¢ obfita w owoce 1 warzywa.
Z positku nalezy wyeliminowac¢ prochnicotworcze we-
glowodany. Dzieci uposledzone umystowo, podobnie jak
dzieci zdrowe, powinny by¢ objete regularng profilaktyka
fluorowa. W praktyce jednak planowa profilaktyka i syste-
matyczne leczenie przeciwprochnicowe osob uposledzonych

umystowo sg niestety rzadkoscia. Przyczyna sa zgtaszane
przez dentystow trudno$ci w czasie leczenia, jak réwniez
fakt, ze pacjentom z upo$ledzeniem umystowym nalezy
z reguty poswieci¢ duzo wigcej czasu niz dzieciom o pra-
widtowym rozwoju [9]. Podobne trudnosci odnoszg si¢ do
wizyt kontrolnych w czasie leczenia ortodontycznego. Dla
wyeliminowania niektorych problemoéw, praktycznym roz-
wigzaniem przydatnym w pracy ze wszystkimi pacjentami,
lecz w szczegodlnosci z dzie¢mi dotknigtymi uposledzeniem
umystowym, moze by¢ stosowanie w gabinecie ortodon-
tycznym:

— szybko tezejacych mas wyciskowych, o przyjemnych
smakach i zapachach;

— samowytrawiajacych systemow taczacych w celu
skrécenia czasu zabiegu oraz uniknigcia nieprzyjemnego
smaku konwencjonalnych wytrawiaczy;

— cementdw szktojonomerowych w warunkach utrud-
nionego utrzymania sucho$ci jamy ustnej;

— zamkow zamiast pierscieni w celu uniknigcia nie-
komfortowych dla pacjentow procedur zwigzanych z ce-
mentowaniem pierscient;

— tukow ortodontycznych o dtugiej pamigci ksztattu
w celu wydtuzenia odst¢epow pomigdzy wizytami;

— samoligaturujacych zamkow, ktore zapewniajg pa-
cjentom wickszy komfort w czasie wizyt kontrolnych i uta-
twiajg zachowanie prawidtowej higieny;

— zaawansowanych technik chirurgii ortognatycznej,
ktore sg mniej inwazyjne, a bardziej przewidywalne;

— implantéw w czasie leczenia ortodontycznego (jako
zakotwienie) oraz do odbudowy protetycznej w przypadku
brakow zawigzkow zgbow [5].

Uposledzenie umystowe wspdtistnieje czesto z zespo-
tami wad rozwojowych uwarunkowanymi genetycznie [20,
21]. Przyktadem takich wad sg: zespot Downa, zespot Lejeu-
ne’a czy zesp6ot Williamsa. Znajomo$¢ charakterystycznych
cech zaburzen rozwojowych wystepujacych w przebiegu
tych zespotow jest niezbgdna w leczeniu ortodontycznym
pacjentow. Utatwia to ortodoncie nawigzanie wlasciwe-
go kontaktu z pacjentem, przeprowadzenie diagnostyki,
ustalenie optymalnego planu leczenia, przewidywanie
trudnos$ci w leczeniu oraz rozwigzywanie ewentualnych
problemow.

Zespot Downa (trisomia 21 grupy G), zostat wyod-
rebniony przez Langdona Downa w 1866 r. Dzieci z tym
zespolem stanowia 5—10% wszystkich uposledzonych umy-
stowo. Rozwoj umystowy tych 0sob nie przekracza poziomu
dziecka 6—7-letniego. Chtopcy sa dotknigci czgsciej tym
zespotem [20]. Cechami charakterystycznymi wystepu-
jacymi u pacjentdw z zespotem Downa sa: niski wzrost,
matoglowie, sko$ne ustawienie szpar ocznych, szerokie
rozstawienie galek ocznych. W obrebie oczu, na obwodzie
teczowki, charakterystyczne sg plamki Brushfielda. Nasada
nosa jest wklesta. Pacjenci z zespolem Downa maja wiot-
kg, marmurkowatg skore, ktorej towarzyszy duza wiotko$¢
miesni. Na dtoniach wystepuje tzw. matpia bruzda, biegnaca
wzdtuz czterech palcow. Okoto 40% pacjentéw z zespotem
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Downa cierpi na zaburzenia sercowo-naczyniowe, co w od-
niesieniu do niektorych zabiegéw stomatologicznych bez
zastosowanej uprzednio profilaktyki kardiologicznej moze
stanowi¢ zagrozenie wystapieniem podostrego zapalenia
wsierdzia. Takie zagrozenie dotyczy zwlaszcza pacjentow
po przebytych zabiegach operacyjnych na sercu [22]. W ob-
rebie narzadu zucia stwierdza si¢ najczesciej: przednio-tyl-
ny (54% pacjentéw) i/lub poprzeczny niedorozwdj szczeki
(65% pacjentow), co moze skutkowac przodozgryzem rze-
komym, i/lub zgryzem krzyzowym. Ponadto wystepuja:
op6znione zagbkowanie, przetrwate z¢by mleczne, transpo-
zycje (15% pacjentow), atypowy ksztatt i wielkos¢ zgbow,
braki zawigzkéw zgbow (20 razy czesciej w poroéwnaniu
ze zdrowa populacja). Najczestszg wadg zgryzu jest zgryz
otwarty powstajacy na skutek wystepujacego duzego, hi-
potonicznego jezyka. Z powodu nieprawidtowej budowy
i funkcji jezyka pacjenci moga mie¢ réwniez niewyrazna
mowg. U pacjentow z zespotem Downa stosunkowo czesto
wystepuja problemy z odzywianiem. Charakterystycznym
objawem w jamie ustnej sg zapalenia dzigset i przyzgbia.
Pomimo wystepujacego u pacjentéw z zespotem Downa
uposledzenia umystowego nie nalezy zaktada¢ z gory braku
czy utrudnionej wspotpracy. Postepowanie ortodontyczne
u tych osob jest podobne jak u dzieci zdrowych. Dodatko-
wo, w celu zmniejszenia poziomu lgku i stresu u pacjenta,
zwlaszcza w czasie pierwszych wizyt w gabinecie, mozna
zastosowaé wspomagajace metody psychoterapeutyczne
[23]. Jednym z proponowanych rozwiazan moze by¢ te-
rapia akustyczno-somatosensoryczna [24]. Wplywa ona
na organizm nie tylko przez muzyke, ale takze poprzez
przekazywanie wibracji bezposrednio na ciato pacjenta.
Poza typowymi dla poszczeg6élnych wad zgryzu metodami
terapeutycznymi u dzieci z zespolem Downa stosuje si¢
leczenie metoda Castillo—Moralesa. Na uwage zastuguje
stosowana w Zakladzie Ortodoncji Instytutu Stomatologii
Akademii Medycznej w Warszawie zmodyfikowana ptytka
stymulacyjna przeznaczona do wczesnej stymulacji orto-
dontycznej i logopedycznej. Celem tej metody leczenia
jest uzyskanie prawidlowego, spontanicznego ustawienia
jezyka oraz zwigkszenie napigcia migsnia okreznego ust
w jak najmtodszym wieku [25].

Zesp6t Lejeune’a (delecja chromosomu 5 grupy B),
czyli choroba kociego krzyku, zostata opisana po raz
pierwszy w 1963 1. przez Lejeune i wsp. u trojga dzieci
z glebokim uposledzeniem rozwoju psychicznego i fi-
zycznego oraz wystepujacym zatosnym ptaczem przy-
pominajagcym miauczenie kota [26]. Lejeune uwazat, ze
charakterystyczny placz dziecka jest wyrazem niedorozwo-
ju krtani lub nagtosni. Od czasu pierwszego doniesienia
opisano na $wiecie ponad 300 przypadkow tej abberacji
chromosomowej, z tego kilka w Polsce [27]. Obliczono,
ze wystepuje ona prawdopodobnie z czestoscig 1/50 000
zywych urodzen. W przebiegu zespotu stwierdzono po-
nadto wystgpowanie takich zaburzen morfologicznych,
jak: matogtowie, szeroki nos, szeroko rozstawione oczy,
okragta twarz i nisko osadzone uszy. Charakterystyczny

jest uktad bruzd papilarnych skory dioni i palcow. U cho-
rych dzieci z reguty wystepuja trudnosci w karmieniu,
niemowl¢ta maja trudnosci w ssaniu i potykaniu, zwlasz-
cza pokarmow plynnych, lepiej spozywaja pokarmy stale.
Rzadziej opisuje si¢ zaburzenia oddechu u noworodkow
1 najmtodszych niemowlat, niedorozwoj narzadéw plcio-
wych zewngtrznych, obecno$¢ wad wrodzonych, m.in.
serca i nerek. U pacjentow z zespotem Lejeune’a czgsto
wystepuja niedorozwoj i cofniecie zuchwy oraz zwigzane
z tym wady zgryzu [11, 26, 27].

Zespot Williamsa (mutacja genu 7q11.23) to normo-
kalcemiczna posta¢ samoistnej hiperkalcemii z dysmor-
fig budowy ciata i osteoskleroza [20]. Zespot jest roz-
poznawany z czgstoscig 1:10 000, co oznacza, ze rocznie
w Polsce rodzi si¢ ok. 40 dzieci dotknietych tg chorobg
[28]. Ze wzgledu na zaobserwowang duzg ré6znorodnos¢
objawow oraz zmieniajacy si¢ wraz z wiekiem wyglad
twarzy (brak specyficznej odrebnosci w niemowlectwie),
choroba czesto rozpoznawana jest dopiero ok. 6. r.z. Obec-
nie, dzigki mozliwosci weryfikacji rozpoznania za pomocg
analizy molekularnej i metod cytogenetyki, zespot ten
mozna rozpozna¢ w okresie niemowlgcym. Umozliwia
to zastosowanie juz we wczesnym okresie zycia chorego
wlasciwego postepowania terapeutycznego i profilaktycz-
nego oraz udzielenie rodzicom chorego dziecka porady
genetycznej [29]. Do cech charakterystycznych zespotu
Williamsa naleza: znamiennie niski, chrapliwy glos oraz
uposledzenie rozwoju umystowego i fizycznego. O szcze-
gbélnym wygladzie twarzy stanowig: uwypuklone czoto,
niezgrabny nos, obwiste policzki, szerokie usta, petne
wargi, wystajacy podbrodek (twarz fauna). Wystepujace
w przebiegu zespotu zmiany sercowo-naczyniowe moga
grozi¢ podostrym zapaleniem wsierdzia. Z tego wzgledu
przed wykonywaniem niektorych zabiegdw stomatologicz-
nych (np. skalingi, ekstrakcje) nalezy doktadnie zebraé¢
wywiad, a w razie koniecznosci nalezy skontaktowac si¢
z lekarzem ogélnym lub kardiologiem. W jamie ustnej
stwierdza si¢ dysplazje uzebienia. Z¢by sa mate (mikrodon-
cja), nieprawidlowo ustawione, z ubytkami i zaburzeniami
mineralizacji (hipoplazja szkliwa). Czestym zaburzeniem
sa braki zawigzkow zgbow. Charakterystyczne sg rowniez
niedorozwoj zuchwy i szeroka szczgka. Osoby z zespotem
Williamsa, poza lekkim upo$ledzeniem umystowym, cha-
rakteryzuja si¢ wesotym, przyjacielskim usposobieniem,
a takze nadwrazliwoscia psychoemocjonalna, co nalezy
uwzgledni¢ w kontaktach z pacjentami. W warunkach
gabinetu stomatologicznego moze to wptywac na wy-
dtuzenie czasu wizyty, o czym warto pamigtaé planujac
leczenie 1 ustalajac terminarz spotkan. Daje to mozliwos¢
nawigzania lepszego kontaktu z pacjentem i uzyskania
ogromnej satysfakcji ze wspotpracy.

Na podstawie powyzszych opiséw 1 wczesniejszych
rozwazan nasuwa si¢ stwierdzenie, ze leczenie ortodontycz-
ne wad rozwojowych ze wspotistniejgcym uposledzeniem
umystowym wymaga stworzenia zespotu wspotpracujacych
ze sobg lekarzy wielu specjalnosci [30]. W zaleznosci od
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specyfiki schorzenia i wynikajacych z niej potrzeb lecze-
nia, sg nimi: neonatolog, pediatra, kardiolog, nefrolog,
chirurg, laryngolog, okulista, psychiatra, radiolog i inni.
W wielu przypadkach wskazana jest wspotpraca ortodonty
z dentystami innych specjalnos$ci: chirurg stomatologiczny
1 szczekowo-twarzowy, pedodonta, protetyk, periodontolog.
Polega ona najcze$ciej na konsultacjach, a w niektérych
sytuacjach na wspolnym badaniu jamy ustnej oraz na
zaplanowaniu, a nast¢pnie realizowaniu uzgodnionych
etapow leczenia. Wazne jest, aby wszyscy cztonkowie
zespotu znali kompleksowy plan leczenia pacjenta i aby
mozliwe bylo dogodne dla pacjenta dostosowanie w czasie
poszczegdlnych zabiegdw 1 wizyt kontrolnych, skoordy-
nowanie ortodontycznych wizyt kontrolnych z planem
leczenia catego zespotu interdyscyplinarnego, zapobie-
gnie przerywaniu leczenia z powodu rownolegtych terapii
towarzyszacych (np. zabiegi chirurgiczne, hospitalizacja).
Rozwigzaniem wielu probleméw zwigzanych z leczeniem
pacjentow uposledzonych umystowo i dotknietych jedno-
cze$nie wrodzonymi wadami rozwojowymi mogloby by¢
utworzenie gabinetow stomatologicznych, w tym ortodon-
tycznych, wyspecjalizowanych w leczeniu tych dzieci.
Takie gabinety mogtyby dziata¢ w oparciu o specjalnie
dla nich utworzony program. Istniejacy juz podobny mi-
nisterialny program opieki nad dzie¢mi z rozszczepami
wargi i/lub podniebienia od lat wspiera terapi¢ polskich
dzieci dotknietych tag wadg rozwojowa. Europejskim od-
powiednikiem polskiego programu ministerialnego jest
program Eurocleft. Dzieci uposledzone umystowo, do-
tkniete wrodzonymi wadami rozwojowymi sg, podobnie
jak dzieci z rozszczepem wargi i podniebienia, grupg pa-
cjentow szczegolnej troski. Powinny by¢ leczone przez
specjalnie przygotowane i przeszkolone zespoty lekarzy,
pielggniarek i higienistek. Czas trwania wizyt kontrolnych
powinien by¢ odpowiednio do potrzeb pacjenta i lekarza
dtuzszy niz standardowo. Lekarz dentysta w czasie le-
czenia powinien by¢ przyzwyczajony do niecodziennych
dzwigkow, przykrych widokow i odruchow, jakie spotyka
si¢ u chorych, ktoérzy nie kontroluja swojego zachowania
[2]. Bardzo wazny jest dobry, przyjazny kontakt ortodonty
z dzieckiem, panujaca w gabinecie atmosfera bezpieczen-
stwa 1 akceptacji dla pacjenta szczegolnej troski. Trudno
jest zawsze przewidzie¢, jak dziecko zachowa si¢ w ga-
binecie stomatologicznym. Z tego wzgledu istotna bylaby
wspotpraca lekarza z psychologiem dzieciecym [3].

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze mozliwosci
rozwigzywania problemow leczenia ortodontycznego pacjen-
tow z wrodzonymi wadami rozwojowymi i upo$ledzeniem
umystowym sa uwarunkowane m.in. dobrym kontaktem:
lekarza z pacjentem i z rodzicem (opiekunem), dostgpnoscia
1 stosowaniem najlepszych rozwigzan leczenia oraz sko-
ordynowang realizacjg wspolnego planu terapeutycznego
przez cztonkéw interdyscyplinarnego zespotu w wyspe-
cjalizowanych o$rodkach medycznych.

Sposoby postepowania leczniczego w przypadku
wrodzonych wad rozwojowych nie byty przedmiotem

powyzszych rozwazan, lecz stanowia inny wazny temat
w dziedzinie ortodoncji.
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Komentarz

Praca napisana jest przejrzyscie i ma duzg warto$¢ mery-
toryczng. Zastuguje jednak na uwazne przeczytanie jeszcze
z innych wzgledow. Dzieci oraz doro$li z upo$ledzeniem umy-
stowym naleza do trudnych w prowadzeniu pacjentow. Cze-
sto nie potrafig sprecyzowac dolegliwosci, nie wspotpracujg
w trakcie leczenia, reaguja niecadekwatnym lekiem na r6zne
formy dziatan medycznych. Wymagaja statej opieki. Z tych
powodow w tej grupie pacjentow diagnostyka czy interwencja
lekarska w chorobach innych jak podstawowa sg przewaznie
ograniczone w porownaniu z osobami pelnosprawnymi.

Autorzy pracy pokazali, jak mozna postapi¢, aby pra-
widtowo leczy¢ ortodontycznie i stomatologicznie dzieci
z uposledzeniem umystowym. Ich podejscie do pacjentow
uposledzonych moze stanowi¢ wzor i z tego powodu praca
ta powinna by¢ polecana do przeczytania lekarzom réznych
specjalnoéci oraz studentom medycyny.

dr hab. n. med. Grazyna Hnatyszyn
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Summary

Introduction: The pathogenesis of periodontitis has not
been completely defined, therefore the study was aimed at
evaluating combined effects of environmental factors as
well as interleukin-1p (IL-1PB) and FcyRIla genotypes on
the risk of periodontal disease.

Material and methods: The study was carried out on 52
patients diagnosed with periodontitis (P), 20 suffering from
aggressive periodontitis (AgP), 32 with chronic periodontitis
(CP) as well as 52 subjects with healthy periodontium (HP).
Interleukin-1p genotype was evaluated using PCR-RFLP,
whereas FcyRIla polymorphism with the application of
PCR-ASA method.

Results: The frequency of IL-1B 1/1, 1/2, 2/2 geno-
type was as follows: AgP patients — 75%, 25%, 0%, CP:
65.6%, 34.4%, 0%, and P: 69.2%, 30.7%, 0%, respec-
tively, and did not differ significantly from HP. Alike, no
significant differences were found in FcyRIla genotype
distribution. H/H, R/H, R/R genotypes were revealed in
40.0%, 35.0%, 25.0% for AgP, 43.8%, 40.6%, 15.6% in
CP patients, 42.3%, 38.5%, 19.2% for P subjects as well as

36.5%, 48.1%, 15.4% in HP subjects. Multivariate analysis
revealed a significant association between AgP and age,
smoking and API > 50%. As for CP significant association
was found solely for API > 50%.

Conclusions: IL-1B%%* and FcyRIIa (CD32) gene poly-
morphisms are not associated with an increased risk of
AgP and CP.

Key words: periodontitis — interleukin-1 — FcyRIla
— polymorphism.

Streszczenie

Wstep: Patogeneza zapalen przyzebia nie zostata cat-
kowicie zbadana, dlatego tez podjeto probg oceny wplywu
czynnikéw srodowiskowych oraz genotypow interleuki-
ny 1B (IL-1P) i receptora FcyRIla na ryzyko wystapienia
zapalenia przyzgbia przewlektego zaawansowanego oraz
agresywnego.

Materiat i metody: Badaniu poddano 52 osoby z za-
paleniem przyzebia (P) — w tym 20 z agresywnym uogol-

* Zwigzta wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Rade Wydziatu Stomatologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor:
prof. dr hab. n. med. Jadwiga Banach. Oryginalny maszynopis obejmuje: 83 strony, 17 rycin, 15 tabel, 127 pozycji pismiennictwa. Praca naukowa
finansowana ze srodkow Komitetu Badan Naukowych w latach 20042005 jako projekt badawczy nr 3 POSE 11225.

* Concise version of doctorals thesis approved by the Council of the Faculty of Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor:
Prof. Jadwiga Banach M.D., D.M.Sc. Habil. Oryginal typescript comprises: 83 pages, 17 figures, 15 tables, 127 references. Supported by a grant
No 3 POSE 11225 from the State Committee for Scientific Research, Poland, 2004-2005.
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nionym zapaleniem przyzgbia (AgP), 32 z przewleklym
uogolnionym zaawansowanym zapaleniem przyzgbia (CP)
— oraz 52 osoby bez objawow klinicznych zapalenia przy-
zgbia (HP). Okreslenie genotypu IL-1 przeprowadzono na
podstawie reakcji PCR-RFLP, natomiast receptora FcyR1la
reakcji PCR-ASA.

Wyniki: Czestos¢ wystepowania genotypu IL-1p 1/1,
1/2, 2/2 wynosita odpowiednio: w grupie pacjentow z AgP
—75%, 25%, 0%, w grupie pacjentow z CP — 65,6%, 34,4%,
0%, natomiast w grupie z P odpowiednio: 69,2%, 30,7%,
0% 1 nie réznita si¢ istotnie od rozktadu w grupie z HP.
Podobnie istotnych statystycznie rdznic nie zanotowano
w rozkladzie genotypow receptora FcyRIla w powyzszych
grupach. Genotypy H/H, R/H, R/R wystepowaly w gru-
pie AgP odpowiednio u 40,0%, 35,0% i 25,0% pacjentow,
w grupie CP —43,8%, 40,6%, 15,6%, w grupie P —42,3%,
38,5%, 19,2% oraz HP — 36,5%, 48,1% i 15,4% o0sob.
W analizie wieloczynnikowej stwierdzono, ze znamiennie
z wystapieniem AgP zwigzane byty: wiek, palenie papie-
rosow obecnie i w przesztosci oraz wskaznik API > 50%.
Natomiast z CP przyzebia znamiennie zwiazany byt tylko
wskaznik API > 50%.

Whioski: Polimorfizmy gendéw IL-1B*** oraz FcyRIla
(CD32) nie sa zwiazane ze zwigckszonym ryzykiem wysta-
pienia AgP i CP.

Hasta: zapalenie przyzgbia — interleukina 1B — receptor
FcyRIla — polimorfizm.

Wstep

Zapalenia przyzebia to przewlekte procesy powodujace
utrate tkanek utrzymujgcych zab w zebodole. Zmiany de-
strukcyjne sa wynikiem zaburzonej réwnowagi pomi¢dzy
immunologiczno-zapalna odpowiedzia gospodarza a Gram-
-yjemnymi mikroorganizmami zawartymi w biofilmie bakte-
ryjnym. Wyodrebnia si¢ populacje 0sob z prawidtows i nad-
mierng odpowiedzig na poddzigstowa ptytke bakteryjna. Ta
ostatnia grupa syntetyzuje zwigkszong ilo$¢ mediatoréw
zapalnych, w tym destrukcyjnych cytokin. Dlatego tez osoby
te sg bardziej podatne na zapalenie przyzebia w poréwnaniu
do 0s6b, u ktorych poziom mediatorow zapalnych w odpo-
wiedzi na flor¢ patogenng nie ulegt zmianie [1]. Z badan
przeprowadzonych na bliznigtach wynika, ze w ponad 50%
przypadkow roznice w przebiegu klinicznym oraz w stopniu
intensywnosci przewleklego zapalenia przyzg¢bia uwarun-
kowane sg wptywem czynnikow genetycznych [2].

Wsrod najezesciej badanych czynnikow genetycznych
zwigzanych z zapaleniami przyz¢bia wymienia si¢ genotyp
interleukiny 1 (IL-1). Stwierdzono zwigkszone stgzenie I1L-1
w tkankach przyzgbia zmienionych zapalnie i w ptynie dzig-
stowym [3]. Interleukina 1 (IL-1) produkowana jest przez
komorki gospodarza w odpowiedzi na lipopolisacharydy
uwalniane ze $ciany komorkowej bakterii Gram-ujemnych.
Interleukina la (IL-10)) produkowana jest przez keratynocy-

ty, zrédtem interleukiny 13 (IL-1P) sg gléwnie pobudzone
makrofagi i fibroblasty [4]. Interleukina 1 przyczynia si¢
m.in. do wzrostu liczby receptoréw dopetniacza oraz frag-
mentu Fc immunoglobulin na powierzchni granulocytow
obojetnochtonnych i monocytéw, a takze do zwigkszenia
liczby czasteczek adhezyjnych na fibroblastach i leuko-
cytach. Przyczynia si¢ to do aktywacji bioracych udziat
w reakcji zapalnej komorek, ktore uwalniajg prostaglandyne
E, odpowiedzialng za niszczenie kosci wyrostka z¢bodoto-
wego oraz metaloproteinazy powodujace destrukeje tkanki
tacznej [4]. Klaster genu IL-1 zlokalizowany w obrebie 2.
chromosomu (2q13) zawiera geny IL-1A, IL-1B oraz IL
-1RN, ktore koduja odpowiednio biatka IL-1a, IL-1P oraz
IL-1ra[5]. Gen kodujacy IL-1B wykazuje polimorfizm, ktory
jest wynikiem mutacji (substytucja cytozyny tymidyna)
w egzonie 5 B3 [6].

Przedmiotem licznych badan dotyczacych genetycz-
nych uwarunkowan w chorobach przyzebia jest polimor-
fizm powierzchniowych receptoréw Fc wigzacych immu-
noglobuliny. Dominujgcymi immunoglobulinami zaréwno
w agresywnych, jak i przewlektych zapaleniach przyzebia
sa przeciwciata klasy IgG [7, 8]. Wérod komorek posiada-
jacych receptory powierzchniowe dla tej klasy przeciwciat
(FeyR) znajduja si¢ leukocyty wystepujace w obrebie nacieku
zapalnego w przebiegu zapalen przyzebia. Receptory Fey
odgrywajg istotng rol¢ w procesie fagocytozy oraz w pre-
zentacji antygenéw i w uwalnianiu mediatoréw procesu
zapalnego [9]. Bakterie optaszczone przez przeciwciata
moga by¢ fagocytowane przy wspotudziale receptorow dla
tych przeciwcial, tj. receptoréw FcyR zlokalizowanych na
granulocytach obojetnochtonnych. Dodatkowo bakterie
opsonizowane przez przeciwciata klasy IgG moga poprzez
FcyR aktywowac limfocyty T oraz komorki NK (natural
killers) 1 stymulowa¢ je do uwalniania cytokin i chemo-
kin [10]. Istniejg trzy zasadnicze typy receptorow Fc dla
immunoglobuliny G: FcyRI (CD64), FcyRII (CD32) oraz
FcyRIII (CD16). Stwierdzono, ze polimorfizm genu jedne-
go z trzech typow receptora FcyRII — FcyRIIA odgrywa
role w patogenezie niektorych chordb przebiegajacych ze
zwigkszonym wytwarzaniem przeciwciat IgG. Receptor
ten wystepuje w dwdch odmianach: o duzym (genotyp
H/H 131) i o matym (genotyp R/R 131) powinowactwie
do przeciwciat IgG [11]. U osobnikéw homozygotycznych
z genotypem H/H 131, w odréznieniu do homozygot R/R
131, fagocytoza opsonizowanych przez IgG2 bakterii przez
granulocyty obojetnochtonne jest efektywniejsza [12].

Patofizjologiczna rola IL-1B oraz receptora FcyRIla
w przebiegu procesu zapalnego toczgcego si¢ w przyzebiu
oraz istnienie genetycznych markeréw warunkujacych ich
zmienng aktywnos$¢ uzasadniajg przeprowadzenie badan
asocjacyjnych obejmujacych polimorfizm powyzszych
genéw u chorych z zapaleniami przyzgbia. W niniejszej
pracy postanowiono ocenié¢ zaleznos¢ pomiedzy polimorfi-
zmem genéw IL-1B 1 FcyRIIA oraz wybranymi czynnikami
srodowiskowymi a wystgpowaniem zapalenia przyzebia
agresywnego i przewleklego zaawansowanego.
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Material i metody

Badaniu poddano 52 osoby z zapaleniem przyzgbia
(29 kobiet i 23 mezezyzn w wieku 41,94 + 8,96 lat), z kto-
rych 42 zglosily si¢ do Zaktadu Periodontologii Katedry
Stomatologii Zachowawczej i Periodontologii Pomorskiej
Akademii Medycznej w Szczecinie (PAM), a 10 do Poradni
Periodontologicznej Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego
w Szczecinie, a takze 52 osoby (34 kobiety i 18 m¢zczyzn
w wieku 41,61 + 9,89 lat) bez objawdw klinicznych zapalenia
przyzebia — ochotnikow, pacjentow Zaktadu Periodontologii
ze zdrowym przyzebiem. Badani nie zglaszali w wywia-
dzie wspotistniejacych chorob ogoélnoustrojowych, nie byli
takze poddawani antybiotyko- i sterydoterapii w okresie
ostatnich 6 miesi¢cy. Wszyscy badani wyrazili pisemnag
zgode na udziat w badaniach, a protokét badania uzyskat
pozytywna opini¢ Komisji Bioetycznej PAM.

Badanie kliniczne sktadato si¢ z wywiadu og6lnome-
dycznego i stomatologicznego z uwzglednieniem informacji
co do palenia papierosow, tj. czasu trwania natogu i liczby
wypalanych dziennie papieroséw, oraz badania przedmio-
towego, w ktérym oceniano: higieng jamy ustnej (wskaznik
plytki bakteryjnej API wg Lange i wsp. [13]), stan zapalny
dzigsta (zmodyfikowany wskaznik krwawienia z kieszonki
— SBI [14]), stopien utraty tkanek przyzegbia, dokonujac
pomiaru: gtebokosci kieszonek przyzebnych (PPD) oraz
poziomu przyczepu nabtonkowo-tgcznotkankowego (CAL).
Ruchomos¢ zgbow mierzono za pomoca Periotestu (Gul-
den-Medizintechnik, Bensheim, Niemcy) [15]. W grupie
badanej wykonywano zdjecia pantomograficzne, na ktorych
oceniano utrate kosci wyrostka zebodotowego.

Na podstawie badania klinicznego i radiologicznego
zgodnie z obowigzujaca klasyfikacja [16] wyodrebniono
nastepujace grupy: z zapaleniem agresywnym (AgP), z za-
paleniem przewlektym zaawansowanym (CP), z zapaleniem
przyzebia (P; AgP + CP) oraz grupe¢ bez objawow destrukeji
w tkankach przyzebia (HP).

Genomowe DNA izolowano z krwi obwodowej,
a nastgpnie uzywano jako matrycy w reakcji amplifi-
kacji metodg PCR. Mutacja genu IL-1B (IL-1B*%%%) zo-
stata okreslona na podstawie analizy fragmentéw re-
strykcyjnych (RFLP) przy zastosowaniu pary starterow:
IL-1B1 5-CTCAGGTGTCCTCGAAGAATTCAAA-3’;
IL-1B2 5-CTAGAACCCAGA-AAAAGTATAG-3". Warunki
reakcji amplifikacji: 1 pg DNA, bufor zawierajacy 1 x bufor
PCR (Tris-HCI pH 8,8; 1,5mM MgCl,; 50mM KCI; 0,1%
Triton X-100), 1 mM MgCl,; 0,2mM dNTPs; 2,0 U poli-
merazy Tagq. Po 2 cyklach denaturacji 95°C przez 2 min,
cyklu przylegania 67,5°C przez 1 min oraz wydtuzania 74°C
przez 1 min, przeprowadzonych zostato 35 cykli: 95°C przez
1 min, 67,5°C przez 1 min, 74°C przez 1 min oraz konco-
wej fazy 3 cykle: 90°C przez 1 min, 67,5°C przez 1 min,
74°C przez 5 min. Otrzymany fragment DNA trawiono za
pomoca enzymu Taql przez 3 godz. w temp. 65°C. Roz-
dziat uzyskanych produktéw trawienia przeprowadzono
elektroforetycznie w 4% zelu agarozowym. Poszczegolne

allele identyfikowano na podstawie wielko$ci odpowied-
nich fragmentéw: allel 1 (C) — fragmenty o dtugosci 97,
851 12 pz; allel 2 (T) — fragmenty o dlugosci 182 1 12 pz.
Na podstawie uzyskanych wynikéw badane osoby — po-
dzielono na 3 podgrupy w zaleznosci od genotypu IL-1:
podgrupa I — homozygoty posiadajace dwa allele 1/1; pod-
grupa I — heterozygoty posiadajace allel 1 i allel 2, ktérych
monocyty produkujg dwa razy wiecej IL-1B; podgrupa I11
—homozygoty posiadajace dwa allele 2/2, ktérych monocyty
produkuja cztery razy wiecej IL-1P [17].

W celu wykrycia alleli genu kodujgcego receptor CD32
(FcyRITA) genomowe DNA poddane zostato reakcji amplifi-
kacji wg alleloswoistej metody PCR (PCR-ASA) z 5 starterow
(trzy charakterystyczne dla badanych genotypow: P1, P2,
P3 oraz dwa: P4, P5S — kontrola wewnetrzna) [18]. W reakcji
amplifikacji zastosowano oligonukleotydy (primery) o na-
stepujacej sekwencji: P1H: 5-ATCCCAGAAATTCTCCCA
— dla podtypu H131 (histydyna w pozycji 131.); P2R:
5>~ ATCCCAGAAATTCTCCCG- dla podtypu R131 (argi-
nina w pozycji 131.); P3: 5’-CAATTTTGCTGCTATGGGC;
P4: 5-CAGTGCCTTCCCAACCATTCCCTTA; P5:
5’-ATCCACTCACGGATTTCTGTTGT-GTTTC. Prime-
ry P1H i P2R réznia si¢ tylko jednym nukleotydem, ktory
wystepuje w miejscu mutacji. Umozliwia to zréznicowanie
sekwencji allelu genu CD32 (FcyRIIA). Przygotowywano
rownoczesnie 2 probki mieszaniny PCR dla kazdego pacjenta,
o sktadzie podanym w opisie reakcji dla [L-1, zawierajacy-
mi ponadto odpowiednie primery: 1 probka — primery P1H
(dla allela H131), P3, P4 i PS5, 2 probka — primery P2R (dla
allela R131), P3, P4 i P5. Tak otrzymane mieszaniny byty
inkubowane wedlug nastepujacego profilu temperaturowego:
wstepna denaturacja 95°C przez 5 min; 10 cykli — 57°C przez
2 min, 72°C przez 1 min, 95°C przez 1 min; 25 cykli — 54°C
przez 2 min, 72°C przez 1 min, 95°C przez 1 min; koncowe
wydtuzanie 72°C przez 5 min oraz schtodzenie do 4°C. Po
amplifikacji DNA uzyskane produkty PCR sprawdzano na
1,5% zelu agarozowym. U kazdej badanej osoby sprawdzono
produkt o dtugosci 439 pz (kontrola wewnetrzna). Brak prazka
o dtugosci 253 pz w probie z primerem P1H wskazywat na
brak allela H131. W tym przypadku wykryta zostala obecnosé
produktu o dtugosci 253 pz z primerem P2R (homozygota
z dwoma allelami R/R131). Obecno$¢ prazka o dtugosci 253 pz
w probie z primerem P1H, a brak z primerem P2R, §wiadczyta
o genotypie homozygotycznym z dwoma allelami H/H131.
Obecnos¢ 2 prazkow o dlugoscei 253 pz, z 2 primerami PIH
1 P2R (w 2 odrebnych probkach) $wiadczyta o genotypie hete-
rozygotycznym H/R131. Na podstawie uzyskanych wynikow
badane osoby podzielono na 3 podgrupy w zaleznosci od
genotypu CD32 (FcyRIIA): podgrupa I — homozygoty posia-
dajace dwa allele H131 o duzym powinowactwie do przeciw-
cial IgG; podgrupa I1 — heterozygoty posiadajace allele typu
H131 i R131 o po$rednim powinowactwie do przeciwcial IgG;
podgrupa I — homozygoty posiadajace dwa allele typu R131
o matym powinowactwie do przeciwciat IgG [17].

Zgodno$¢ rozktadu genotypow IL-1B i receptora
FcyRlIla z prawem Hardy’ego—Weinberga sprawdzano przy
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uzyciu doktadnego testu Fishera dla wszystkich badanych
i dla kazdej grupy (AgP, CP, P, HP) osobno. Istotno$¢ roz-
nicy czgstosci wystepowania poszczegdlnych genotypow
i alleli IL-1B i FcyRIIA w grupach badanych analizowano
testem x* lub dwustronnym doktadnym testem Fishera, gdy
byto to mozliwe. Wptyw genotypow na ryzyko wystepo-
wania choroby (przynaleznos$ci do grup AgP, CP lub P)
analizowano w modelu jedno- i wieloczynnikowej regresji
logistycznej. Dla IL-1B ze wzgledu na rzadkie wystepowa-
nie genotypu TT jako zmienng niezalezng w modelu regre-
sji logistycznej analizowano obecnos¢ allelu T (CT + TT
vs CC), natomiast dla FcyRIIA zmienng niezalezng byta
ilos¢ alleli R (0, 1 lub 2). W modelu wieloczynnikowym
analizowano tgczny wpltyw obu genotypow, wieku, ptci,
aktualnego palenia papierosow, palenia papieroséw kiedy-
kolwiek w przesztosci, indeksu palenia oraz wartosci API
> 50%. Warto$ci zmiennych mierzalnych poréwnywano
przy uzyciu ANOVA rang Kruskala—Wallisa (pomi¢dzy
3 grupami) lub testem U Manna—Whitneya (pomigdzy
2 grupami). Jako prog istotno$ci statystycznej przyjeto
p < 0,05 dla testow dwustronnych. Obliczenia wykonano
przy uzyciu programu Statistica 6.1.

Wyniki

Srednie wieku badanych 0s6b z zapaleniami przyzebia
(grupa P) oraz os6b ze zdrowym przyzebiem (grupa HP)
nie roznily si¢ znamiennie, natomiast chorzy z grupy AgP
(Srednio 32,75 + 5,39 lat) byli mtodsi od oséb z grup CP
(Srednio 47,68 + 5,07 lat) i HP (p < 0,05).

Wskaznik API w grupie kontrolnej byl znamiennie niz-
szy niz w pozostatych grupach pacjentéw i wynosit 34,3
+ 10,3%. Najwicksza ilos¢ przestrzeni miedzyzgbowych
z ptytka bakteryjna zanotowano u pacjentoéw z CP, $rednia
warto$¢ wskaznika API w tej grupie wynosita 81,8 = 19,0%.
Wartos¢ wskaznika APl w grupie pacjentow z AgP w po-
réwnaniu do grupy CP byla znamiennie nizsza wynosita
53,7+ 9,0% (p <0,05).

W grupach pacjentow z chorobg przyzgbia SB1% byt
znamiennie wyzszy w poréownaniu do grupy ze zdro-
wym przyzebiem (p < 0,05). Wynosit w grupie AgP
— 76,6 £ 19,9%, w grupie pacjentow CP — 78,0 + 15,0%,
aw grupie P — 77,4 + 16,9%. W grupie 0s6b ze zdrowym
przyzebiem $rednia warto$¢ tego wskaznika wyniosta za-
ledwie 2,1 + 3,1%.

Srednie najgtebszych PPD wynosity w grupie pacjentow
z AgP —7,99 £ 0,79 mm, a w grupie z CP — 6,35 + 0,40 mm.
Wartos¢ PPD w grupie AgP byta znamiennie wigksza niz
w grupie pacjentéw CP, a takze w poréwnaniu ze $rednia
pomiarowych najglebszych szczelin dzigstowych w grupie
HP, ktéra wyniosta 1,49 £+ 0,30 mm.

Kolejny oceniany parametr, tj. kliniczna utrata przycze-
pu (CAL) w grupach pacjentdw ze zmianami destrukcyjnymi
wynosita: w AgP 7,73 £ 0,70mm, w CP — 7,38 + 0,70 mm
i byla znamiennie wyzsza niz w grupie kontrolnej

(0,06 + 0,18 mm). Srednia warto$é CAL nie roznita sig
znamiennie pomiedzy grupami AgP i CP (p = 0,07).

Sredni stopien ruchomosci zebow badany Periotestem
wynidst w grupie z AgP 17,3 + 7,2, co wskazywalo na pierw-
szy stopien ruchomosci zebow. W grupie pacjentéw z CP
srednia ruchomos¢ zebdw wyniosta 21,0 + 5,8, nie roznila
si¢ ona znamiennie od warto$ci w grupie AgP, ale wskazy-
wata drugi stopien ruchomosci z¢gbow. Znamiennie nizszg
$rednig warto$¢ ruchomos$ci w poréwnaniu do grup AgP
i CP otrzymano w grupie HP, wynosita ona 2,7 + 1,7.

Indeks palenia, bedacy iloczynem liczby paczek pa-
pieroséw wypalanych dziennie i liczby lat trwania nato-
gu, w grupie pacjentow z AgP wynosit 3,75 £ 6,82 (min.
2 —max. 21), w grupie badanych z CP — 3,84 + 12,28 (min.
4 —maks. 66), w grupie P (AgP + CP) — 3,81 + 10,44 (min.
2 — maks. 66), natomiast w grupie HP byl najmniejszy
1,63 + 4,28 (min. 3 — maks. 20). Ro6znica pomi¢dzy gru-
pami nie byla znamienna statystycznie. W grupie pacjen-
tow z AgP aktualnie palito 7 z 20 0sdb, 4 osoby zerwaty
z natogiem nie pdzniej niz przed dwoma latami. W grupie
pacjentow z CP palito aktualnie 7 z 32 pacjentow, byltych
palaczy byto takze 7.

W grupie pacjentow z AgP 75% o0sob posiadalo genotyp
IL-1pB ztozony z dwoch alleli 1, 25% o0so6b byto heterozygo-
tami 1/2, natomiast homozygot z allelem 2 nie zanotowano.
W grupie kontrolnej genotyp 1/1 wystepowat u 59,6% osob,
heterozygot z allelem 1 i 2 byto 36,5%, dwie osoby (3,8%)
posiadaty dwa allele 2. Genotyp 1/1 byt czgsciej obserwo-
wany w grupie pacjentéw z AgP w poréwnaniu z grupg
HP, ale ro6znica nie byta znamienna statystycznie. Czgsto$¢
allela 1 w powyzszych grupach wynosita: w AgP — 87,5%,
w HP — 77,9%, natomiast allela 2: w AgP — 12,5%, w HP
—22,1%. Chociaz allel 1 byt czgstszy u 0sob z AgP, to jednak
réznice nie byly istotne statystycznie. W grupie pacjentow
z CP genotyp 1/1 posiadato 65,6% os6b, 1/2 34,4% o0séb,
natomiast podobnie jak w grupie z AgP nie zanotowano
genotypu 2/2. Allel 1 w tej grupie wystepowal w 82,8%,
a allel 2 w 17,2%. W poréwnaniu z pacjentami grupy HP
allel 2 byt rzadszy, ale ré6znica w czestosci wystgpowania
nie byla istotna statystycznie, podobnie jak réznica w wyste-
powaniu poszczeg6lnych genotypow. Czestosé genotypow
w grupie wszystkich badanych z zapaleniami przyzebia
(P = AgP + CP) bylta nastepujaca: genotyp 1/1 — 69,2%,
genotyp 1/2 —30,7%, genotyp 2/2 nie wystepowal. Allel 1
obserwowano w 84,6%, a allel 2 w 15,4%. W poréwnaniu
z pacjentami grupy HP, genotyp 1/1, podobnie jak allel
1, byt czestszy, ale nieistotny statystycznie. Homozygoty
z allelem 1 dominowaly w grupie z AgP, natomiast hetero-
zygoty 1/2 w grupie z CP, jednak ro6znice rowniez nie byly
znamienne. W obu grupach allel 1 wystepowal w ponad
80%, w grupie z AgP — 87,5%, a w CP — 82,8%. Genotypy
FeyRIla H/H, H/R 1 R/R wystepowaty w grupie pacjentow
z agresywnym zapaleniem przyzg¢bia odpowiednio u 40,0%,
35,0% i 25,0% badanych, natomiast w grupie kontrolne;j
odpowiednio w 36,5%, 48,1% 1 15,4% os6b. W grupie z AgP
przewazatly homozygoty z allelem H, a w grupie kontrolne;j
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heterozygoty z allelem H i R, r6znice nie byty istotne sta-
tystycznie. Allel H byt obecny w grupie pacjentow z AgP
u 57,5% chorych, a w grupie z HP w 60,6%, natomiast
rzadszy allel R odpowiednio u 42,5% i 39,4%. W grupie
pacjentow z CP genotyp H/H charakteryzowat 43,8% ba-
danych, genotyp H/R —40,6%, a genotyp R/R 15,6% os6b.
Podobnie jak w grupie pacjentow z AgP, w grupie pacjentow
z CP dominowaly homozygoty z allelem H w odréznieniu
od pacjentéw grupy HP, w ktorej dominowaty heterozygoty
H/R (48,1%). Roznice w czestosci wystepowania poszcze-
gblnych genotypow nie byty jednak znamienne. Allel H
w grupie z CP wystepowal w 64,1%, a rzadszy allel R
w 35,9%. Czestos¢ ich wystepowania nie rdznita si¢ zna-
miennie od czestosci w grupie kontrolnej (HP). W grupie
0s0b z P genotyp H/H posiadato nieco wigcej 0sob (42,3%)
niz genotyp H/R (38,5%), natomiast genotyp R/R charak-
teryzowat 19,2% badanych. Podobnie jak w grupach AgP,
CP, rowniez w grupie P dominowaly homozygoty z allelem
H w odniesieniu do grupy osoéb ze zdrowym przyzgbiem,
gdzie wigcej byto heterozygot z allelem H i R. Rdznice nie
byty jednakze istotne statystycznie.

W analizie wieloczynnikowej chorych z AgP (tab. 1)
wirod rozwazanych parametroéw znamiennie z wystapieniem
AgP zwiazane byly: wiek (OR = 0,83; 95% CI 0,73-0,94;
p = 0,003), palenie papieroséw obecnie i w przesztosci
(OR =12,43; 95% CI 1,3-121,9; p = 0,03) oraz wskaznik
API > 50% (OR = 25,32; 95% CI 3,1-208,0; p = 0,002).
W analizie wieloczynnikowej pacjentéw z CP (tab. 2) zna-
miennie zwigzany z CP byl tylko wskaznik API > 50%
(OR = 179,60; 95% CI 14,3—-441,5; p < 0,001). W analizie
wieloczynnikowej pacjentéw grupy P znamiennie z zapale-
niem przyzgbia zwigzane bylo palenie papierosow aktualnie
i w przesztosci (OR = 10,00; 95% CI 1,4-72,7; p = 0,02)
oraz wskaznik API > 50% (OR = 52,94; 95% CI 12,4-225 4,
p <0,001) — tabela 3.

Dyskusja

Dotychczas przeprowadzone badania wskazuja na za-
leznos$¢ pomiedzy genetyczng zmiennos$ciag miedzyosobni-
czg a podatnoscig i przebiegiem zapalen przyzgbia [2, 18].
Pierwsze obserwacje dotyczace znaczenia polimorfizmu
gendéw kodujacych IL-1 zostaty opublikowane przez Korn-
mana i wsp. [19]. Autorzy ci stwierdzili, ze swoisty genotyp
sktadajacy si¢ z allelu 2 TL-1A% i IL-1B™%* moze by¢
genetycznym wskaznikiem okreslajacym nasilenie zapa-
lenia przyzebia. U 0sob rasy kaukaskiej zamieszkujacych
Europe Zachodnig ok. 36,3% populacji jest nosicielami
genotypu IL-1A%% i IL-1B™ predysponujgcego do zapale-
nia przyzegbia zaawansowanego przewlektego [19]. U osob
niepalacych papierosow pomiedzy 40. a 60. rokiem zycia
z zapaleniem przyze¢bia cigzkim przewlektym 78% cha-
rakteryzowato si¢ tym genotypem, podczas gdy tylko 26%
chorych z postacig tagodng posiadato te cechg. Powyzszy
genotyp zwickszat prawdopodobienstwo zaawansowane-

go przebiegu choroby 18,9-krotnie w odniesieniu do 0s6b
z fagodnym zapaleniem przyzebia. Czgsto$¢é wystepowania
powyzszej kombinacji genotypdw IL-1 zalezy od badanej
populacji. Znacznie cze¢sciej obserwuje sie ja w popula-
cji australijskiej, tj. 40,6% [20], oraz szwedzkiej 42,9%
[21], natomiast znacznie rzadziej w populacji chinskiej
—2,3% [22]. W zalezno$ci od populacji zmienia si¢ row-
niez czesto$¢ wystepowania poszczegdlnych sktadowych
tego genotypu. Parkhill i wsp. [23]. stwierdzili, ze u 0séb
z zapaleniem przyzgbia agresywnym zlokalizowanym prze-
wazajg osoby z allelem 1 genu IL-1B. Sugeruje to odmienng
rolg IL-1B w patogenezie zapalenia przyzebia agresywnego
1 przewlektego. Jednakze nie wyjasniono catkowicie, czy
stymulowana sekrecja IL-1 przez monocyty in vitro za-
lezy wylacznie od genotypu. Dobrze znane jest zjawisko
wspolnej regulacji syntezy IL-1p i innych cytokin rodziny
IL-1, co moze zaleze¢ od polimorfizmu innych genow.
Genotyp IL-1p moze wywiera¢ swoj efekt na powstawanie
1 przebieg zapalenia przyzgbia przez sprz¢zenie z innymi
genami wywolujgcymi chorobe.

W badaniach wtasnych nie wykazano zwigzku po-
miedzy polimorfizmem genu IL-1B oraz podatnoscia
a przebiegiem zapalenia przyzg¢bia. W badanej populacji
chorych stwierdzono genotyp IL-1B 1/1 u 69,2% pacjen-
toéw, genotyp heterozygotyczny 1/2 u 30,8% badanych,
natomiast genotypu 2/2 nie stwierdzono. Rozktad geno-
typow u chorych z zapaleniem przyzgbia, zaréwno z prze-
wlektym, jak i agresywnym nie r6znit si¢ znamiennie
od badanej populacji zdrowej, gdzie dla genotypow 1/1,
1/2 1 2/2 wynosit odpowiednio: u chorych z zapaleniem
przyzgbia agresywnym 75%, 25% i 0%, z zapaleniem
przyzebia przewleklym 65,6%, 33,4% i 0% oraz osob
zdrowych 59,7%, 36,5% 1 3,8%. Uzyskane w niniejszym
doswiadczeniu wyniki sg zgodne z obserwacjami Papa-
panou i wsp. [21], ktére rowniez przemawiajg za brakiem
zalezno$ci pomigdzy polimorfizmem genu IL-1 a rozwojem
zapalenia przyzgbia. Autorzy ci stwierdzili mianowicie
podobna czesto$¢ wystepowania ztozonego genotypu alleli
2 gendéw IL-1A i IL-1B u chorych z zapaleniem przyzgbia
oraz u os6b zdrowych, odpowiednio 41,7% oraz 45,2%.
Podobnie Sakellari i wsp. [24] badajac populacje grecka
nie wykazali zwigzku pomig¢dzy wystepowaniem allela 2
IL-1A™8%{ IL-1B™oraz odpowiadajgcego im genotypu
zlozonego a obecnoscig przewleklego zapalenia przyze-
bia. Niniejsze badanie nie potwierdzito rowniez zwigzku
pomiedzy genotypem IL-1P a zapaleniem agresywnym,
podobnie jak w badaniach Hodge'a i wsp. [25] oraz w bada-
niu poréwnawczym dwoch populacji kaukaskiej (pétnocna
Europa) i hiszpanskiej (Srodkowa Ameryka) [26], a tak-
ze w populacji chinskiej [27]. Podobnie jak w badaniach
Diehla i wsp. [28], czgstos¢ wystepowania genotypu 1/1
u pacjentow z zapaleniem agresywnym byta wicksza (75%)
niz w grupie kontrolnej (59,7%), jednakze réznica nie byla
znamienna statystycznie. Dlatego tez autorzy ci uznali
genotyp IL-1 za wazny, ale nie jedyny czynnik wptywa-
jacy na ryzyko zachorowania. W badaniach wtasnych nie
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Tabela l. Analiza jedno- i wieloczynnikowa u chorych z agresywnym uogélnionym zapaleniem przyzebia (AgP)

Table 1. Uni- and multivariate analysis in aggressive periodontitis patients (AgP)

Czynnik
Factor

Analiza jednoczynnikowa
Univariate analysis
OR (95% CI)

**Analiza wieloczynnikowa
**Multivariate analysis
OR (95% CI)

IL-1B 1/2+2/2 vs. 1/1

0,49 (0,15-1,59)

0,35 (0,05-2,38)

FeyRIla H/H, H/R, R/R

0,67 (0,20-2,23)

Wiek /Age

1,12 (0,54-2,32)

0,83 (0,73-0,94)*

Ple¢ / Sex

1,77 (0,34-9,06)

Indeks palenia / Smoking index

1,28 (0,88-1,44)

Pali aktualnie / Current smoker

0,10 (0,002—4,41)

Byly palacz / Former smoker

12,43 (1,27-121,9)*

API > 50%

25,32 (3,08 — 208,0)*

* znamienno$¢ statystyczna p < 0,05 / statistical significance p < 0,05
** znamienno$¢ statystyczna dla modelu analizy wieloczynnikowej: p < 0,001 / statistical significance for multivariate analysis model: p < 0,001

Tabela 2. Analiza jedno- i wieloczynnikowa u pacjentéw z przewleklym zaawansowanym uogélnionym zapaleniem przyzebia (CP)

Table 2. Uni- and multivariate analysis in chronic periodontitis patients (CP)

Czynnik
Factor

Analiza jednoczynnikowa
Univariate analysis
OR (95% CI)

** Analiza wieloczynnikowa
** Multivariate analysis
OR (95% CI)

IL-1B 1/2+2/2 vs.1/1

0,77 (0,30-1,95)

0,80 (0,15-4,36)

FcyRIla H/H, H/R, R/R

0,60 (0,19-1,88)

Wiek / Age

0,87 (0,45-1,65)

1,02 (0,91-1,13)

Ptec / Sex)

0,80 (0,14-4,47)

Indeks palenia / Smoking index

1,02 (0,88-1,17)

Pali aktualnie / Current smoker

0,18 (0,005-6,14)

Byly palacz / Former smoker

4,59 (0,30-70,40)

API>50%

79,60 (14,35—441,53)*

* znamienno$¢ statystyczna p < 0,05 / statistical significance p < 0,05
** znamienno$¢ statystyczna dla modelu analizy wieloczynnikowej: p < 0,001 / statistical significance for multivariate analysis model: p < 0,001

Tabela 3. Analiza jedno- i wieloczynnikowa u chorych z zapaleniami przyzebia (P)

Table 3. Uni- and multivariate analysis in periodontitis patients (P)

Czynnik
Factor

Analiza jednoczynnikowa
Univariate analysis
OR (95% CI)

** Analiza wieloczynnikowa
** Multivariate analysis
OR (95% CI)

IL-1 1/2+2/2 vs.1/1

0,66 (0,29 —1,49)

0,78 (0,21-2,84)

FeyRIla H/H, H/R, R/R

0,54 (0,22-1,35)

Wiek / Age

0,96 (0,56—1,65)

0,93 (0,86-1,00)

Ple¢ / Sex

1,16 (0,34-3,91)

Indeks palenia / Smoking index

1,06 (0,87-1,30)

Pali aktualnie / Current smoker

0,10 (0,004-2,28)

Byly palacz / Former smoker

10,00 (1,37-72,72)*

API > 50%

52,94 (12,44-225,38)*

* znamienno$¢ statystyczna p < 0,05 / statistical significance p < 0,05
** znamienno$¢ statystyczna dla modelu analizy wieloczynnikowej: p < 0,001 / statistical significance for multivariate analysis model: p < 0,001

stwierdzono rowniez zwiazku pomig¢dzy polimorfizmem
genu IL-1B a zapaleniem przyzgbia u 0séb niepalgcych.
W przeciwienstwie do Kormana i wsp. [19], nie wykazano
znaczacych roznic w rozktadzie genotypow i alleli IL-1B
w grupie osob niepalacych i grupie wszystkich pacjentow
z zapaleniami przyz¢bia. Podobnie w badaniach Meisela
i wsp. [29] nie wykazano wptywu genotypu IL-1P u 0s6b
niepalgcych, natomiast zwickszone ryzyko wystapienia
zapalenia przyzg¢bia wykazywali palacze ze ztozonym ge-
notypem (allel 2 IL-1A i IL-1B). W badaniach wtasnych

wykazano takze, ze u oséb z allelem 2 IL-1B w grupie
pacjentéw z zapaleniem przyzgbia przewlektym zaawan-
sowanym (CP) $rednia najwiekszej utraty przyczepu na-
btonkowo-tacznotkankowego przy badanych zgbach byta
znamiennie wigksza w stosunku do pacjentow z genotypem
1/1 i wynosita odpowiednio 7,79 mm, 7,15 mm (p = 0,01),
a takze §rednia ruchomo$¢ ocenianych z¢gbow badana Pe-
riotestem u pacjentéw tej grupy posiadajacych allel 2 byta
znamiennie wicksza w poréwnaniu z pacjentami z geno-
typem 1/1, odpowiednio 24,3 1 19,3 (p = 0,03).
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Dotychczas jedynie nieliczne badania byty po§wigcone
roli polimorfizmu genu FcyRIIA w patogenezie zapalenia
przyzebia. Pierwsze doniesienie dotyczace zwiazku po-
mi¢dzy polimorfizmem receptora FcyRIla a zapaleniem
przyzgbia opublikowali Kobayashi i wsp. [30], wychodzac
z zatozenia, ze u 0s6b ze zmutowang formg (R/R 131) zdol-
no$¢ do eliminacji bakterii powinna by¢ uposledzona.
Autorzy ci w badaniach populacji japonskiej, stwierdzili
wickszg czestos¢ wystepowania allela zmutowanego (R/R
131) receptora FcyR1la u pacjentow z zapaleniem przyzebia
przewlektym z okresami zaostrzen. Ponadto stwierdzono,
ze podwyzszona produkcja IgG w potaczeniu z allotypem
FcyRIIa-R131 moze przyczynic si¢ takze do zwigkszonej
podatnos$ci na agresywne zlokalizowane zapalenie przy-
zebia. Badacze ci sugerowali, ze pacjenci z allotypem
FcyR1IIa-R131 charakteryzuja si¢ zmniejszong zdolnoScig
fagocytozy opsonizowanych przez IgG2 bakterii Actinoba-
cillus actinomycetemcomitans [31]. Natomiast Loos i wsp.
[32] stwierdzili zwigkszong czg¢sto§¢ wystgpowania allela
FcyRIla-H131 u pacjentéw z agresywnym zapaleniem przy-
zgbia, sugerujac, ze w wyniku silnego wigzania IgG2 do
nadmiernie aktywnego receptora FcyRIla-H131 dochodzi
do zwigkszonej aktywacji granulocytéw obojetnochton-
nych. Prawdopodobnie nadmiernie aktywowane neutrofile
uwalniaja zwigkszone ilo$ci czynnikéw uszkadzajacych
(enzymy lizosomalne, metaloproteinazy) w porownaniu do
stabiej aktywowanych, tj. pochodzacych od chorych z geno-
typem FcyRIIa-R131 neutrofili. Odmienne wyniki uzyskat
natomiast Meisel i wsp. [33], badajac dorostych pacjentow
rasy kaukaskiej z zapaleniem przyzgbia. Nie wykazali oni
zwigzku pomig¢dzy genotypem receptora FcyRIla a wyste-
powaniem i przebiegiem zapalenia przyzebia. W badaniach
wlasnych potwierdzono obserwacje Meisela i wsp. [33] nie
wykazujgc zwigzku polimorficznych form genu FcyRITA
zardwno z zapaleniem przyzgbia, jak rowniez z intensyw-
nos$cig jego przebiegu.

W dotychczasowych badaniach wykazano, ze 1L-1
powoduje wzrost liczby receptorow fragmentu Fc na po-
wierzchni granulocytéw obojetnochtonnych i monocytow.
Tak wigc wzajemna interakcja pomiedzy IL-1B oraz re-
ceptorami FcyRIIa moze modulowaé odpowiedz przeciw-
bakteryjng, a tym samym rozwdj miejscowego procesu
zapalnego. Dlatego tez podjeto probe oceny skojarzonego
wplywu polimorfizmu genéw IL-1B oraz FcyRIIA na wy-
stepowanie zapalen przyzgbia. Dwuczynnikowa analiza
regresji uwzgledniajgca wptyw polimorfizmu obu bada-
nych genéw nie wykazata istotnego znaczenia skojarzonego
oddzialywania polimorfizmu genéw IL-1 oraz receptora
FeyRIIa (OR =0,60; 95% CI10,27-1,29 dla genéw IL-1 oraz
OR =0,93; 95% CI 0,53—1,61 dla genu receptora FcyR1la).
Podobnie nie wykazano wplywu skojarzonego oddziatywa-
nia polimorfizmu obu genéw na wystgpowanie zapalenia
przyzgbia agresywnego i przewleklego.

Wyniki badan ostatnich 30—40 lat dowodza, ze bak-
terie biofilmu bakteryjnego sa glownym czynnikiem etio-
logicznym zapalen przyzebia [34]. Jednakze iloscia i ty-

pem potencjalnie patogennych drobnoustrojow nie mozna
wyjasni¢ ciezkosci przebiegu zapalenia [4]. Dlatego tez
zapalenia przyzgbia traktuje si¢ jako zaburzenia wielo-
czynnikowe, w ktorych obok drobnoustrojow ogromna role
odgrywaja czynniki modyfikujace podatno$¢ gospodarza
1 przebieg zapalenia [35]. Palenie papierosow jest uwa-
zane za jeden z tych czynnikéw [36]. Zaden inny znany
czynnik nie powoduje podobnej destrukeji tkanek przy-
zebia. Grossi i wsp. [37] wykazali, ze palenie jest silnie
zwigzane z utratg koSci 1 przyczepu tacznotkankowego.
Niektore z danych doswiadczalnych wskazuja, ze palenie
papieroséw uposledza synteze i uwalnianie 1L-1p przez
makrofagi. Wydaje si¢ to mie¢ miejsce u oséb z allelem 1
genu IL-1B*%4 u ktorych allel ten moze nasila¢ immu-
nosupresyjny wptyw palenia, prowadzac do rozwoju za-
palenia przyzebia agresywnego [38]. Wobec powyzszych
obserwacji w kolejnym etapie badania przeprowadzono
rowniez wieloczynnikowg analiz¢ regresji czynnikoéw
mogacych wptywac na wystepowanie i przebieg zapa-
len przyzgbia. Analiza obejmowata polimorfizmy genoéw
IL-1B oraz receptora FcyRlIla, palenie tytoniu (w prze-
szto$ci, aktualnie oraz indeks palenia), a takze wskaznik
plytki bakteryjnej wskazujacy na ztg higieng (API > 50%).
W powyzszej analizie nie wykazano istotnego wptywu obu
badanych polimorfizmoéw. Wskazano natomiast na istotny
wplyw palenia tytoniu (w przeszto$ci oraz aktualnie) oraz
wskaznika ptytki bakteryjnej na wyst¢powanie zapalen
przyzebia. Palenie tytoniu zwigkszato ryzyko zapalen
przyzgbia ok. 10-krotnie (OR = 10,0; 95% CI 1,37-72,72;
p < 0,05), natomiast zta higiena zwigkszata ryzyko az
52-krotnie (OR = 52,9; 95% CI 12,4-225,4; p < 0,05).
Ryzyko wystgpienia zapalenia przyzg¢bia agresywnego
byto zwigzane réwniez z paleniem tytoniu (w przesztosci
oraz aktualnie) oraz ze zlg higieng jamy ustnej. Pale-
nie tytoniu zwiekszato ryzyko agresywnego zapalenia
przyzebia ok. 12-krotnie (OR = 12,4; 95% CI 1,3-121,9;
p <0,05), natomiast obecnos¢ ptytki bakteryjnej w ponad
potowie przestrzeni migdzyzebowych zwigkszata ryzy-
ko zapalenia przyzebia 25-krotnie (OR = 25,32; 95% CI
3,1-208,0, p < 0,05). W przypadku przewlektego zapalenia
przyze¢bia polimorfizm gendéw IL-1B i receptora FcyRIla
oraz palenie tytoniu nie byly zwigzane ze zwigkszong
predyspozycja do wystapienia choroby. Ryzyko wzrastato
natomiast znamiennie (prawie 80-krotnie) w przypadku
obecnosci duzej ilosci ptytki bakteryjnej ze wskaznikiem
API > 50% (OR = 79,6; 95% CI 14,3—441,5; p < 0,05).
Przedstawione wyniki sg zgodne z obserwacjami wielu
autoréw wskazujacych na zwigzek pomiedzy zapaleniem
przyzgbia a paleniem tytoniu oraz niewlasciwa higiena
jamy ustnej [36, 39].

Nalezy jednak podkresli, ze wyniki niniejszego badania
oparto o obserwacje 52 chorych z zapaleniami przyzgbia,
wsrod nich 20 z agresywnym oraz 32 z przewlektym zapale-
niem przyzebia. Wnioski wyptywajace z obecnie uzyskanych
wynikow powinny wiec zosta¢ potwierdzone na wigkszej
liczbie badanych rekrutowanych w populacji polskie;.
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Whioski

W oparciu o wyniki przeprowadzonych badan sformu-
towano nast¢pujgce wnioski:

1. Polimorfizm genu IL-1B"%*nie jest zwigzany ze
zwigkszonym ryzykiem wystgpienia agresywnego uogol-
nionego i przewlektego zaawansowanego uogdlnionego
zapalenia przyzebia.

2. Polimorfizm genu receptora FcyRIla (CD32) nie
predysponuje do rozwoju agresywnego uogdlnionego
1 przewlektego zaawansowanego uogolnionego zapalenia
przyzebia.

3. Palenie papierosow i zta higiena jamy ustnej sg
czynnikami ryzyka agresywnego uogolnionego zapalenia
przyzgbia.

4. Zka higiena jamy ustnej wyrazona wskaznikiem
API > 50% sprzyja rozwojowi przewlektego zaawanso-
wanego uogolnionego zapalenia przyzgbia.
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Summary

Introduction: There are many possibilities of diagnos-
ing and treating, but the fact of an increasing number of
patients who have resigned from expensive procedures in
place of teeth extraction is still noticeable.

Material and methods: Poll analysis based on the popu-
lation of a big city — Szczecin and small towns in West
Pomerania revealed that one’s wealth considerably impacts
both the frequency of visits in dental practices and the deci-
sions regarding a mode of treatment.

Results: It further occurs that the most common rea-
son of tooth extraction is caries and its later complica-
tions. Over 25% of patients from Szczecin and nearly
20% of interrogated people in provinces had to extract
teeth because of an economical reason due to the lack
of money for restoring treatment. It also appeared that
a majority of people feel unsatisfied with the proceeding
reorganization of the national health service and have
not observed any positive tendencies effecting from this
process so far.

Key words: tooth extraction — esthetic dentistry.

Streszczenie

Wstep: Celem badan byto poznanie aktualnie domi-
nujacych przyczyn ekstrakceji zgbow statych u dorostych
pacjentéow Szczecina oraz wybranych mniejszych miejsco-
wosci wojewddztwa zachodniopomorskiego, ze szczegol-
nym uwzglednieniem statusu spoteczno-ekonomicznego
badanych oraz ewentualne potwierdzenie wystepowania
problemu usuwania z¢bdéw z powodu braku srodkow ma-
terialnych na ich leczenie.

Material i metody: Pacjentdw poproszono o wypetnie-
nie anonimowej ankiety, zawierajacej pytania okreslajace
status spoleczno-ekonomiczny, jak i m.in. przyczyn¢ po-
dejmowania decyzji o ekstrakcji zeba. Lekarz wykonujacy
zabieg rowniez zostal poproszony o wykonanie adnotacji
z okres$leniem lekarskiego wskazania do usunigcia zgba.
Zgromadzono 598 ankiet, ktore poddano szczegdtowej ana-
lizie. Pacjentow podzielono na 4 grupy wiekowe: 18-34 lat,
35-49, 50—64 i > 65 lat. W drugiej czesci badan przeanali-
zowano lekarskie wskazania do usuniecia zgba.

Wyniki: Wykazano, ze najczestsza przyczyna podje-
cia przez respondentdw decyzji o ekstrakcji zeba byt bol.
Bardzo czgste byty rowniez odpowiedzi, Ze usunigcie zgba

* Zwigzla wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Radg Wydziatu Stomatologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor:
prof. dr hab. n. med. Elzbieta Weyna. Oryginalny maszynopis obejmuje: 100 stron, 69 tabel, 17 rycin, 176 pozycji piSmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor:
Prof. Elzbieta Weyna M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 100 pages, 69 tables, 17 figures, 176 references.
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rozwigzywalo problem podczas jednej wizyty. Przyczyna
ekstrakcji mogto by¢ niepowodzenie wezesniejszego le-
czenia lub zaproponowane leczenie byto zbyt kosztowne.
Ekstrakcje zebow ze wzgledéw ekonomicznych najczest-
sze byly u ankietowanych z niezaspokojonymi potrzebami
materialnymi. Z analizy lekarskich wskazan wynika, ze
prochnica powiktana bylta najczestsza przyczyna usunigcia
z¢ba, niezaleznie od miejsca zamieszkania respondentow.
Natomiast drugg co do czgstosci przyczyng okazaly si¢ by¢
wzgledy ekonomiczne, czyli zniszczenie korony zg¢ba lub
bol. Zaznaczy¢ tu jednak nalezy, ze ekstrakcja ze wzgle-
dow ekonomicznych wykonywana byta wtedy, gdy pacjent
nie zgadzal si¢ na leczenie odtworcze zeba ze wzgledow
finansowych.

Whioski: Z przyczyn ekonomicznych usuwat zab co
czwarty badany ze Szczecina i co pigty z wojewddztwa.
U pacjentow z pierwszej grupy wiekowej czeste byty eks-
trakcje ze wzgledow ortodontycznych, natomiast u respon-
dentow z ostatniej, najczgstszg przyczyna ekstrakcji okazaty
si¢ by¢ wskazania periodontologiczne.

H asta: usunigcie z¢gba — stomatologia estetyczna.

Wstep

W codziennej praktyce klinicznej mozna zauwazy¢
wzrastajacg tendencje do rezygnowania przez pacjentow
z zabiegow leczenia proponowanych przez lekarza dentyste
na rzecz ekstrakcji zgba. W zwigzku z tym faktem zostata
podjeta proba znalezienia przyczyn tego zjawiska. Badania
ankietowe przeprowadzono wérod pacjentow i ich leka-
rzy. Mialy one stuzy¢ ustaleniu przyczyn ekstrakcji zgbow
oraz ewentualnemu potwierdzeniu bardzo niepokojacego
problemu usuwania z¢gbow z przyczyn ekonomicznych
w dwoch populacjach badanych: duzego miasta — Szcze-
cina i matych miast wojewodztwa zachodniopomorskiego.
Badania uwzgledniaty status spoteczno-ekonomiczny re-
spondentdw.

Zatozeniami niniejszej pracy byty:

1. Analiza gléwnych przyczyn ekstrakcji zgbow wedtug
wskazan lekarza dentysty.

2. Okreslenie przyczyn podejmowania decyzji o eks-
trakcji zgba przez pacjenta.

3. Préba potwierdzenia istnienia problemu usuwania
z¢bow z przyczyn ekonomicznych w zaleznosci od wyksztat-
cenia i zaspokojenia potrzeb materialnych.

4. Ocena przez pacjenta warunkoéw opieki stomatolo-
gicznej w dobie reform stuzby zdrowia.

Material i metody
Badania przeprowadzono w okresie od czerwca do

listopada 2005 r. Skierowane byty do dwoch populacji
ludnosci: grupy I — mieszkajgcej w srodowisku duzego

wojewodzkiego miasta Szczecina, grupy 11 — zamieszkujacej
w matych miastach wojewodztwa zachodniopomorskiego,
takich jak Trzebiatéw, Nowogard oraz Stargard Szczecinski.
Na terenie miasta Szczecina byli to pacjenci, ktorzy zglosili
si¢ w celu usunigcia zgba do: Lecznicy Stomatologicznej
(Zaktadu Chirurgii Stomatologicznej Pomorskiej Akademii
Medycznej w Szczecinie), prywatnego gabinetu stomatolo-
gicznego oraz Wojewodzkiej Przychodni Stomatologiczne;.
Wymienione zaktady opieki zdrowotnej posiadaty kontrakt
z Narodowym Funduszem Zdrowia (NFZ). Na terenie wo-
jewddztwa byli to rowniez pacjenci zgtaszajacy sie w celu
ekstrakcji do gabinetow prywatnych posiadajacych kon-
trakt z NFZ (1 w Trzebiatowie, 3 w Nowogardzie oraz 1
w Stargardzie Szczecinskim). Wszystkie jednostki na terenie
Szczecina oraz 1 z wojewddztwa zatrudniaty specjaliste
w zakresie chirurgii stomatologicznej. W grupie I znalazto
si¢ 186 kobiet i 117 mezczyzn, natomiast w grupie 11 166
kobiet i 129 mezczyzn. Pomigdzy grupami nie wykazano
roznic istotnych statystycznie.

Do badan kwalifikowano osoby petnoletnie (> 18. .2.),
nie ograniczajac gornej granicy wieku, i tak w grupie I byly
to osoby < 87. r.z. (§rednia wieku 36 lat), natomiast w gru-
pie II < 85. r.z. ($rednia wieku 40 lat). Srednia wieku badanej
populacji wyniosta 38 lat. Pacjentow obu grup podzielono
ze wzgledu na wiek na 4 kategorie wiekowe: podgrupa 1
— 18-34 lat, podgrupa 2 — 35—49 lat, podgrupa 3 — 50—64
lat, podgrupa 4 > 65. r.z.

Badani pacjenci zostali poproszeni o wypetnienie
anonimowej ankiety zawierajacej oprocz pytan o ptec,
wiek, zawdd 1 wyksztatcenie 14 pytan dotyczacych istoty
omawianego w pracy problemu. Pierwsza cze$¢ ankiety
dotyczyla ustalenia statusu spoteczno-ekonomicznego ba-
danych (pytania 1-5), druga m.in. tego, jak czgsto pacjent
odwiedza gabinet, co moze spowodowac¢ odwlekanie wi-
zyty, skad czerpal wiedze na temat utrzymania higieny
oraz okreslenia przyczyn, ktore w przesztosci lub aktual-
nie mogty by¢ powodem decyzji odnosnie ekstrakcji zgba
lub z¢bow (pytania 6-10). Trzecia czg$¢ ankiety dotyczyla
oceny $wiadczonych przez NFZ ustug stomatologicznych
(pytania 11-14). Ankieta zawierata pytania wymagajace
zaré6wno odpowiedzi jedno-, jak i wielokrotnego wyboru.
Do anonimowych ankiet wypetnianych przez pacjentow
dotaczona zostala karta, w ktdérej wykonujacy zabieg le-
karz dentysta wpisywat rozpoznanie przeznaczonego do
ekstrakcji zgba. W ten sposéb ankieta wypelniona przez
pacjenta zostata skonfrontowana z opinig lekarza odnos$nie
faktycznej przyczyny usunigcia z¢ba.

Oceng istotno$ci réznic miedzy czestosciami wystepo-
wania poszczegdlnych kategorii grupy 11 II przeprowadzono
stosujac testy: niezaleznosci 2, niezaleznosci 2 z poprawka
Yatesa lub doktadnego testu dwustronnego Fischera dla tabel
czteropolowych. Natomiast dla tabel wielopolowych test
niezaleznosci y? podajac liczbe stopni swobody. Przyjeto
nastepujace poziomy istotnosci: p < 0,05 — r6znica istotna
statystycznie, p < 0,01 —rdznica bardzo istotna statystycznie,
p < 0,001 — réznica wysoce istotna statystycznie. Za pomocag
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testu Shapiro—Wilka przeprowadzono analiz¢ normalno$ci
rozktadu zmiennej wieku badanej populacji [1].

Wyniki

Wérdd pacjentéw z grupy [ wyksztatcenie podstawowe
miato 35 0s6b (11,6%), zawodowe — 82 osoby (27,1%), $red-
nie — 122 osoby (40,3%), a wyzsze deklarowaly 64 osoby
(21,1%). W grupie 11 odpowiednio: 38 0sob (12,9%), 103
osoby (34,9%), 116 0s6b (39,3%) 1 38 0sob (12,9%)).

Sposrod wszystkich badanych tylko 40,8% deklarowato
statg prace, a 11,6% okresowg. Wysoki byt réwniez pro-
cent pozostajacych na rencie lub emeryturze (ogotem 24,7
badanych). Gdy wezmie si¢ pod uwage grupy pacjentow
posiadajacych tylko okresowa prace, korzystajacych z form
pomocy materialnej i niemajacych dochodéw (20,5% w gru-
pie I, 27,8% w grupie 1I), wowczas powstaje niepokojacy
obraz, jak wielu sposréd badanych mogto mie¢ powazne
ktopoty finansowe, ktore uniemozliwia¢ mogty zapropono-
wane przez dentyste leczenie. Wiedzac rowniez, ze nawet
osoby deklarujace w ankiecie statg prace mogty mie¢ pensje
ponizej $redniej krajowej oraz dodajac do tych rozwazan
emerytow i rencistow postrzeganych jako niezamozne gru-
py spoteczne, mozna obawia¢ si¢, ze badani respondenci
poszukiwali opieki stomatologicznej, ktora bytaby w pelni
refundowana przez NFZ.

W kolejnym pytaniu badani oceniali poziom potrzeb
materialnych w swojej rodzinie. Tylko 18,5% pacjentéw
z grupy 11 18% z grupy Il okreslito zaspokojenie potrzeb
jako petne. Najliczniejsze grupy w obu badanych srodowi-
skach stanowili pacjenci, ktorzy napisali, ze majg zaspokojo-
ne jedynie podstawowe potrzeby (55,8% i 53,6%), natomiast
bardzo liczne byly grupy tych, ktorzy posiadajg okresowe
trudnosci w ich zaspokojeniu (18,8% i 23,7%). Najmniej
liczng grupe stanowili pacjenci majacy niezaspokojone
podstawowe potrzeby materialne zarowno w Szczecinie
(6,9%), jak i w matych miastach (4,7%).

Podjeto réwniez probe ujawnienia czy Srodki materialne
majg wplyw na podejmowanie decyzji dotyczacych sposobu
leczenia. Az 28,1% badanych w grupie I odpowiedziato, ze
srodki materialne zawsze maja wptyw na podejmowane
decyzje odnos$nie leczenia stomatologicznego, a porownujac
ten wynik z 20,3% pacjentow grupy 11, wykazano réznice
istotng statystycznie (p < 0,05). Najliczniejsza grupe stano-
wity odpowiedzi, ze czesto Srodki materialne ograniczajg
leczenie — tak odpowiedziata blisko potowa respondentéw
obu badanych grup (47,9% 1 49,9%). Istotnie cze¢sciej sta-
tystycznie (p < 0,05) badani z terenu wojewodztwa odpo-
wiedzieli, ze srodki materialne rzadko wptywaja na takie
decyzje (19,5% 1 27,8%). Natomiast szokujacy wydaje si¢
fakt, ze tylko dla 14 o0sob (4,6%) w Szczecinie i 6 (2,0%)
z terenu wojewodztwa §rodki materialne nie wplywaja na
podejmowane decyzje odnosnie leczenia. Podczas szcze-
gotowej analizy pytan okazato si¢, ze pomimo deklaracji
o pelnym zaspokojeniu potrzeb, wigkszos$¢ ankietowanych ze

Szczecina — 57,1% 143,4% z terenu wojewodztwa przyznato,
ze Srodki materialne majg duzy wptyw na wybrang metode
leczenia. Wérdd pacjentdow z zaspokojeniem podstawowych
potrzeb, procent ten wzrést do 77 w grupie I 1 70,9 w gru-
pie 11, a wérod wykazujacych okresowe trudnosci w ich
zaspokojeniu odpowiednio 82,5 i 85,7, by apogeum osiggnaé
wsrod tych, ktorzy wykazali niezaspokojone podstawowe
materialne potrzeby — 100% odpowiedzi zawsze i czgsto
u pacjentdow ze Szczecina oraz 85,7% z terenu wojewodz-
twa. Podczas analizy odpowiedzi catej populacji badanych
zauwazono réznice pomi¢dzy poszczegdlnymi grupami
spotecznymi zwigzane z poziomem wyksztalcenia. U pa-
cjentow deklarujacych wyksztalcenie podstawowe prawie
co trzeci ankietowany podawat, ze zawsze srodki materialne
maja wplyw na decyzje odno$nie leczenia. Procent ten nieco
mniejszy byt u respondentow z wyksztalceniem zawodo-
wym, jeszcze mniejszy ze §rednim, a minimum osiagnat
u ludzi z wyksztalceniem wyzszym — 11,8. Odpowiedz,
ze $rodki materialne czgsto sg wazne przy podejmowaniu
decyzji o wyborze leczenia byta podobna dla wszystkich
klas wyksztatcenia. Dla 34,3% pacjentéw z wyksztatceniem
wyzszym pienigdze rzadko stanowity czynnik decydujacy,
a w pozostatych klasach odsetek ten byl mniejszy.

Kolejne pytanie dotyczyto czestosci wizyt w gabinecie
stomatologicznym. Okoto 1/3 respondentéw w obu bada-
nych grupach odwiedzata lekarza dentyste regularnie raz
na pot roku badz czgsciej. Roznicg na granicy istotnosci
statystycznej (p = 0,055) zaobserwowano u pacjentéw odpo-
wiadajacych, ze w gabinecie byli raz na rok (38% w grupie
1130,5% w grupie 11), natomiast wsrod tych, ktorzy od-
wiedzali dentyste rzadziej niz raz na rok wystapita réznica
statystycznie istotna (p < 0,05), bowiem pacjentow takich na
terenie Szczecina znalazto si¢ 29,7%, a w matych miastach
wojewddztwa zachodniopomorskiego az 39,3%. Zauwa-
zono réwniez, ze wiekszos¢ respondentéw odpowiedziata
pozytywnie na pytanie czy zwleka z wizytg u dentysty
1 tylko mniej wigcej co pigty badany odpowiedzial, ze do
dentysty udaje si¢ niezwlocznie. Pierwsza co do czgstosci
podawang przez ankietowanych przyczyna odwlekania
wizyty jest Iek lub strach, na co wskazata ponad potowa
badanych w grupie 1 i az 64,2% badanych w grupie II (p <
0,05). Druga przyczynag okazat si¢ by¢ brak pieniedzy, na
co wskazywata potowa lub blisko potowa respondentéw
(réznica nieistotna statystycznie, p > 0,05). Okazalo sig,
ze brak czasu czeéciej jest decydujacym czynnikiem dla
mieszkancow mniejszych miast (37,9% w poréwnaniu do
mieszkancoéw Szczecina — 28,7%, p < 0,05). Natomiast brak
zaufanego lekarza tylko w niewielkim stopniu przyczyniat
si¢ do opdzniania wizyty. W grupie I tylko 15,6% badanych
wskazato to jako przyczyng odwlekania wizyty w gabi-
necie, a w grupie 1I tylko 5,3% (r6znica wysoce istotna
statystycznie, p < 0,001).

Uzyskane wyniki nasuwajg spostrzezenia, ze pomimo
zmian w podejsciu lekarza do pacjenta oraz wielkiego poste-
pu medycyny, wcigz najwickszym wyzwaniem dla dentysty
pozostaje pokonanie Igku pacjenta przed wizyta. Pomimo
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czesto bardzo napietego planu zajeé, zaangazowania w prace
1 probleméw dnia codziennego, to nie brak czasu decyduje
w glownej mierze o czgstosci wizyt u lekarzy dentystow,
lecz strach lub brak srodkow finansowych.

Poréwnanie odpowiedzi uzyskanych w pytaniu 10 miato
uwidoczni¢ najczestsze przyczyny usuwania zebow przez
badanych. Bol okazat si¢ najczestszg przyczyng podjecia
decyzji o ekstrakcji, poniewaz az 68% pacjentow w gru-
pie I i blisko 72% badanych w grupie I zaznaczylo w tym
podpunkcie odpowiedz pozytywna. Usunigcie ze¢ba roz-
wigzywato problem podczas jednej wizyty u 57% respon-
dentow grupy 1 i u blisko potowy grupy 11 — 49,8%, co
$wiadczy o tym, jak czgsto badani poszukiwali rozwigzan
najprostszych, by¢ moze rowniez najtanszych (ekstrakcja
jest zabiegiem refundowanym przez NFZ). Bardzo nie-
pokojacy jest rowniez fakt, ze az potowa ankietowanych
w Szczecinie jako przyczyne usunigcia zgba podawata
niepowodzenie wczesniejszego leczenia (odpowiedzi po-
zytywnych 52,5%). Zaproponowane leczenie byto zbyt
kosztowne dla 40,2% pacjentow ze Szczecina i dla 49,1%
badanych z matych miast. Czyli dla blisko polowy respon-
dentow grupy 11, pomimo przedstawionych przez lekarza
mozliwos$ci leczenia danego z¢ba, ekstrakcja mogta by¢
konieczna ze wzgledu na niedostateczne $rodki materialne.
Dokonano dodatkowej analizy pacjentow odpowiadajgcych
na powyzsze ekonomiczne wskazanie z uwzglednieniem
stopnia zaspokojenia potrzeb materialnych, gdyz chciano
potwierdzi¢ przypuszczenie, ze brak srodkow na podsta-
wowe rodzinne potrzeby powinien rzutowac na czestsze
podejmowanie decyzji o ekstrakcji zgba, gdy leczenie
powodowato dodatkowe koszty. Dla ogotu przebadanych
pacjentow wskaznik odpowiedzi pozytywnych (tak lub
raczej tak) byt najnizszy w grupie pacjentéw z pelnym za-
spokojeniem potrzeb (26,6%). Jednoczesnie, mimo takiej
finansowej deklaracji, wiecej niz co czwarty badany z tej
grupy przyznawat, ze usunat zab, poniewaz zaproponowane
leczenie byto zbyt kosztowne (ryc. 1).

Wraz z malejagcym zaspokojeniem potrzeb rost odse-
tek odpowiedzi pozytywnych i u podajacych zaspokojenie

[[] Pelne zaspokojenie potrzeb
Complete fulfillment of needs

@ Zaspokojenie podstawowych potrzeb
Fulfillment of basic needs

Trudno$ci w zaspokojeniu potrzeb
Difficulties in fulfilling needs

Il Niezaspokojone potrzeby
Unfulfilled needs

80% T34%

70% 63.8%
60%
50%
40%
30%
20%
10% +—

0%

56.9%

54.3%

43,1%

26.6%

Tak, raczej tak / Yes, rather yes Nie, raczej nie / No, rather no
Usunigcie zgbow z powoddéw ekonomicznych / Tooth extraction due to economic reasons

Ryc. 1. Wplyw stopnia zaspokojenia potrzeb materialnych dla catej badanej
populacji a usuniecie zgba z powoddéw ekonomicznych — ,,zaproponowane
leczenie byto zbyt kosztowne”

Fig. 1. The influence of the degree of fulfilling material needs and tooth
extraction caused by economic reasons — “the proposed treatment was too
costly” generally for the entire studied population

podstawowych potrzeb wyniost 43,1, by u deklarujacych
okresowe trudnosci osiagna¢ az 63,8. U przyznajacych
si¢ do niezaspokojonych potrzeb materialnych odsetek ten
wyniost ,,tylko” 45,7. Byto to mniej niz u deklarujgcych
okresowe trudnosci, ale wynikalo to najprawdopodobniej
Z tego, ze ostatnia grupa badana byta najmniej liczng (nie-
poréwnywalna liczebno$¢ grup).

Uraz jako przyczyne ekstrakcji wskazato blisko 39%
respondentéw w grupie I i 46,7% w grupie II. Kolejna
odpowiedzig bylo: ,,Nie wiedziatem o innych metodach
leczenia”. Jest to poniekad odpowiedz weryfikujaca w pe-
wien sposob uczciwos$é postepowania lekarskiego, gdyz
pacjent powinien zna¢ alternatywy dla swojego leczenia
1 wiedzie¢ jakie konsekwencje w przysztosci niesie za sobg
nieprzemyslana ekstrakcja zgbow. Blisko 2/3 respondentow
grupy 1 (62,4% odpowiedzi negatywnych) i > 2/3 gru-
py I (67,8%) w ten sposéb odpowiadajac na to pytanie,
przyznato, ze wiedzialo o innych mozliwos$ciach lecze-
nia. Z przyczyn periodontologicznych usuwat zeby tylko
co czwarty ankietowany z terenu Szczecina. Ten odsetek
u ludzi z wojewodztwa byt znacznie wyzszy — 38, a wysoki
procent tych, ktérzy w tym podpunkcie odpowiedzieli ne-
gatywnie (75,6 w grupie [ 1 62 w grupie 1), wynika z fak-
tu, ze najliczniejszg grupe stanowili pacjenci pierwszego
przedziatu wiekowego 18.-34. r.z., dla ktérych schorzenia
periodontologiczne nie stanowity gtdéwnej przyczyny do
ekstrakcji. Rozpatrujac wyniki uzyskane przy zatozeniu,
ze zbyt dtugi czas leczenia mogt by¢ czynnikiem sprzy-
jajacym podjeciu decyzji o ekstrakcji, okazalo sie, ze az
potowa ankietowanych z duzego miasta odpowiedziata
»nie” (50,2%), a odpowiedz negatywna ,,nie” lub ,,raczej
nie” dato blisko 3/4 (74,6%) respondentéw. Czas leczenia
nie stanowit wigc dla wiekszosci badanych problemu i pa-
cjenci, pomimo ci¢zkiej sytuacji na rynku pracy, w wigk-
szosci znajdowali odpowiednia chwile na swoje leczenie lub
zdawali sobie sprawe, ze zdrowie, wyrazajace si¢ rowniez
dbatoscig o stan jamy ustnej, jest istotnym czynnikiem
codziennego zycia.

W bardzo wysokim procencie badanych (77,6) z gru-
py I decyzj¢ czy zab usuwac, czy nie, podjat prowadzacy
lekarz, co $§wiadczy o duzym zaufaniu respondentow do
,»Swojego” lekarza. Inne powody warunkujace podjecie de-
cyzji o ekstrakcji podawali czg$ciej ankietowani z grupy [
(prawie 10% respondentow), natomiast w grupie 11 powody
te zasygnalizowato tylko 5,1% badanych.

Wiegkszos¢ respondentow (> 80%), zarowno w grupie 1,
jak 111, deklarowato korzystanie z leczenia refundowane-
go przez NFZ, aczkolwiek niepokojacy byt fakt, ze 36,6%
przebadanych w grupie 1 i az 39,3% w grupie 1l przyznato,
ze zdarzylo im si¢ zrezygnowac z proponowanych przez
lekarza tzw. zabiegéw ponadstandardowych, czyli takich,
ktorych refundacji nie obejmuje NFZ, co oznacza, ze sg
dodatkowo ptatne. Najwiecej rezygnujacych z zabiegdw
ponadstandardowych byto u respondentow deklarujacych
trudnosci w zaspokojeniu potrzeb i odsetek ten byt bardzo
podobny zaréwno w grupie pacjentéw ze Szczecina, jak
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1 wojewodztwa (odpowiednio 59,6 i 54,3). Przebadani pa-
cjenci zauwazali rowniez, ze 110$¢ zabiegow refundowanych
jest zbyt mata w stosunku do potrzeb, a tylko co czwarty
ankietowany z grupy I i blisko co trzeci z grupy I przyznat,
ze w dobie dzisiejszych zmian do lekarza dentysty dostaé
mozna si¢ fatwiej.

Przyczyny ekstrakcji zebow wedlug lekarskiego
rozpoznania

Na podstawie rozpoznania, ktore stawiat lekarz dentysta
po wykonanym zabiegu, starano si¢ wykazac najczgstsze
wskazania do ekstrakcji zgboéw w badanych populacjach.
Préchnica, a whasciwie jej powiktania byly najczestsza przy-
czyng usunigcia zeba, tak w grupie I, jak i w I, pomimo
ze sam proces prochnicowy, cho¢by bardzo zaawansowa-
ny, nie stanowi jednoznacznego wskazania do wykonania
takiego zabiegu. W grupie I bylto to 41,3%, a w II blisko
potowa (48,5%) wszystkich usunietych zebow. Wzgledy
ekonomiczne okazaty si¢ by¢ drugim co do czestosci wska-
zaniem, ktore okreslone jako duze zniszczenie korony z¢ba
lub bol mogacy pochodzi¢ np. z powodu zapalenia miazgi
albo ozgbnej, facznie stanowily az 26,4% wszystkich usu-
nigtych z¢gbow w grupie badanych ze Szczecina i 19,7%
u pacjentow z wojewodztwa (tab. 1).

Uzyskane dane sg przerazajace w swoim wymiarze ilo-
Sciowym oraz spoteczno-etycznym, gdyz wynika z nich
dos¢ jasno, ze w badanej populacji usunigcie zgba z powodu
braku funduszy na jego leczenie jest zjawiskiem nadmiernie
czestym. Niewdzieczna jest rola lekarza dentysty, ktory
pomimo ze widziat szans¢ ratowania zdrowia pacjenta
poprzez zachowanie z¢ba w jamie ustnej, musiat czesto
podja¢ decyzje o jego usunigciu na wyrazng prosbe badane-
go, by ulzy¢ mu w cierpieniu, jakim jest odczuwanie bolu,
jednocze$nie majac $wiadomos¢ nieodwracalnej szkody,
jaka zabieg ten ze sobg niesie. Leczenie endodontyczne
refundowane jest tylko dla z¢gbdéw przednich, a odbudo-
wa protetyczna cho¢by wktadem koronowo-korzeniowym
i korong jest zabiegiem, ktorego koszty catkowicie pokry¢
musi pacjent. Bardzo przykre w postepowaniu lekarskim
jest zjawisko bezsilno$ci wynikajace z braku mozliwos$ci

uregulowania przez badanego catego, czgsto wielowizyto-
wego leczenia kanatowego, a nastgpnie nierzadko postepo-
wania protetycznego. Po raz kolejny okazato si¢ rowniez, ze
wbrew powszechnym sagdom, iz pacjenci z terenu matych
miast i wsi sg biedniejsi, niniejsze wyniki wskazuja, ze
wzgledy ekonomiczne czesciej spowodowaty ekstrakcje
wsrod mieszkancoéw Szczecina niz wojewddztwa.

Trzecig co do czesto$ci przyczyng usuwania zgba
w grupie I byly wskazania ortodontyczne (12,5%). Wyni-
ka¢ to mogto z faktu, ze na terenie Szczecina wigcej jest
lekarzy ortodontow i $wiadomo$¢ spoteczna odnosnie wad
zgryzu 1 zwigzanych z nimi powiklan jest wigksza. Nato-
miast w grupie Il przyczyny te réwniez odgrywaty duzg
role 1 uplasowaty si¢ na czwartym miejscu co do czestosci
ekstrakcji, za wspomnianymi juz powiklaniami préchnicy,
przyczynami ekonomicznymi i wskazaniami periodonto-
logicznymi.

Kolejnos¢ wskazan ortodontycznych i periodontolo-
gicznych zamieniaty si¢ miejscami w obu przebadanych
grupach, gdyz wtasnie wskazania periodontologiczne sta-
nowity czwartg przyczyng usunigcia zgba u pacjentdéw ze
Szczecina. Pozostale wskazania, ktorymi byty wzgledy pro-
tetyczne, urazy oraz ,,inne przyczyny”, nie stanowity juz
w badanych populacjach wysoce liczebnych grup. Jedyne
bardzo istotne statystycznie réznice zaobserwowano w po-
réwnaniu wskazan periodontologicznych, ktore to znacznie
czesciej dotyczyty pacjentow z grupy 11 (p < 0,05) oraz ,,inne
wskazania”, ktore zauwazyt lekarz, zdarzajace si¢ czesciej
w grupie I. Wérdd nich dentysta najczesciej wymieniat:
z3b zatrzymany (dens retens), utrudnione wyrzynanie albo
pozostawiony po ekstrakcji korzen (radix relicta).

Na rycinie 2 przedstawiono przyczyny ekstrakcji
wedtug lekarza dentysty dla catej badanej populacji. Wi-
doczna jest zdecydowana przewaga prochnicy powiktanej
(44,8%), a druga co do czgstosci przyczyna — zniszczenie
tkanek twardych zeba — wystepuje o ponad potowe rzadziej
(18,2%). Wskazania periodontologiczne i ortodontyczne maja
wartosci bardzo zblizone 1 wynosza odpowiednio 10,9%
1 11%. Pozostate przyczyny nie osiggnety wsrdd badanych
poziomu 5% (ryc. 2).

Tabela . Przyczyny ekstrakcji wedlug lekarza dentysty

Table 1. Reasons of extraction according to a dentist

Przyczyny ekstrakcji / Reasons of extraction Grupal/ GI”O(l)lp L Grupa I/ Group I1 A% p
n % n %

Prochnica powiktana / Complication caries 125 41,3 143 48,5 7,3 0,076
Uraz / Injury 10 3,3 6 2,0 1,3 0,366
Wskazania periodontologiczne / Periodontical indications 23 7,6 42 14,2 6,6 0,009
Wskazania protetyczne / Prosthetic indications 12 4,0 16 5,4 1,4 0,397
Wskazania ortodontyczne / Orthodontic indications 38 12,5 28 9,5 3,0 0,234
Przyczyny ekonomiczne ?uze zniszczenie korony zeba 61 20,1 48 163 38 0.221
Economic reasons arge damage of the dental crown

bol / pain 19 6,3 10 3.4 2,9 0,101
Inne / Other 15 5,0 2 0,7 4,3 0,002
Razem / Total 303 100,0 295 100,0 -

¥’ =24,03; L.s.s. =7, p = 0,001
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Uraz / Injury

Inne / Other

Wskazania protetyczne
Prosthetic indications

Bol / Pain

Wskazania periodontologiczne
Periodontical indications
Wskazania ortodontyczne
Orthodontic indications

Duze zniszczenie korony zgba
Large damage of the dental crown
Préochnica powiktana
Complication caries

44,8%
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Ryc. 2. Przyczyny ekstrakeji wg lekarza dentysty dla catej badanej
populacji

Fig. 2. Reasons of extraction according to a dentist for the entire studied
population

Analiza ekstrakcji w grupach badanych z uwzglednieniem
przedzialéow wiekowych

W przedziale wickowym 18-34 lat najczgstszym powodem
usuniecia zgba byta prochnica powiktana, ktdra w przypadku
badanych z matych miast stanowila az potowe ogodlne;j liczby
z¢bodw usunietych — 50,9%, a w duzym miescie 38,7% (0go-
fem dla catej populacji 44%). Drugim w kolejnosci wskaza-
niem byly wzgledy ortodontyczne, ktdrych warto$¢ wyniosta
21,8% wszystkich zebow w grupie 111, co $wiadczy o duzym
zainteresowaniu badanych zmianami w zakresie ortopedii
szczgkowej oraz $wiadomosci powagi problemow, takich jak
stloczenia z¢bow czy zatrzymanych zgbow madrosci na ogolny
estetyczny i funkcjonalny wyglad uzgbienia. Podobny, nieomal
rownomierny rozktad (z minimalng przewagg w grupie I)
zauwazy¢ mozna w przypadku wskazania ekonomicznego,
jakim bylo zniszczenie korony, ktore stanowito niestety trzecig
z rz¢du przyczyng ekstrakcji.

Druga wyznaczona podgrupa wiekowa 35—49 lat posiadata
podobny rozktad czestosci wskazan, lecz zauwazono pewne
zmiany charakterystyczne dla wzrastajacego wieku badanych.

A mianowicie prochnica powiktana nadal stanowita nadrzedny
powod ekstrakeii, ale drugim najczestszym wskazaniem stato
si¢ zniszczenie struktury zeba. Nastgpit tez wzrost liczby
ekstrakeji ze wskazan periodontologicznych. Mniejszg role
odgrywaly juz wzgledy ortodontyczne, co oczywiscie znaj-
duje logiczne uzasadnienie w zmianach zachodzacych wraz
z wiekiem w uktadzie stomatognatycznym.

Trzeci przedziat wiekowy stanowili badani od 50.—64.
r.z. Procent ekstrakcji ze wzgledoéw prochnicowych powiklan
utrzymywat si¢ na wysokim poziomie, ale prawdopodob-
nie nie byta juz to tak czesto prochnica korony zeba, lecz
nasilajaca si¢ wraz z wiekiem prochnica korzenia. Wzrdst
znacznie procent ekstrakcji ze wzgledéw periodontologicz-
nych i osiggnat on druga co do czestosci pozycje w grupie I1.
Utrzymywata si¢ porownywalnie wysoka czgstos¢ ekstrak-
¢cji z przyczyn ekonomicznych, aczkolwiek zaznaczyla si¢
tendencja spadkowa tego rozpoznania w grupie pacjentow
z matych miast. Wzrasta¢ zaczety rowniez ekstrakcje ze
wzgledow protetycznych, bowiem badani w tym przedziale
wiekowym na pewno coraz czeSciej korzystali z uzupeknien
protetycznych.

Ostatni przedziat wickowy stanowili pacjenci powyzej
> 65. 1r.z. W grupie I prochnica powiktana nadal stanowita
najczestsza przyczyne usunigeia zgbow. Natomiast w grupie
II najwiegcej zg¢bdw usunigto ze wskazan periodontologicz-
nych. W obu grupach zmalata czgstos$¢ ekstrakceji ze wzgle-
dow ekonomicznych, a — co oczywiste — nie usunigto juz
zadnego z¢ba ze wzgledow ortodontycznych (tab. 2).

Dla cato$ci badanej populacji prochnica powiktana byta
dominujacg przyczyng usunigcia z¢bow. Niezaleznie od stop-
nia osiagnigtego wyksztatcenia stanowi > 40% ekstrakcji.
Pacjenci z wyksztalceniem podstawowym charakteryzowali
si¢ najwyzszym procentem ekstrakcji z powodu prochnicy
i jej powiktan (47,9) oraz bolu (9,6). Osoby z wyksztalce-
niem zawodowym wyrdznialy si¢ najwyzszym procentem
ekstrakcji z powodu rozleglego zniszczenia korony zeba

Tabela 2. Przyczyny ekstrakeji ogélem w poszczegdlnych przedzialach wiekowych

Table 2. Reasons of extraction in specific age groups

Wiek w latach 18-34 35-49 50-64 65-87 Razem
Age in years Total
P
lr{z yezyny n % n % n % n % n %
easons
Prochnica powiklana 111 44,0 81 50,6 55 444 21 339 | 268 44,8
Complication caries
Uraz / Injury 5 2,0 5 3,1 2 1,6 4 6,5 16 2,7
Wskazania periodontologiczne 2 0,8 14 8,8 27 21,8 22 35,5 65 10,9
Periodontical indications
Wskazania protetyczne 7 28 8 50 9 73 4 6.5 28 47
Prosthetic indications
Wskazania ortodontyczne
Orthodontic indications >3 218 10 6,3 ! 0.8 0 0.0 66 11,0
Duze zniszczenie korony zgba 50 19,8 31 19,4 20 16,1 8 129 | 109 18,2
Large damage of the dental crown
Bol / Pain 15 6,0 6 3,8 6 4,8 2 32 29 4,8
Inne / Other 7 2.8 5 3.1 4 3,2 1 1,6 17 2.8
Razem / Total 252 100,0 160 100,0 124 100,0 62 100,0 598 100,0
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(27). W grupie pacjentow z wyksztatceniem wyzszym cha-
rakterystyczny jest najnizszy procent ekstrakcji ze wskazan
periodontologicznych (7,8) oraz prochnicy powiktanej (42,2).
Rowniez procent ekstrakeji z powodu bolu osigga najnizszg
warto$¢ (2,9) w poroéwnaniu z innymi grupami.

Analizujac rozktad wskazan do ekstrakcji w obu bada-
nych populacjach (grupa I i II) z uwzglednieniem podziatu
na pte¢, zauwazono, ze najczgstszym powodem ekstrakcji
ponownie okazatly si¢ by¢ powiklania prochnicy. Procent
ten jest zawsze wyzszy w grupie 11, niezaleznie od plci.
Najwicksza warto$¢ osiagnat u ptci meskiej w grupie 11
—50,4%. Osiagnigto bardzo wysoki poziom ekstrakeji z po-
wodow ekonomicznych (zniszczenie korony zgba — 25,6%
1 bol — 7,7%) u mezczyzn z grupy I — 33,3%. Znaczy to,
ze najwigcej zebow z powoddéw ekonomicznych usuwajg
mezczyzni z duzego miasta (Szczecina).

Dyskusja

W badaniach wtasnych przeanalizowano tacznie 598
ankiet. W catej badanej populacji zaobserwowano przewage
kobiet (59%) nad mezczyznami (41%). Powyzsza zalezno$é
potwierdzajg réwniez wyniki ogdlnopolskiego monitoringu
[2], gdzie zarowno w grupie wiekowej 35—44, jak i 65-74
lat zaobserwowano zdecydowang przewage kobiet nad mez-
czyznami, co potwierdza teori¢, ze pte¢ pickna czesciej
szuka pomocy dentysty, by¢ moze takze z powodu bardziej
wygorowanych oczekiwan estetycznych.

Poniewaz anonimowa ankieta zawierata pytania okresla-
jace status ekonomiczny rodziny, skierowana byta gtéwnie
do pacjentéw dorostych > 18. r.z. W niniejszych badaniach
najliczniejszymi byty grupy 18.-34.135-49. r.z. W grupach
tych wykonano 68,9% ekstrakcji. Natomiast pozostate grupy
wiekowe nie byly juz tak liczne i faczny procent ekstrakcji
wyniost tam 31,1%. W badaniach Ratajek-Grudy i Grze-
siak-Janas [3] procent ekstrakcji zgbow statych w grupie
wiekowej 13—49 lat wyniost 56,9, a w grupie > 50 lat — 43,1.
Oznacza to, ze ekstrakcje sa jedng z metod leczenia ludzi
mtodych. Nie napawa to jednak optymizmem, poniewaz
oznacza, ze w przysztosci skutkowa¢ moze wysokim pro-
centem ludzi bezzgbnych lub z uzgbieniem resztkowym.

Na decyzje czy zab leczy¢ czy usuwac bezposredni
wplyw ma réwniez poziom zaspokojenia materialnych po-
trzeb wynikajacy m.in. z posiadania statego zatrudnienia.
Wsréd badanej populacji tylko 40,8% pacjentow deklarowato
statg prace, a 13,5% korzystato z r6znych form pomocy ma-
terialnej lub wykazywato brak dochodéw. Podczas analizy
zawodu wykonywanego przez badanych okazalo sie, ze
licznymi grupami byli studenci i uczniowie oraz emeryci
1 rencisci, czyli grupy potencjalnie niezamozne. Podobne
wyniki wykazaty Emeryk i wsp. [4] podczas badan 163
0sob leczonych w Katedrze Stomatologii Zachowawczej
Akademii Medycznej w Lublinie. Uczniowie i studenci byli
najliczniejsza grupa przyjetych — 38,7%, emeryci i rencisci
stanowili 8,6%, a bezrobotni 12,3%. Autorki podkreslaty,

ze byty to grupy osoéb o niskich dochodach. W badaniach
wiasnych petne zaspokojenie potrzeb deklarowato tylko
niecate 20% respondentow, a najliczniejsza grupg byli an-
kietowani zglaszajacy zaspokojenie tylko podstawowych
potrzeb. W literaturze, jako czynniki wptywajace na ilo§¢
zachowanego w jamie ustnej uzebienia, czgsto podawane sg
wyksztalcenie i dochdd, czyli status spoteczno-ekonomicz-
ny. Wielu autoréw podkresla zaleznos¢, z ktorej wynika,
ze pacjenci z nizszym wyksztalceniem i z matymi zarob-
kami czesciej usuwajg zeby, przez co, w poréwnaniu do
tych z wyksztalceniem wyzszym 1 wyzszymi zarobkami,
posiadaja mniejszg liczbe zachowanych zebow wilasnych [3,
6, 7). W badaniach Gmyrek-Marciniak [8] zaobserwowano
bezposrednig zalezno$¢ liczby usunietych zebow lub fre-
kwencji prochnicy od dochodéw materialnych. Frekwencja ta
najnizsza byta w grupie pacjentek o najwyzszych dochodach
materialnych, a liczba usunietych zebow byla najwyzsza
w grupie z najnizszymi dochodami. Natomiast Haugejorden
i wsp. oraz Paulander i wsp. podkreslili tylko wplyw nizsze-
go wyksztalcenia na mniejszg liczbg zachowanych zebow
[9, 10]. Niezaleznie od miejsca zamieszkania zdecydowana
wigkszo$¢ ankietowanych przyznata, ze srodki materialne
sa czynnikiem decydujacym o wyborze metody leczenia,
a tylko minimalny odsetek byt tych, ktorzy z tg tezg sie nie
zgodzili (4,6 w Szczecinie 1 2,0 z terenu wojewodztwa). Po-
nadto $rodki materialne nie miaty wptywu na takie decyzje
tylko tacznie u 6 ze 109 0s6b w obu badanych populacjach,
ktore deklarowaty pelne zaspokojenie potrzeb. Wykazano
rowniez odwrotng zaleznos¢ pomiedzy czestoscig wizyt
u dentysty a poziomem zaspokojenia potrzeb finansowych.
Im wigksze byly klopoty finansowe rodziny, tym bardziej
odbijato si¢ to na nieregularnos$ci w odwiedzaniu gabinetu
lekarskiego. W przypadku deklarujacych niezaspokojenie
nawet podstawowych potrzeb materialnych ponad 80%
badanych obu grup przyznato, ze zarobki bezposrednio
wplywaja na czg¢sto$¢ wizyt u dentysty. Znajduje to po-
twierdzenie w badaniach innych autoréw, ktorzy roéwniez
wykazuja wptyw $rodkow finansowych na czesto$é wizyt
[11, 12]. Szatko 1 Grzybowski [12] podkreslaja, ze przed
zgloszeniem si¢ do lekarza pacjent musi pokona¢ szereg
barier (ekonomiczna, strachu lub lgku, swiadomosci) i im
jest ich wigcej, tym mniejsza czestotliwos$¢ wizyt.

W badaniach wtasnych dominujaca przyczyna odwleka-
nia wizyty u lekarza dentysty okazat si¢ by¢ lek lub strach,
a druga co do czestosci wystepowania brak funduszy na
leczenie stomatologiczne. Tylko co pigty ankietowany przy-
znat, ze do lekarza udaje si¢ niezwlocznie. W badaniach
Nowakowskiej-Sochy [11] wsrdd 50 pacjentow spytanych
dlaczego jeszcze nie rozwigzali swoich problemow stoma-
tologicznych, 36% jako powdd podato finanse, a 30% lgk
lub strach. Réwniez w badaniach 18-letniej mtodziezy [12]
udowodniono, Ze najczestszg przyczyng odsuwania w czasie
wizyty u dentysty byly bariery strachu i ekonomiczna.

W badaniach wlasnych okreslono przyczyny ekstrakcji
zebow pacjentow wojewddztwa zachodniopomorskiego.
Okazato si¢, ze pomimo tak wielkiej wiedzy na temat
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zapobiegania prochnicy, to wtasnie powiklania procesu
prochnicowego sg dominujgcg przyczyng ekstrakcji zgbow
niezaleznie od miejsca zamieszkania czy plci respondentow.
Aby znalez¢ uzasadnienie tej jakze niekorzystnej tendencji,
trzeba przypomnie¢ w jakiej kondycji znajduje si¢ uzebie-
nie polskich dzieci. Wedtug ,,Stanu zdrowia jamy ustnej
oraz potrzeb profilaktyczno-leczniczych dzieci w wieku 6
1 12 lat w Polsce, w pierwszych latach procesu integracji
europejskiej” [13] wynika, ze tylko 13% dzieci w wieku
6 lat w Polsce jest calkowicie wolnych od prochnicy. Co
wigcej, z przebadanych 2154 dzieci obu plci w tym wie-
ku, tylko 8,2% bylo objetych programem zapobiegania
prochnicy, bowiem dziatania takie przeprowadzone zostaty
tylko w 4 wojewodztwach (w tym réwniez w zachodnio-
pomorskim).

Sposrod 598 ekstrakeji przeprowadzonych podczas
badan wlasnych usunicto az 44,8% zebdw z powodu po-
wiktan prochnicy, ktore wykluczaty juz postepowanie za-
chowawcze. Odsetek ten zwigkszylby sig, gdyby do podanej
wartos$ci dodaé zeby usunigte z przyczyn ekonomicznych
(zniszczenie korony ze¢ba i bol — 23,1), co daloby lacznie
67,9 wszystkich zebow. Zniszczenie korony zgba mogto by¢
zaréwno efektem nieleczonej prochnicy, jak i urazu powo-
dujacego utrate tkanek twardych. Natomiast bol mogt by¢
efektem ostrego stanu zapalnego, ktory mogt mie¢ swoje
zrodto w powiktaniach prochnicy albo pochodzié z przyczyn
periodontologicznych. Natomiast réznica dzielaca wskaza-
nia prochnicy powiktanej od przyczyn ekonomicznych byt
fakt, ze w przypadku tych drugich lekarz widziat szans¢
pozostawienia zgba w jamie ustnej, ale niestety to pacjent
nie posiadal funduszy na konieczne leczenie. Juszczyk-
-Popowska i wsp. [14] podaja, ze podczas analizy 9459
ekstrakcji wykonanych w 1996 r. w Zaktadzie Chirurgii
Stomatologicznej Akademii Medycznej w Warszawie, az
3286 zostato wykonanych z powodu ostrego stanu zapalnego
manifestujacego si¢ bolem. Czy jednak zadnego z tych ze-
bow nie udatoby si¢ uratowaé? Porownujac wlasne wyniki
z badaniami przeprowadzonymi w Polsce, jak i na §wiecie,
mozna doj$¢ do wniosku, ze ekstrakcje spowodowane po-
wiktaniami prochnicy sg najczestsza z przyczyn usuwania
z¢bow niezaleznie od mozliwosci gospodarczych kraju czy
potozenia geograficznego [15, 16, 17, 18, 19, 20]. Najwyz-
sze warto$ci osiggnety w Chorwacji [20] — 73% ekstrakcji
(tacznie zliczone prochnica i choroby tkanek okotowierz-
cholkowych), czy Brazylii — 63,3% [21]. W Polsce najwyz-
szy odsetek wykazaty Ratajek-Gruda i Grzesiak-Janas [3]
— 80,4 wérdd ekstrakceji wykonanych w Zaktadzie Chirurgii
Stomatologicznej w Lodzi w 1999 r.

Na $wiecie druga co do cz¢stosci wystgpowania przy-
czyng usunie¢cia z¢gbow sg wskazania periodontologiczne.
Jednak autorzy zwracajg uwage, ze przewaga wskazan perio-
dontologicznych nad powiktaniami prochnicy zaznacza si¢
wraz ze wzrostem wieku badanych. I tak w Niemczech [22]
od 40. r.z., Norwegii [23] i Japonii [24] od 45., a w Anglii
[25] 0d 50. r.z., wzgledy periodontologiczne stajg si¢ domi-
nujacy przyczyna ekstrakcji zebow. W Polsce najwyzszy

odsetek usunigtych zgbow z przyczyn periodontologicznych
wykazat Bzdega i wsp. [16] — 29 wérod 4130 podopiecznych
wojskowej stuzby zdrowia. Powyzsze §wiatowe tendencje
znalazty odzwierciedlenie w badaniach wtasnych i pomimo
ze z¢by usunigte z przyczyn periodontologicznych to 10,9%
og6tu usunietych zebow, to w grupie wiekowej 65—87 lat
stanowity dominujacg przyczyne ekstrakcji — 35,5% (pro-
cent prochnicy powiktanej w tym przedziale wiekowym
to 33,9).

W badaniach McCaula i wsp. [26] zaznaczyta si¢ ten-
dencja przewagi wskazan ortodontycznych nad powiktania-
mi prochnicy w grupie wieckowej do 20. r.z. W badaniach
wlasnych, sposrod ankietowanych w klasie wiekowej 18—-34
lat, wskazania ortodontyczne tez stanowity wyrdzniajacg
si¢ grupe (21,8%) i bylta to druga pod wzgledem czesto-
$ci przyczyna usuwania z¢bow w tym wieku. Natomiast
procent ekstrakcji ze wzgledow ortodontycznych dla catej
populacji badanej wyniost 11 i byt identyczny z wynikiem
badan Chestnutt i wsp. w Szkocji [17].

Podsumowujac analize wynikow obu badanych popu-
lacji pacjentow miasta wojewodzkiego i badanych z terenu,
zauwazy¢ mozna, ze wigcej respondentdw z wyksztalceniem
wyzszym bylo w grupie I, a w grupie 1l zaznaczyta si¢ prze-
waga ludzi z wyksztalceniem zawodowym. Nie zaobser-
wowano natomiast roznic istotnych statystycznie odnosnie
poziomu zaspokojenia potrzeb materialnych. W badaniach
Stokowskiej i wsp. [27], w porownaniu pacjentow réoznych
srodowisk zamieszkania wyzszy wskaznik usunietych zebow
zaobserwowano u badanych z duzego miasta. W badaniach
wlasnych cze¢éciej srodki materialne decydowaty o podje-
ciu leczenia stomatologicznego u mieszkancow Szczecina
niezaleznie od stopnia zaspokojenia potrzeb materialnych,
anajwieksza roznice zaobserwowano wsrod ankietowanych
z pelnym zaspokojeniem potrzeb. Wptyw finanséw na cze-
sto$¢ wizyt w gabinecie takze wigksza byla w Szczecinie
niz w wojewddztwie, aczkolwiek wigcej pacjentow z matych
miast odwiedza gabinet stomatologiczny rzadziej niz raz na
rok. Moze by¢ to spowodowane faktem, ze dla wigkszego
odsetka respondentéw z wojewodztwa czynnikiem wplywa-
jacym na odwlekanie wizyty jest Iek i brak czasu. Nie jest
to zarazem brak zaufanego lekarza, gdyz taka odpowiedz
czesciej wybierali pacjenci z grupy 1. Wsrod 882 pacjentow
w Niemczech [22] az 47,2% jako powdd ekstrakeji wska-
zato bol. Podobng zalezno$¢ zauwazono w badaniach wia-
snych, gdzie bol byt najczgstsza przyczyna podjecia decyzji
o ekstrakcji przez ankietowanych. Leczenie w gabinetach
prywatnych nieposiadajacych kontraktu z NFZ czg$ciej
deklarowali mieszkancy matych miast, ale jednocze$nie
wlasnie w wojewddztwie czegsciej z zabiegdw dodatkowo
ptatnych rezygnowali ludzie z zaspokojeniem podstawo-
wych potrzeb materialnych lub deklarujacy problemy w ich
zaspokojeniu. Natomiast w Szczecinie czesciej rezygnowali
z takich zabiegow respondenci z petnym zaspokojeniem
potrzeb 1 posiadajagcy trudnosci w zaspokojeniu potrzeb
podstawowych. Podczas analizy wskazan lekarskich zaob-
serwowano, ze powiktania prochnicy i szczegdlnie wska-
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zania periodontologiczne czg¢$ciej powodowaty ekstrakcje
u pacjentow z grupy II. Nie koresponduje to z badaniami
przeprowadzonymi w Chorwacji [20], gdzie porownujac
srodowisko miejskie 1 wiejskie, wiecej ekstrakcji z przyczyn
periodontologicznych stwierdzono w populacji pacjentow
z miasta. U respondentdéw ze Szczecina usuniecie zeba od-
bywalo si¢ czesciej ze wzgledow ekonomicznych.

Whioski

1. Powiktania prochnicy pozostajg gtowng przyczyng
ekstrakcji zebow niezaleznie od: miejsca zamieszkania,
plci czy wyksztalcenia.

2. Bol okazat si¢ najczg¢stsza przyczyna podjecia przez
pacjenta decyzji o ekstrakcji.

3. Co czwarty ankietowany z terenu Szczecina i co
piaty z terenu wojewodztwa usuwat zeby z powodow eko-
nomicznych nie posiadajac funduszy na ich leczenie (majac
swiadomos¢, ze zab mozna bylo uratowac).

4. Ekstrakcje ze wzgledow ekonomicznych najcze¢sciej
wystepowaty u pacjentow z trudnosciami w zaspokojeniu
potrzeb materialnych.

5. Wzgledy finansowe najczesciej wptywaty na decyzje
dotyczace leczenia u ludzi z niezaspokojonymi potrzebami
materialnymi.

6. U pacjentow z wyksztatceniem wyzszym wplyw
finans6w na decyzje dotyczace leczenia jest najmniejszy.

7. Najczestsza przyczyng odwlekania wizyty u dentysty
pozostaje lek lub strach, a drugg co do czgstosci wystepo-
wania jest brak §rodkow materialnych.

8. Dla wickszosci respondentéw obu badanych po-
pulacji zakres zabiegéw refundowanych przez NFZ jest
niewystarczajacy.
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Summary

Introduction: The aim of the work was to present a dia-
gnostic value of selected indices and angles in orthodontic-
-surgical treatment of impacted maxillary canine.

Material and methods: 134 records with panoramic views
of patients treated in the Department of Orthodontics of the
Pomeranian Medical University in Szczecin because of oc-
currence of impacted maxillary canine (IMC) constituted
the study material. Both linear (for example: the relation of
length to mesial-distal width of IMC, and relation of mesial-
distal width of IMC to the mesial-distal width of medial inci-
sor on the side of IMC) and angle indices (the angle between
the long axis of IMC and occlusal plane) were calculated on
the outline of each IMC and neighboring teeth.

Results: The study showed that values of described in-
dices were dependent on the vestibular-palatal position of
IMC. The relation of the length to the mesial-distal width
of IMC assumed the highest values for vestibulary posi-
tioned canines with regard to decreased width of the crown
of these canines on the panoramic view (a phenomenon of
parallax). The relation of the mesial-distal width of IMC to
the mesial-distal width of IMC of the opposite side in the
group of persons with unilaterally IMC had lower mean
values in case of vestibular IMC, identically like the rela-
tion of the mesial-distal width of IMC to the mesial-distal
width of medial incisor on the side of IMC. The value of the
relation of the distance of the root’s apex of IMC from the
median line to the distance of the incisor cusp of IMC from
the median line amounted from 1.21-3.28, and its increase
was evidence of a more verticular position of IMC. The

mean value of the angle between the long axis of IMC and
the occlusal plane (oz angle) oscillated between 51.6—85.6°
for unilateral IMC, and between 46.7-90° for bilateral IMC,
respectively.

Conclusions: 1. The described indices can be support-
ive in the assessment of localizing unilateral and bilateral
IMC. 2. They assume various values for right- and left-sided
impacted upper canines, both palatally and vestibularly
positioned. 3. The value of the oz angle is dependent on
syntopie of IMC.

Key words: impacted maxillary canine — indices — po-
sition.

Streszczenie

Wstep: Celem pracy bylo przedstawienie wartosci dia-
gnostycznej wybranych wskaznikéw i katow w leczeniu
ortodontyczno-chirurgicznym zatrzymanego kta géornego
(ZKG).

Materiat i metody: Materiat do badan stanowity wybrane
134 karty z pantomogramami pacjentéw leczonych w Zakta-
dzie Ortodoncji Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
z powodu wystepowania zatrzymanego kta gérnego. Na ob-
rysie kazdego zatrzymanego kta gornego i zebow sasiednich
obliczano stosunek dtugosci do szerokosci mesjo-dystalnej
zatrzymanego kta gornego, szeroko$ci mesjo-dystalnej zatrzy-
manego kta gornego do szerokoséci mesjo-dystalnej sickacza
przysrodkowego po stronie kta zatrzymanego, stosunek
odlegtosci wierzchotka korzenia ZKG od linii posrodkowej,
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odlegtosci guzka siecznego ZKG od linii posrodkowej i kat
pomiedzy osig dtugg zatrzymanego kta gornego a ptaszczyzng
ZgryZowa.

Wyniki: Wyniki badan wykazaty, ze wartosci opisywa-
nych wskaznikow zalezg od potozenia przedsionkowo-pod-
niebiennego zatrzymanego kta gérnego. Stosunek dtugosci
do szerokosci mesjo-dystalnej zatrzymanego kta przyjmowat
najwyzsze wartosci dla ktow potozonych przedsionkowo
ze wzgledu na zmniejszong szerokosc¢ korony tych ktéw na
zdjeciu pantomograficznym (zjawisko paralaksy), co pozwa-
lato na oznaczenie potozenia przedsionkowo-podniebien-
nego. Stosunek szerokosci mesjo-dystalnej zatrzymanego
kta gérnego do szeroko$ci mesjo-dystalnej kta po stronie
przeciwnej miat nizsze $rednie warto$ci w przypadku przed-
sionkowo zatrzymanych ktow gérnych, podobnie jak stosu-
nek szerokos$ci mesjo-dystalnej zatrzymanego kta gornego
do szeroko$ci mesjo-dystalnej siekacza przysrodkowego.
Warto$¢ stosunku odlegtosci wierzchotka korzenia ZKG od
linii posrodkowej do odlegltosci guzka siecznego ZKG od
linii posrodkowej wynosita 1,21-3,28, a zwiekszenie si¢ jej
$wiadczylo o bardziej poziomym potozeniu zatrzymanego
kta gornego. Srednia warto$¢ kata pomiedzy osia dtuga
zatrzymanego kla gérnego a plaszczyzna zgryzowa (kat 0z)
wynosita 51,6—85,6° dla jednostronnie zatrzymanych ktow
gornych, a 46,7-90° dla obustronnie zatrzymanych.

Whioski: 1. Opisane wskazniki moga by¢ pomocne
w ocenie lokalizacji jedno- i obustronnie ZKG. 2. Przyjmuja
one rozne wartosci dla prawo- i lewostronnych zatrzymanych
ktéw gornych potozonych podniebiennie i przedsionkowo.
3. Warto$¢ kata oz zalezna jest od syntopii zatrzymanych
ktéw goérnych.

Hasta: zatrzymany kiet géorny — wskazniki — polo-
zenie.

Wstep

Prawidlowo ustawiony staty kiet gorny jest zgbem, ktory
stanowi miejsce przej$cia przedniej czesci tuku w boczna.
Jest tez najwigkszym z grupy zgbow przednich. Jego war-
tos¢ funkcjonalna i estetyczna jest niepodwazalna. Jednak
w 1-3% przypadkow jego wyrzynanie jest zatrzymane.
Wtedy okreslenie jego potozenia jest trudne, a sprowadzenie
go do tuku zebowego wymaga odpowiedniej oceny klinicz-
no-radiologicznej i duzego do§wiadczenia ortodontyczno-
-chirurgicznego. Poza klinicznymi metodami istnieje wiele
technik radiologicznych oceny potozenia zatrzymanego kta
gornego (ZKG): zdjecie pantomograficzne, zgryzowe podnie-
bienia, boczny lub P-A telerentgenogram czaszki, tomografia
komputerowa [1]. Powszechnie stosowane i dostgpne jest
wykonanie pantomogramu. Dlatego postanowiono wyko-
rzysta¢ go do oceny potozenia ZKG za pomoca okreslonych
wskaznikow, uwzgledniajac zjawisko paralaksy i syntopii.
Zjawisko paralaksy wprowadzone zostalo w 1909 r. przez
Clarka i polega na pozornej zmianie wielkosci i potozenia

obrazowanego obiektu [2, 3, 4, 5], natomiast zjawisko syn-
topii pozwala okresli¢ potozenie kta w stosunku do pozycji
mesjo-dystalnej i osiowej [6]. Z piSmiennictwa znane sg tez
strefy zatrzymania kta gornego, katy zawarte pomiedzy
dtugg osig kta a linig posrodkowa kostna (), dtuga osig
sickacza bocznego (B), linig taczaca dolne brzegi oczodotow
(y) 1 odlegtos¢ d, mieszczacy si¢ pomiedzy plaszczyzng
zgryzu a szczytem guzka ZKG. Dzigki nim ocena kliniczna
i radiologiczna polozenia ZKG jest tatwiejsza dla klinicysty
[7, 8]. W pracy wlasnej zostaty przedstawione inne, rowniez
proste pomiary, ktore utatwiaja ocene lokalizacji ZKG i daja
mozliwo$¢ odzyskania kta zatrzymanego oraz stworzenia
koniecznej ilosci miejsca w tuku po dokonaniu opisanych
dalej pomiarow ZKG.

Celem pracy bylo przedstawienie warto$ci diagnostycz-
nej wybranych wskaznikow i katow w leczeniu ortodon-
tyczno-chirurgicznym ZKG.

Material i metody

Materiat do badan stanowity wybrane karty z panto-
mogramami pacjentéw leczonych w Zaktadzie Ortodoncji
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie w latach
1994-2006. Pantomogramy oraz karty ortodontyczne 134
pacjentow stanowity zrodto informacji o potozeniu ZKG.
Dwie grupy badane stanowito tagcznie 96 kobiet i 38 mez-
czyzn w wieku 10—60 lat (Srednia wieku 14,5 lat). W ze-
branym materiale wydzielono pacjentdow z ktami zatrzy-
manymi jednostronnie i obustronnie, po stronie prawej
1 lewej. Grupe I stanowity 73 osoby z pojedynczym ZKG
w wieku 10—60 lat (Srednia wieku 14,99 lat), w ktorej 30
0sob miato prawy ZKG, a 43 lewy ZKG. Grupg II stanowity
61 osoby z obustronnym ZKG w wieku 10-25 lat (Srednia
wieku 14,1 lat).

W obu grupach, oprocz oceny potozenia ZKG [9] przed-
sionkowo-podniebiennego i transwersalnego (mesjo-dy-
stalnego), na obrysie kazdego pantomogramu wykonanym
na kalce technicznej dokonano nast¢pujacych pomiaréw

(ryc. 1):

Ryc. 1. Pomiary wykonywane na zdj¢ciu pantomograficznym

Fig. 1. Panoramic view measurements
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— dlugos¢ ZKG — d;

— szeroko$¢ mesjo-dystalna ZKG (pomiar na wysokosci
réwnika korony zgba) — s;

— szeroko$¢ mesjo-dystalna kta gornego strony prze-
ciwnej w grupie 0séb z pojedynczym ZKG — so;

— szeroko$¢ mesjo-dystalna siekacza przysrodkowego
po stronie ZKG —i;

— odlegtos¢ wierzchotka korzenia ZKG od linii po-
srodkowej — x;

— odlegtos¢ guzka siecznego ZKG od linii posrodko-
wej - y;

— kat pomiedzy osig dtuga ZKG a ptaszczyzna zgry-
Zowa — 0z (ryc. 2).

Ryc. 2. Kat oz wykreslony pomiedzy osia dtuga ZKG a ptaszczyzna zgryzowa
Fig. 2. The oz angle between the long axis of IMC and occlusal plane

Na podstawie wymienionych danych w obu grupach
obliczano:

1. Stosunek dtugosci ZKG (d) do szeroko$ci mesjo-
-dystalnej ZKG (s) — wskaznik d:s. Pomiar ten miat na celu
okreslenie szeroko$ci miejsca potrzebnej do sprowadzenia
ZKG oraz dlugosci drogi sprowadzania, czyli ewentualnego
czasu trwania tego zabiegu.

2. Stosunek szeroko$ci mesjo-dystalnej ZKG (s) do
szeroko$ci mesjo-dystalnej kta gdrnego strony przeciwnej
(opposit side — so) w grupie 0sob z jednostronnie ZKG
— wskaznik s:so. Pomiar ten stuzyt ustaleniu ewentualnej
przyczyny zatrzymania, jesli szerokosci te byty rézne, ze
wskazaniem mniejszej szerokos$ci na zgb wyrzniety.

3. Stosunek szerokosci mesjo-dystalnej ZKG (s) do sze-
roko$ci mesjo-dystalnej siekacza przysrodkowego po stronie
ZKG (i) — wskaznik s:i. Pomiar ten miat na celu sprawdze-
nie, czy zatrzymaniu zeba trzeciego towarzyszy czgsciej
pomniejszony wymiar mesjo-dystalny jego sasiada.

4. Stosunek odlegtosci wierzchotka korzenia ZKG od
linii posrodkowej (x) do odlegtosci guzka siecznego ZKG
od linii posrodkowej (y) — wskaznik x:y. Pomiar ten okresla
nachylenie katowe zeba do linii posrodkowe;.

5. Stosunek szerokosci mesjo-dystalnej ZKG strony
prawej do rownoimiennego z¢ba strony lewej w przypadku
ich obustronnego zatrzymania — wskaznik sp:sL. Pomiar
ten umozliwit poréwnanie wymiaréw mesjo-dystalnych
obu klow 1 ustalenie, czy sg one rowne lub czy roznity
si¢ pomigdzy soba, co pozwolitoby na blizsze okreslenie
przyczyny ich zatrzymania.

Wyniki

Wyniki badan przedstawiono w tabelach. W tabeli 1
zestawiono wartosci badanych wskaznikow jednostronnie
ZKG w zalezno$ci od polozenia w kierunku poprzecznym
w stosunku do tuku zebowego, czyli podniebiennym, przed-
sionkowym 1 wyrostkowym z podziatem na prawo- i lewo-
stronnie ZKG. Srednie wartosci wskaznika d:s dla ZKG
polozonych podniebiennie byty najnizsze i wynosity 3,01
dla prawych i 3,15 dla lewych ZKG, przedsionkowo byty
wyzsze — wynosity odpowiednio 3,43 i 3,53. Wyniki te
Swiadczg o powigkszeniu szeroko$ci korony podniebien-
nie ZKG, zgodnie ze zjawiskiem paralaksy, stad mniejsze
warto$ci wskaznika d:s. Nieco wigksze wartosci tego
wskaznika zaobserwowano w przypadku lewych ZKG
niz prawych. Srednie warto$ci wskaznika s:so w potozeniu
podniebiennym, przedsionkowym i wyrostkowym wyno-
sity 0,98-1,09, ale wyzsze wartosci przypadaty dla ZKG
zlokalizowanych podniebiennie. Srednie wartosci wskazni-
ka s:i w przypadku przemieszczenia podniebiennego byty
najwyzsze 1 wynosity 1,1 dla prawych i 1,07 dla lewych
ZKG, a w przypadku lokalizacji przedsionkowej najnizsze
i wynosity 1,03 dla prawych i 0,95 dla lewych ZKG. Sred-
nie warto$ci wskaznika x:y w przypadku podniebiennie
ZKG byly najwyzsze i wynosily §rednio dla prawych ZKG
— 3,28, alewych — 3,12. Swiadczy to o bardziej poziomym
potozeniu ZKG w tej grupie. Srednie wartosci wskaznika
x:y w przypadku ZKG potozonego przedsionkowo i w osi
wyrostka wynosity 1,22—1,42. Warto zwréci¢ uwagg na to,
ze prawostronnie ZKG wykazywaly zawsze nieco wyzsze
wartosci tego wskaznika.

W tabeli 2 przedstawiono rowniez warto$ci wskaznikow
w potozeniu podniebiennym, przedsionkowym i wyrost-
kowym, ale w przypadku obustronnie ZKG (w przypadku
zgodnosci i niezgodnosci potozenia ZKG). Srednie wartosci
wskaznika d:s byty najnizsze dla ZKG potozonych podnie-
biennie (w przypadku zgodnosci) i wynosity $rednio 3,13
oraz w potozeniu podniebienno-wyrostkowym (w przypadku
niezgodnosci potozenia) ZKG i wynosity 3,12. W przypadku
potozenia przedsionkowego i podniebienno-przedsionko-
wego wykazywaty wartoéci najwyzsze: 3,43 i 3,49. Srednie
warto$ci wskaznika s:i w grupie obustronnie ZKG wynosity
0,97-1,09, a najnizsza warto$¢ odnotowano w przypadku
obustronne;j lokalizacji ZKG w osi wyrostka (0,97). Sred-
nie warto$ci wskaznika sp:sL ksztattowaty si¢ 0,95-1,07.
W przypadku niezgodno$ci ZKG byty > 1, a zgodnosci po-
tozenia < 1. Warto$ci wymienionych trzech wskaznikow
byly zazwyczaj wyzsze w przypadku niezgodnosci poto-
zenia ZKG. Srednie wartosci wskaznika x:y w przypadku
obustronnie ZKG ksztattowaty si¢ od 1,21 dla potozonych
wyrostkowo ZKG do 3,22 potozonych podniebiennie ZKG
i 2,78 potozonych podniebienno-przedsionkowo. Swiadczy
to o bardziej pionowym ustawieniu wyrostkowym ZKG
1 poziomym potozonych podniebiennie, a tym samym wigk-
szej trudnosci ich odzyskania. Srednie wartosci wskaz-
nika x:y w grupie obustronnie podniebiennie ZKG byty
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Tabela 1. Wartosci wskaznikéw s:d, s:so, s:i, x:y jednostronnie ZKG w polozeniu podniebiennym, przedsionkowym i wyrostkowym

Table 1. Values of indices s:d, s:so, s:i, x:y of unilaterally IMC in palatal, vestibular and process position

Potozenie ZKG / Position IMC
Wskaznik podniebienne przedsionkowe wyrostkowe
Index strona palatal vestibular in axis
side Srednia mediana $rednia mediana Srednia mediana
mean median mean median mean median
d prawy / right 3,01 3,00 343 3,62 3,19 3,02
s
lewy / left 3,15 3,22 3,53 3,58 3,32 3,25
prawy / right 1,08 1,07 1,05 1,00 1,09 1,09
$:80
lewy / left 1,09 1,41 1,07 1,10 0,98 0,95
. prawy / right 1,10 1,08 1,03 1,00 1,09 1,11
s:i
lewy / left 1,07 1,07 0,95 0,92 0,96 1,00
prawy / right 3,28 2,21 1,42 1,25 1,40 1,41
X:
Y lewy / left 3,12 2,00 1,22 1,25 1,23 1,25

d — dtugos¢ ZKG / length IMC; s — szerokos¢ mesjo-dystalna ZKG / mesiodistal width of ICM; so — szeroko$¢ kta strony przeciwnej /
mesiodistal width of contrlateral canine; i — szerokos$¢ siekacza przysrodkowego po stronie ZKG / mesiodistal width of homolateral central
incisor; x — odlegto$¢ wierzchotka ZKG od lini posrodkowej / the distance between apex IMC to midline; y — odlegto$¢ guzka siecznego

ZKG od lini posrodkowe;j / the distance between cusp IMC to midline

Tabela 2. Wartosci wskaznikéw d:s, s:i, sp:sL obustronnie ZKG w polozeniu podniebiennym, przedsionkowym i wyrostkowym

Table 2. Values of indices d:s, s:i, sp:sL of bilaterally IMC in palatal, vestibular and process position

Zgodno$¢ potozenia ktow Niezgodnos¢ potozenia kiow
Position’s compatibility of canines Position’s incompatibility of canines
Wskaznik | podniebienne przedsionkowe wyrostkowe pOfivrvlgb;exzo- P _(;(linrlzl;:ﬁ(r)l:vz_ perEdrS:)zItllf “VLO_
Index palatal vestibular in axis palatal/vgestibular pathal/in axis Vestigular/in axis
$rednia | mediana | $rednia | mediana | $rednia | mediana | $rednia | mediana | $rednia | mediana | $rednia | mediana
mean | median | mean | median | mean | median | mean | median | mean | median | mean | median
d:s 3,13 3,16 3,43 3,2 3,22 3,22 3,49 3,43 3,12 3,17 3,60 3,67
si 1,07 1,06 1,09 1,12 0,97 0,93 1,01 1,00 1,06 1,08 1,03 1,02
spisL 0,99 1,00 0,96 1,00 0,95 0,92 1,07 1,06 1,01 1,00 1,02 0,94
Xy 3,22 2,04 1,24 1,24 1,21 1,17 2,78 1,84 2,01 1,35 1,25 1,33

d — dtugos¢ ZKG / length IMC; s — szeroko$¢ mesjo-dystalna ZKG / mesiodistal width of ICM; i — szerokos¢ siekacza przysrodkowego po
stronie ZKG / mesiodistal width of homolateral central incisor; sp — szeroko$¢ mesjo-dystalna prawego ZKG / mesiodistal width of right
ICM; sL — szerokos¢ mesjo-dystalna lewego ZKG / mesiodistal width of left ICM; x — odleglo$¢ wierzchotka ZKG od lini posrodkowe;j
/ the distance between apex IMC to midline; y — odlegto$¢ guzka siecznego ZKG od lini posrodkowej / the distance between cusp IMC

to midline
Tabela 3. Srednie wartosci i odchylenia standardowe kata oz a syntopia jedno- i obustronnie ZKG
Table 3. Mean values and standard deviations of the oz angle and syntopie of unilaterally and bilaterally IMC
Syntopia obustronnych ZKG
o Syntopie of bilateral IMC
Syntopia jednostronnych ZKG Zoodnost volozenia kid
Syntopie of unilateral IMC £0CNOSE polozenia KIOW Niezgodno$¢ potozenia ktow
. Position’s compatibility of e s .
Syntopia ZKG . Position’s incompatibility of canines
. canines
Syntopie of IMC
mesjalna/ | mesjalna/ dystalna/
mesjalna | pionowa | dystalna | mesjalna | pionowa | dystalna | dystalna pionowa pionowa
mesial | vertical | dystal mesial vertical dystal mesial/ mesial/ dystal/
dystal vertical vertical
n 33 36 4 29 22 1 1 8 -
% 45,20 49,31 5,47 47,54 36,06 1,63 1,63 13,11 -
Srednia wartos¢kata oz | gy 3| 6691 | 8562 | 4673 | 6523 | 90,00 58,75 65,96 -
Mean values of oz angle
SD +642 [+16,28 | £10,11 | +16,16 + 11,10 +2,82 +8,13 + 13,00 -
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Ryc. 3. Rozktad wartosci kata oz w zaleznosci od syntopii
dla jednostronnie ZKG

Fig. 3. The distribution of the 0z angle values with regard to syntopie
of unilaterally IMC
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Ryc. 4. Rozktad wartosci kata oz w zalezno$ci od syntopii
dla obustronnie ZKG

Fig. 4. The distribution of the oz angle values with regard to syntopie
of bilaterally IMC

zblizone do wartosci jednostronnie podniebiennie ZKG,
czyli wynosity > 3.

W tabeli 3 przedstawiono $rednie wartosci kata oz w za-
lezno$ci od syntopii jedno- 1 obstronnie ZKG. W przypadku
syntopii dystalnej warto$¢ kata oz przybierata najwyzsze
wartosci 85,6° + 10,11 (dla jednostronnie ZKG) 1 90° + 2,82
(dla obustronnie ZKG), a w przypadku syntopii mesjalnej
najnizsze 51,6° + 6,42 (dla jednostronnie ZKG) 1 46,7° + 16,16
(dla obustronnie ZKG). Rozktad wartosci kata oz w zalez-
nos$ci od syntopii dla jednostronnie ZKG zilustrowano na
rycinie 3, a dla obustronnie ZKG — na rycinie 4.

Dyskusja

Jak wynika z przeprowadzonych badan, okreslenie loka-
lizacji ZKG w trzech ptaszczyznach moze stac si¢ latwiejsze
dzigki zastosowaniu wyzej opisanych wskaznikow i katow.
Nie daja one 100% pewnosci co do klinicznej zgodnos$ci
oceny potozenia ZKG, ale mogg okazac si¢ pomocne w pla-
nowaniu leczenia ortodontyczno-chirurgicznego.

Chaushu i wsp. [10] przeanalizowali pantomogramy
ze 160 ZKG. Dokonujac pomiarow wskaznika kiet-sie-
kacz (wskaznik s:i) obliczyli, ze dla ZKG polozonych
podniebiennie wskaznik ten przyjmuje wyzsze wartosci,
bo 1,15-1,7 (Srednia warto$¢ w strefie koronalnej i §rod-
kowej 1,26), a dla potozonych podniebiennie 0,78—1,45
(Srednia wartos¢ w strefie koronalnej i srodkowej 0,97).
Wskaznik kiet-kiet (wskaznik s:so) traktowany byt jako
grupa kontrolna i wynosit blisko 1 (0,99 + 0,06), przy
czym dla ZKG przemieszczonych podniebiennie byt row-
niez wyzszy i miescit si¢ w granicach 1,09-1,44 (Srednia
warto$¢ w strefie koronalnej i srodkowej 1,22), a potozo-
nych wargowo nizszy i wynosit 0,87-1,38 (Srednia warto$¢
w strefie koronalnej i $srodkowej 0,97). Na tej podstawie
stwierdzono, ze wskaznik kiet-siekacz w strefie koronalnej
i srodkowej jest rozny dla ZKG potozonych podniebiennie
1 przedsionkowo.

Gavel i Dermaut [11] w swoich badaniach dowiedli, ze
potozenia guzka siecznego ZKG blizej linii posrodkowej
(odlegtos¢ y) bedzie swiadczylo o bardziej przedsionkowej
lokalizacji kta, a zwigkszenie szerokosci korony o prze-
mieszczeniu podniebiennym. Ponadto stwierdzili oni, ze
pozycja przedsionkowo-podniebienna nie ma wplywu na
warto$¢ kata oz.

W pismiennictwie brak jest danych poréwnujacych war-
tosci opisanych wskaznikow z podzialem na prawe i lewe
ZKG oraz obustronnie ZKG w przypadku zgodnosci i nie-
zgodnosci ich potozenia.

Whioski

1. Wskaznik d:s przyjmuje wyzsze wartosci w przy-
padku przedsionkowo i lewostronnie ZKG.

2. Wskaznik s:so i wskaznik s:1 przyjmuja wyzsze war-
tosci dla jednostronnie ZKG potozonych podniebiennie.

3. Wskaznik x:y ma wyzsze warto$ci w przypadku
jedno- i obustronnie ZKG potozonych podniebiennie.

4. Srednia warto$ci wskaznika sp:sL dla obustronnie
ZKG w przypadku niezgodnos$ci potozenia wynosita > 1,
a zgodnosci potozenia — < 1.

5. Warto$¢ kata oz zalezna jest od syntopii ZKG i przyj-
muje najwyzszg warto$¢ w przypadku syntopii dystalne;.
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Summary

Introduction: Recognised and unrecognised bone dis-
eases including maxilla and/or mandible may have influance
on formation of malocclusions. In first stages of diseases
the patients are directed or report for orthodontic treat-
ment which starting need additional examinations mainly
pantomographic views. In spite doing necessary additional
examinations sometimes we can’t recognise disorder like
patient presented in our study. Then we can observate and
if changes will begin disturbing the function — surgical
intervention.

Aim: Establishment of orthodontic treatment plan and
explanation if during three years the dimension of asym-
metry resulting from wrong growth right and left part of
mandible and the estimation the rate of changes happening
in this time.

Material and method: In study we used the own asym-
metry index to estimate the patient’s pantomographic views
who reported for orthodontic treatment because of occlusion
disorders, facial asymmetry and discomfort of mastication
and speech. The telerentgenographic lateral views in right
and posterior-anterior (PA) projection were also done. We
measured and estimated the own asymmetry index on pan-
tomographic views.

Results: The radiographs reveal the asymmetry of left
part of mandible. The comparative analysis of pantomo-
graphic views enables the estimation of changes happening
in time and the telerentgenographic lateral views, PA and
computer tomography (CT) confirm changes which increase
the asymmetry.

Conclusions: The asymmetry index is the instrument
which enable the estimation of growth changes in mandible
with unsteady aetiology and histopathological unrecognised,
allow determine the growth rate and facilitate the permanent
control the dimension of mandible asymmetry.

Key words: asymmetry index — pantomographic view
— facial bone diseases.

Streszczenie

Wstep: Rozpoznane i nierozpoznane choroby kosci
obejmujace szczeke i/lub zuchwe moga mie¢ wptyw na
powstawanie wad zgryzu. W poczatkowych stadiach cho-
roby pacjenci zgtaszajg si¢ lub sg kierowani do leczenia
ortodontycznego, ktorego rozpoczecie wymaga badan
dodatkowych, a przede wszystkim przegladowych zdjgé
radiologicznych. Jednak pomimo wykonania koniecznych
badan dodatkowych, niekiedy nie udaje si¢ rozpoznac cho-
roby, tak jak u przedstawionej w pracy pacjentki. Pozostaje
wigc obserwacja, a jesli zmiany zaczng zaburza¢ funkcje
— interwencja chirurgiczna.

Cel: Ustalenie planu leczenia ortodontycznego i wy-
jasnienie, czy w ciggu 3 lat wzrosta wielko$¢ asymetrii
wynikajacej z nieprawidlowego wzrostu prawej i lewej
cze$ci zuchwy, oraz ocena tempa zmian zachodzacych
w tym czasie.

Materiat i metoda: W pracy postuzono si¢ wltasnym
wskaznikiem asymetrii do oceny zdj¢¢ pantomograficz-
nych pacjentki, ktora zgtosita si¢ do leczenia ortodontycz-
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nego z powodu zaburzen zgryzu, asymetrii twarzy oraz
dyskomfortu zucia i nieprawidtowosci mowy. Wykonano
réwniez telerentgenogramy boczne w profilu prawym oraz
w projekcji tylno-przedniej (posterior-anterior — PA). Na
zdjeciach pantomograficznych dokonano pomiaréw i obli-
czono warto$¢ wskaznika asymetrii.

Wyniki: Radiogramy wykazywaty asymetryczng budowe
zuchwy w zakresie trzonu, gatezi i klykcia lewego. Analiza
poréwnawcza pantomogramow umozliwila ocen¢ zmian
zachodzacych w czasie, a zdje¢cia telerentgenograficzne
boczne, w projekeji tylno-przedniej (PA) oraz tomograficzne
(TK) potwierdzity zachodzace zmiany w trzonie zuchwy,
nasilajace asymetrig.

Whnioski: Wskaznik asymetrii jest narzedziem umozli-
wiajacym ocen¢ liczbowg zmian wzrostowych zachodza-
cych w zuchwie, o nieustalonej etiologii i nierozpoznanych
histopatologicznie, pozwala okresli¢ tempo wzrostu oraz
utatwia ciagly kontrole wielko$ci asymetrii zuchwy.

H asta: wskaznik asymetrii — zdjgcia pantomograficzne
— choroby kosci twarzy.

Wstep

Do Zaktadu Ortodoncji Pomorskiej Akademii Medycz-
nej w Szczecinie (PAM) niekiedy kierowani sa pacjenci,
ktorych leczenie czesto sprawia znaczne trudnosci. Dzieje
si¢ tak wowczas, gdy przyczyng zaburzen zgryzu sg cho-
roby tkanki kostnej, w obrebie twarzowej czesci czaszki,
zwlaszcza szczeki i/lub zuchwy. Naleza do nich niewatpli-
wie: dysplazja widknista, cherubizm, widkniak kostnieja-
cy, wldkniak cementotworczy, nowotwory (osteosarcoma,
osteoblastoma), choroba Pageta, choroba Reclinghausena,
stany zapalne kosci i inne, takie jak np. jednostronny rozrost
kosci zuchwy o nieustalonej etiologii [1, 2, 3, 4]. Zwlaszcza
w poczatkowych stadiach choroby pacjenci zauwazaja stto-
czenia zebow, przemieszczenia linii Srodka, braki zawigz-
kow zebow statych, co budzi ich niezadowolenie i dlatego
kierowani sg do poradni ortodontycznych. Pacjent musi
posiada¢ aktualny pantomogram, ktory obejmuje caty uklad
stomatognatyczny [5]. Pantomogramy ujawniajg wiele istot-
nych zmian niezauwazalnych podczas badania klinicznego
wewnatrz- i zewnatrzustnego [5, 6]. Choroby kos$ci naleza
do takich trudno rozpoznawalnych zmian, zwtaszcza we
weczesnych stadiach rozwoju, kiedy zewnetrznie rysy twarzy
pozostaja niezmienione. Niekiedy charakterystyczny wyraz
twarzy z ,,oczami wzniesionymi ku niebu” lub niewielka
asymetria nie budzi zastrzezen, zwtaszcza u dzieci [1, 2, 3,
4]. Jednak stloczenia i przemieszczenia z¢bow powoduja, ze
sam pacjent, badz rodzice lub opiekunowie dziecka szukajg
pomocy u ortodonty, gtéwnie ze wzgledow estetycznych
dotyczacych uzebienia, nie podejrzewajac innej przyczyny
0 znacznie powazniejszym znaczeniu.

U jednego z grupy 16 pacjentow z asymetria, ze wzgle-
du na ujemne wyniki badan histopatologicznych, scynty-

grafii i badan biochemicznych krwi dla monitorowania
przebiegu zachodzacych zmian przed podjeciem leczenia
postuzono si¢ wskaznikiem asymetrii opracowanym przez
autorki. Wczesniej przeanalizowano mozliwos¢ wykorzy-
stania wskaznikdéw asymetrii Habetsa [7] i Kjellberga [0,
7]. Pierwszym, ktory zastosowat wskaznik asymetrii, byt
Habets [7], natomiast kolejng metode okreslania asymetrii
zaproponowali w 1994 r. Kjellberg i wsp. [6] oraz Baumann
iwsp. [7]. Jednak wskazniki opracowane przez nich pozwa-
laty jedynie na stwierdzenie obecnoS$ci asymetrii zuchwy.
Byly one nieporéwnywalne, co wynikato z ré6znych loka-
lizacji punktow pomiarowych i stad roznych rozmiardéw
ktykcia i gatezi zuchwy po stronach prawej i lewej. Dzigki
zastosowaniu tych wskaznikow mozliwe jest pordéwnanie
1 diagnozowanie lub tylko monitorowanie wielu zaburzen
budowy kos$ci oraz tempa ich rozwoju, jesli sg one powta-
rzalne, poréwnywalne i rzeczywiscie odzwierciedlajg za-
chodzace zmiany [1, 2, 3, 4, 8, 9, 10]. Dlatego po wielu
pomiarach i ich analizie, skonstruowano i postanowiono
wykorzysta¢ wiasny, katowy wskaznik asymetrii (angular
asymmetry index — AAI).

Celem pracy byto oznaczenie wielko$ci asymetrii wy-
nikajacej z nierbwnomiernego i nieprawidtowego wzrostu
zuchwy oraz jej zmiany w czasie u pacjentki KK, lat 24,
ktorej wszystkie ukierunkowane badania w celu ustalenia
przyczyny mialy negatywny wynik.

Material i metoda

Do realizacji celu pracy postuzono si¢ przede wszystkim
radiologicznymi zdjeciami pantomograficznymi. Pacjentka
KK, lat 24 po raz pierwszy zglosita si¢ do Zaktadu Orto-
doncji PAM w 2003 r. z powodu zaburzen zgryzu, asy-
metrii twarzy oraz dyskomfortu Zucia i nieprawidtowosci
mowy. Pantomogram wykazywat asymetryczng budowe
zuchwy w zakresie trzonu, gatezi i klykcia lewego (ryc. 1
1 2). Ponownie pacjentka zgtlosila si¢ z nasilonymi proble-
mami w lipcu 2006 r. Wykonano wéwczas pantomogram
(ryc. 3 14) oraz telerengenogram prawoboczny, w projekcji
tylno-przedniej (PA) i tomogram komputerowy (ryc. 5, 6,
7, 8). Na ich podstawie okreslono wartos¢ AAIL Wskaznik
asymetrii oparto na pomiarach kata powstalego z przecigcia
dwu linii prostych taczacych punkty Condylion i Gonion
obu gatezi zuchwy. Pomiary liniowe galezi zuchwy od punk-
tu Condylion do punktu Gonion postuzyty do wyrazenia
roznic pomigdzy dtugoscia obu galezi zuchwy za pomocg
proporcji (pantomogramy — ryc. 1, 2, 3, 4). Wskaznik ten
jest oznaczalny réwniez na zdjeciach tomograficznych w cig-
ciach czotowych, jak przedstawiono na rycinie 7. W tym
przypadku wielko$¢ oznaczanego kata jest dwukrotnie
wigksza niz oznaczonego na pantomogramie, co wynika
z odleglos$ci gatezi prawej od lewej na ,,wyprostowanym”
trzonie zuchwy (ryc. 7). Wskaznik ten jest oznaczalny tak-
ze na telerentgenogramach wykonanych w projekc;ji tylno-
-przednigj (ryc. 6).
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Ryc. 1. Pantomogram pacjentki wykonany w 2003 r.
Fig. 1. The patient’s pantomographic view from 2003

Ryc. 2. Pomiar wskaznika katowego AAI 8 stopni oraz proporcji dtugosci
galezi zuchwy strony prawej i lewej 64:85 na wysokosci punktow Co-Go
oraz na wysokosci punktéw Inc- Go: 48:61
Fig. 2. Measurement of angular index AAI 8 grades and proportion of

length mandible ramus of the right and left side 64:85 on height Co-Go and
Inc-Go: 48:61

Ryc. 3. Pantomogram pacjentki wykonany w 2006 r.
Fig. 3. The patient’s pantomographic view from 2006

Ryc. 4. Pomiar wskaznika katowego AAI 8 stopni oraz proporcji dtugosci
galezi zuchwy strony prawej i lewej 64:93 na wysokosci punktéw Co-Go
oraz na wysoko$ci punktow Inc- Go: 48:62

Fig. 4. Measurement of angular index AAI 8 grades and proportion of
length mandible ramus of the right and left side 64:93 on height Co-Go and
Inc-Go: 48:62

Digora pct SN052048

Ryc. 5. Zdjgcie telerentgenograficzne pacjentki KK. Podwojny zarys trzonu
zuchwy; radiologiczne cechy wady klasy II; doprzednie ttoczenie zgba 8+

Fig. 5. The patient’s telerentgenographic view. The double trait of mandible
body; the radiological features of malocclusion class II; the frontal trust of
8+ tooth

Ryc. 6. Zdjecie czaszki w projekceji PA. Pomiar wskaznika katowego AAI

Fig. 6. The cranial radiographic in PA projection. Measurement of angular
index AAIL
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Ryc. 7. TK pacjentki KK w ptaszczyznie czotowej przez galezie zuchwy

Fig. 7. CT of patient’s KK in frontal surface across mandible ramus

Ryc. 8. TK pacjentki KK w ptaszczyznie horyzontalnej; widoczna roznica
w budowie ktykcia

Fig. 8. CT of patient’s KK in horizontal surface; difference in condylar
appearance

Na pantomogramach wykonano pomiary gatezi zuchwy
od punktu /ncisivus do punktu Gonion po prawej i lewej
stronie zuchwy (ryc. 1, 2, 3, 4). W pomiarach liniowych
warto$ci przedstawiono w postaci proporcji, unikajac w ten
sposob btedow odczytu zaleznych od projekeji czy stabili-
zacji glowy pacjenta.

Wyniki

Wyniki badan przedstawiono na rycinach. Analiza bu-
dowy ktykcia i gatezi zuchwy po stronie lewej wykazata
znaczne odchylenia od ksztattu prawidlowego (ryc. 8). Na
zdjeciu pantomograficznym wykonanym w 2003 r. wyrostek
ktykciowy po stronie lewej jest nieznacznie zdeformowany

W wymiarze poziomym i pionowym, o szerokosci 14mm
1 wysoko$ci mierzonej od szczytu wyrostka klykciowego
do wecigcia zuchwy (Co-Inc) wynoszacej 28 mm. Zdjecie
pantomograficzne z 2006 r. obrazuje dalsza, znaczng defor-
macje budowy gatezi zuchwy po stronie lewej. Szerokosé¢
1 wysoko$¢ wyrostka ktykciowego sg wigksze w poréwna-
niu do zmian z 2003 r. (ryc. 3 i 4). Zmiany dotyczg takze
deformacji wyrostka dziobiastego, na ktorym pojawito si¢
zaglebienie zmieniajace jego ksztalt (ryc. 3 14). Réwnocze-
$nie, analiza poréwnawcza pantomogramow pozwolita na
oceng nasilenia zmian w ramieniu zuchwy odpowiedzialnym
za asymetri¢ oraz wielko§¢ zmian zachodzgcych w cza-
sie (1:1,3 w 2003 r., 1:1,45 w 2006 r.). Z analizy odlegtosci
przedstawionych na rycinach 2 1 4 wynika, ze ich warto$ci
po stronie lewej rdznia si¢ od strony prawej oraz sg wigk-
sze w 2006 r. w porownaniu do 2003 r. Przeanalizowano
takze zdjecia PA czaszki i odleglo$ciowe boczne. Zaréwno
cefalogram boczny (ryc. 5), jak i w projekcji tylno-przed-
niej (ryc. 6) obrazujg asymetri¢ zuchwy. Na cefalogramie
bocznym widoczny jest podwdjny zarys podstawy trzonu
zuchwy, $wiadczacy o znacznej dysproporcji wymiarow
migdzy prawg a lewa strong zuchwy (ryc. 5).

Dyskusja

Na powstawanie wad zgryzu majg wptyw choroby kosci
w obrebie twarzoczaszki, takie jak dysplazja wtoknista,
cherubizm, wldkniak kostniejacy i inne do konca nieroz-
poznane [1, 2, 3, 4]. W poczatkowych stadiach choroby
pacjenci zgtaszaja si¢ lub kierowani sg do leczenia ortodon-
tycznego, ktorego rozpoczecie wymaga wykonania zdjeé
przegladowych, najlepiej pantomograficznych [5, 6]. Na
podstawie tych zdje¢ w niektorych przypadkach zauwaza-
ne sg zmiany kostne, ktore przyczyniaja si¢ do powstania
wady zgryzu [2, 3, 4].

Okreslenie wielkosci asymetrii zuchwy i tempa wzrostu
oraz lokalizacji zmian, ich wielkos$ci i dolegliwos$ci spra-
wia trudno$ci diagnostyczne. Dodatkowym utrudnieniem
w diagnostyce asymetrii jest ich roznorodna etiologia.
Problemem jest ustalenie, czy asymetria jest wynikiem
jednostronnym zaburzenia rozwoju i aktywnosci osrodka
wzrostu zuchwy, czy wynikiem choroby kosci, np. dysplazji
wiloknistej [2, 3, 4, 11, 12, 13]. U badanej pacjentki pomimo
wielokierunkowych badan, takich jak scyntygrafia koscca,
proby biochemiczne — poziom fosfatazy alkalicznej we krwi
1 hydroksyproliny w moczu, badanie histopatologiczne, nie
ustalono ostatecznego rozpoznania, co nakazuje ostroznos¢
w podejmowaniu decyzji terapeutycznych. Badania te nie
potwierdzily podejrzenia dysplazji wtoknistej, jedno- lub
wieloogniskowej. Rowniez badanie radiologiczne nie wy-
kazato cech typowych dla tej jednostki chorobowe;j [2, 3, 4,
6]. Wedtug Cawsona i wsp. [3] 1 Stafne [4] mozna byloby
sugerowac rozpoznanie dysplazji wtoknistej na podstawie
obrazu RTG. Jednak inni autorzy [1, 2] uwazaja, ze do
rozpoznania konieczny jest dodatni wynik badania histo-
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patologicznego i ewentualnie dodatnie proby biochemiczne.
Dlatego w pracy wlasnej uznano za konieczng dalszg statg
wspotprace z Klinika Chirurgii Twarzowo-Szczgkowej,
obserwacje¢ stanu klinicznego 1 wartos$ci wskaznika asyme-
trii na podstawie wykonywanych, poréwnywalnych zdje¢
radiologicznych. Postugujac si¢ zdjeciami radiologicznymi
1 wskaznikami asymetrii mozna monitorowa¢ zmiany o nie-
ustalonej etiologii, zwlaszcza we wczesnym okresie objawow
1 nie tylko. U opisanej pacjentki pojawity si¢ one okoto
20 r.z., co nie odpowiada okresowi pojawiania si¢ dysplazji
wioknistej. Z obserwacji wlasnych wynika, ze w okresie
do 24 r.z. zmiany te nasility si¢, chociaz wykonana w tym
czasie scyntygrafia i proby biochemiczne sa negatywne.
By¢ moze ich nasilenie i aktywnos$¢ miaty miejsce przed
zgloszeniem si¢ do poradni ortodontyczne;.

Potrzeba leczenia ortodontycznego to stwierdzenie
w narzadzie zucia zaburzen morfologicznych i/lub czyn-
nosciowych odbiegajacych od normy zgryzowej, uznanych
za wymagajace leczenia. Potrzebe leczenia okresla¢ powinny
racjonalne, obiektywne i jednoznaczne kryteria [10]. Za-
potrzebowanie na leczenie ortodontyczne z zatozenia nie
jest cechg obiektywna; wyraza dostrzeganie przez pacjenta
probleméw zwiazanych z uzgbieniem i che¢¢ ich rozwigzania
oraz moze by¢ pojeciem dotyczacym jednostkowego pa-
cjenta, tak jak w opisywanym przypadku. Kwalifikowanie
do podjecia leczenia ortodontycznego w indywidualnym
przypadku powinno mie¢ miejsce wowczas, gdy lekarz widzi
wskazania do leczenia, a pacjent jest nim zainteresowany
[10]. Problem stanowi¢ moga cigzkie anomalie szczekowo-
-twarzowe uposledzajace znacznie funkcjonowanie orga-
nizmu, jak u opisywanej pacjentki.

Whioski

1. Nasilenie zmian rozrostowych w trzonie i gatezi
zuchwy, chociaz widoczne, jest trudne do oceny iloscio-
wej ze wzgledu na niepetng powtarzalno$¢ radiogramow
wykorzystywanych w okresach obserwacji.

2. Obiektywnym narzedziem do oceny zmian rozro-
stowych w zuchwie po okresie, w ktérym wzrost fizjolo-
giczny powinien by¢ juz zakonczony, moze by¢ wskaznik
asymetrii.

3. Zastosowany wskaznik wlasny asymetrii umozliwit
oceng nasilenia asymetrii pomi¢dzy kolejnymi wizytami
pacjentki w poradni ortodontyczne;j.

4. Wartosci katowe oraz proporcje redukujg ewentual-
ne btedy pomiaréw linijnych wynikajace z projekcyjnych
wielko$ci obrazu.

5. Najwigksze problemy czynno$ciowe stwarzat naj-
prawdopodobniej ktykie¢ lewy, ktory wypetnit Scisle dot
stawowy i zmienit swdj ksztatt.
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Streszczenie

Wstep: Dowiedziono, ze usunigcie ze¢biny prochnicowej
z ubytku, oceniane wedlug kryteriéw klinicznych, nie elimi-
nuje z niego catkowicie bakterii. Z tego powodu, w profilak-
tyce prochnicy i zapalen miazgi, konieczne jest zastosowanie
materiatdw o dobrych wlasciwosciach antybakteryjnych.

Cel pracy: Okreslenie dziatania antybakteryjnego dwoch
biatych preparatow Mineral Trioxidate Aggregate (MTA)
przeciwko bakteriom z rodzaju Streptococcus.

Materiat i metoda: Badano preparaty MTA: ProRoot
White (Dentsply, Tulsa Dental, USA) oraz MTA White An-
gelus (Angelus, Brazylia). Do oceny wykorzystano wzorcowe
szczepy bakterii z rodzaju Streptococcus: Streptococcus mu-
tans, Streptococcus sangui i Streptococcus salivarius. Efekt
antybakteryjny okreslono metoda dyfuzji agarowej. Zawiesing
bakteryjng rozprowadzano wymazowka na podtoze trypto-
zowo-sojowe (TSA), w ktorym wycieto korkoborem otwory
o $rednicy 7 mm i glebokosci 5 mm, po 4 otwory dla kazdego
materialu. Zaglebienia wypeltniono szczelnie $wiezo przygo-
towanymi preparatami MTA. Wyniki odczytywano mierzac
strefy zahamowania wzrostu bakterii po 1, 2, 3 1 8 dobach.

Wyniki: Wszystkie probki ocenianych materiatéw hamo-
waty wzrost bakterii z rodzaju Streptococcus. Efekt anty-
bakteryjny MTA utrzymywat si¢ do konca badania (8 doba).

ProRoot White wykazywat nieznacznie wicksze strefy za-
hamowania wzrostu Streptococcus salivarius i Streptococ-
cus sanguis w pordwnaniu z MTA White Angelus. Srednie
strefy zahamowania wzrostu Streptococcus mutans dla obu
ocenianych preparatow okazaty si¢ takie same.

Whniosek: Oba preparaty MTA wykazuja dobre dziatanie
przeciwbakteryjne w stosunku do wzorcowych szczepow
Streptococcus mutans, Streptococcus sanguis i Strepto-
coccus salivarius.

H a s ta: mineral trioxide aggregate — dziatanie antybak-
teryjne — paciorkowce.

Summary

Introduction: It has been documented that total removal
of carious dentin, assessed according to clinical criteria, does
not mean complete eradication of bacteria. For that reason
in prevention of caries and pulp inflammations, application
of the materials having high antibacterial properties seems
to be indispensable.

Aim: Determination of antibacterial activities of two
white Mineral Trioxide Aggregate (MTA) preparations
against bacteria of the genus Streptococcus.



148

ELZBIETA LUCZAJ-CEPOWICZ, MALGORZATA PAWINSKA, GRAZYNA MARCZUK-KOLADA ET AL.

Material and methods: Antibacterial activities of the
materials were determined by diffusion method on a solid
tryptic-soy medium (Tryptic Soy Agar, Oxoid). Wells were
prepared on the medium with a puncher of 7mm diameter
and 5mm depth (four for each material). The bottom was
poured with 10 microlitres of liquid TSA for sealing. Bac-
terial suspension was inoculated with cotton swabs onto
the medium surface and then the wells were filled with
the materials prepared ex tempore. The plates were left in
room temperature for 30 minutes and incubated at 37°C for
24 h. Results were read by measuring the inhibition zones
on day 1, 2, 3 and 8 of the culture.

Results: All the study samples demonstrated inhibition
of bacteria of the genus Strepfococcus. The antibacterial
effect of MTA was maintained till the end of the experiment
(day 8). ProRoot White showed slightly larger inhibition
zone against Streptococcus salivarius and Streptococcus
sanguis as compared to MTA white Angelus. The mean
inhibition zones against Streptococcus mutans appeared
the same for both test materials.

Conclusion: The two MTA preparations assessed in
the current study show good antibacterial action against
the standard strains Streptococcus mutans, Streptococcus
sanguis and Streptococcus salivarius.

Key words: mineral trioxide aggregate — antibacterial
effect — streptococci.

Introduction

Microorganisms play a pivotal role in the initiation and
progression of dental caries or such complications as pulpitis
and periapical pathology [1, 2, 3]. In deep carious lesions,
bacterial toxins penetrate dentinal tubules, irritating the
pulp and causing its inflammatory reaction. Thus, cavity
preparation aims not only at the removal of pathological
tissues, but is also expected to eliminate microorganisms.
It has been documented that total removal of carious den-
tin, assessed according to clinical criteria, does not mean
complete eradication of bacteria. Microbiological examina-
tions of clinically healthy dentine collected from the cavi-
ties prepared by both traditional and manual method have
revealed the presence of bacteria of the genus Streptococ-
cus (Streptococcus mutans and Streptococcus salivarius)
and Lactobacillus [4, 5, 6]. It has been found in long-term
observations, that these bacterial species are responsible
for the initiation and progression of dental caries and its
complications [1, 2, 3].

Therefore, apart from appropriate methods of carious
dentin removal or precise clinical evaluation of dentin, also
application of the materials having high antibacterial proper-
ties seems to be indispensable. This is particularly important
once pulp exposure has occurred during dental procedure.

For many years, calcium hydroxide-based sealers have
been used in the biological treatment of the pulp, with high

efficacy reaching 80% [1, 2, 7]. This is, on one hand, the
result of good odontotropic properties of calcium hydroxide,
leading to reparative tertiary dentin formation. On the other
hand, high pH of ready-made preparations creates unfa-
vourable environmental conditions for microorganisms, that
have remained in the cavity, thus inhibiting their growth.
However, calcium hydroxide-based preparations show a few
unfavourable properties. Their poor adhesion may induce
microleakage, they may dissolve in tissue fluid and in the
presence of other dental materials, and may thus degrade
under a filling. At the site where calcium hydroxide gets in
contact with vital pulp, a necrotic focus is formed with an
extensive inflammatory zone in the tissue [1, 2, 7].

A new material Mineral Trioxide Aggregate (MTA) has
been introduced into dentistry in recent years. It is a powder
containing hydrophylic molecules of oxides of calcium, sili-
con, bismuth, aluminum, iron, sulphur, phosphorus, magne-
sium, lithium and trace amounts of insoluble calcium oxide,
potassium sulphate, sodium sulphate and crystalline silica [8,
9,10, 11, 12]. Water-bound MTA forms a gel (pH = 12) [7, 13,
14]. Crystalline calcium oxides having amorphous structure
are produced. The bound material has the advantages of high
adhesion to tissues, slight microleakage, good mechanical
strength, histobiocompatibility and excellent dentinogenic,
cementogenic and osteogenic properties [7, 15, 16, 17, 18,
19, 20, 21]. Mineral Trioxidate Aggregate is not only indi-
cated for biological treatment of the pulp (direct capping,
pulpotomy), but also for apexificaton, root canal retrofilling
after apical root resection, for sealing of root perforations,
and as a filling material for dental tissue and alveolar bone
lesions caused by resorption [2, 9, 18, 19, 20].

The study objective was the in vitro assessment of
antibacterial activity of two Mineral Trioxide Aggregate
preparations against Streptococcus bacteria.

Material and methods

Two MTA preparations, namely ProRoot White (Dent-
sply, Tulsa Detal, USA) and MTA White (Angelus, Brasil)
were assessed in the study. The materials were manipulated
directly before analysis in aseptic conditions (sterile glass
plate and spatula). ProRoot White was prepared in the ratio
of 1 g powder to 0.33 g sterile distilled water, whereas MTA
White in the ratio of 1 measure (according to the manufac-
turer’s instructions) to 1 drop of sterile distilled water.

Antibacterial properties were evaluated by agar diffusion
method. The following standard streptococcal strains were
used: Streptococcus mutans ATCC 35668, Streptococcus
salivarius ATCC 13419 and Streptococcus sanguis ATCC
10556. The strains were seeded on a Columbia agar medium
supplemented with 5% sheep blood (Emapol). They were
subsequently incubated for 18 h at 37°C. Next, a suspension
was prepared in 0.85% NaCl solution (0.5 in McFarland’s
scale). The antibacterial activities of the materials were de-
termined by diffusion method on a solid tryptic-soy medium
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(TSA — Tryptic Soy Agar, Oxoid). Wells were prepared on
the medium with a puncher of 7 mm diameter and 5 mm
depth (four for each material). The bottom was poured with
10 microliters of liquid TSA for sealing. Bacterial suspension
was inoculated with cotton swabs onto the medium surface
and then the wells were filled with the materials prepared
ex tempore. The plates were left in room temperature for 30
minutes and incubated at 37°C for 24 h. Results were read
by measuring growth inhibition zones on day 1, 2, 3 and 8
of the culture. The zones were measured in mm, including
the sample diameter.

In order to control the growth of standard strains, the bac-
terial strains were additionally cultured on TSA medium.

Results

Antibacterial activities of the materials are presented in
Table 1. Both MTA preparations were shown to inhibit the
growth of Streptococcus mutans, with identical inhibition
zones. Antibacterial properties were maintained throughout
the experiment (till day 8). ProRoot White had a better in-
hibitory effect on Streptococcus sanguis already on day 1
(13.5 mm) and the zones were maintained till day 8. MTA
White Angelus showed a slightly weaker inhibitory action
against Streptococcus sanguis (10mm on day 1), but like in
the case of ProRoot White, the inhibitory properties were
maintained till the end of the experiment. The two materials
did not differ much in their activity against Streptococcus
salivarius. For ProRoot White the mean inhibition zone
against this strain was 14.5mm on day 1 (the largest mean
inhibition zone in the study), being 10mm on day 1 for
MTA White Angelus. It seems to be important that both
materials maintained good antibacterial properties in 1, 2,
3 and 8 day of experiment.

No statistically significant differences were noted in
the mean inhibition zones between day 1 and day 8 for all
the bacterial species examined.

Discussion

The current study was performed for a few reasons.
Firstly, antibacterial properties of dental materials are es-
sential, especially in the case of those materials which get
in a direct contact with the pulp, periodontium or alveolar
bone. Secondly, we expected the MTA preparations used
in the study, due to their composition, may have an anti-
bacterial properties. The two MTA products of different
manufacturers, namely ProRoot White (several years on the
market) and MTA White Angelus (a novel MTA material)
were assessed. Considering their similar composition, we
could expect alike inhibitory activities against bacterial
growth.

The agar diffusion method, used by most researchers
who evaluated antibacterial properties of solid dental ma-
terials, was applied in the experiment [6, 22, 23], thus some
investigators used another methods [3].

Two methods used to read the inhibition zone have been
described. Most authors determine its diameter including
the material sample, and so did we in the current study
(sample diameter 7mm) [6]. More seldom the inhibition
zone is presented excluding the sample diameter [23].

The study used three standard streptococcal strains as
these species are known to play a major role in the initiation
and progression of secondary caries and pulpitis. Literature
reports describe beneficial antibacterial properties of Pro-
Root against Enerococcus faecalis, Actinomyces odonto-
Iyticus, Fusobacteruim nucleatum, Streptococcus sanguis,
Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa, Micrococcus luteus, Staphylococcus epider-
midis, Bacillus subtilis and Streptococcus mutans [3, 15, 22,
23]. Statistically more significant antibacterial properties
of ProRoot material against anaerobes than aerobes have
been noted [22].

We manipulated the materials according to the manu-
facturer’s instructions, i.e. using sterile distilled water in
an appropriate ratio. Stowe and co-authors checked how the

Table 1. Mean growth inhibition zones of bacteria in mm

Tabela 1. Srednie sfery zahamowania wzrostu bakterii w mm

Badane Ne of I day /I doba II day / IT doba IIT day / Il doba | VIII day / VIII doba
preparaty Bacteria strain | samples
Assessed Szczep bakterii | Liczba mean SD mean SD mean SD mean SD
preparations probek $rednia $rednia $rednia srednia
Streptococcus 4 13.25 0.50 13.50 0.58 12.75 0.96 12.25 1.89
mutans
ProRoot White | >/ ePtococcus 4 1350 | 173 | 1350 | 173 | 1325 | 150 | 1350 | 1.0
sanguls
Streptococcus 4 14.50 173 1375 1.26 14.0 2.0 13.25 0.96
salivarius
Streptococcus 4 13.25 0.50 13.50 0.58 12.75 0.96 12.25 1.89
mutans
MTA White | Streptococcus 4 1100 | 082 | 1125 | 050 | 1025 | 050 | 1025 | 096
Angelus sanguis
Streptococcus 4 1000 | 115 | 1225 | 221 150 | 173 1150 | 0.8
salivarius
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change of a solvent from distilled water to 0.12% chlorhexi-
dine gluconate affected the bacterial activity of MTA. They
found ready-made MTA with chlorhexidine to show better
antibacterial properties as compared to the traditionally pre-
pared material [22]. However, the researchers did not assess
whether chlorhexidine used as a solvent affected other MTA
properties [22]. The authors revealed that Escherichia coli
was the most susceptible microorganism. ProRoot had the
weakest antibacterial action against Streptococcus sanguis,
which was also confirmed by our study [3, 22].

In another experiment, Estrela et al. tested ProRoot
Regular (grey MTA) [15]. They compared its inhibitory
effect against Staphylococcus areus, Enterococcus faecalis,
Pseudomonas aeruginosa, Bacillus subtilis with other ma-
terials: Portland cement, calcium hydroxide, Sealapex and
Dycal. They showed that Portland and MTA well inhibited
the bacterial growth, although inhibition zones were smaller
than in the case of calcium hydroxide [15].

In our study, both test materials showed an antibacterial
effect against the standard streptococci used. The inhibition
zones were not large, although the antibacterial action was
prolonged till day 8. Such an extended antibacterial activity
of MTA materials has been confirmed by literature data and
is of great significance from the clinical point of view.

Conclusion

Confirmed by our study beneficial properties of Pro-
Root White and MTA White Angelus may have a major
role in the biological pulp treatment, due to prevention of
secondary caries and pulpitis.
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Komentarz

Praca porusza niezwykle ciekawy problem wtasciwo-
$ci przeciwbakteryjnych preparatéw stosowanych m.in.
w leczeniu biologicznym miazgi z¢ba. Autorzy ocenili
w warunkach in vitro przeciwbakteryjne dziatanie dwu
preparatow MTA przeciwko paciorkowcom, a wigc bakte-
riom odpowiedzialnym za chorob¢ préchnicows. Badania
z wykorzystaniem metody dysfuzji agarowej wykazaty,
ze oba oceniane preparaty posiadajg dobre wlasciwosci
przeciwbakteryjne. Nalezy zaznaczy¢, ze preparaty Mine-
ral Trioxide Aggregate charakteryzujg si¢ rowniez bardzo
dobrym przyleganiem brzeznym, sa odporne na czynniki
chemiczne (np. nie rozpuszczaja si¢ w ptynie kanaliko-
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wym) oraz posiadajg duzg wytrzymato§¢ mechaniczng.
Niestety, cech tych pozbawione sg nietwardniejace pre-
paraty wodorotlekowo-wapniowe, ktore przez wiele lat
byly stosowane jako materiat z wyboru w leczeniu bio-
logicznym miazgi. Tym mozna tlumaczy¢ m.in. nizszy
odsetek pozytywnych wynikow leczenia obnazonej miazgi

obserwowany w przypadku stosowania preparatow wo-
dorotlenkowo-wapniowych, anizeli preparatow na bazie
tlenkéw wapnia, krzemu, bizmutu, glinu, zelaza, siarki,
fosforu, magnezu i litu.

dr hab. n. med. Mariusz Lipski
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Summary

It seems likely that one of the reasons for failures in the
endodontic treatment is the presence of biofilm in root canals.
Biofilm bacteria have a slower metabolism and higher resist-
ance and virulence due to phenotypic changes. The occurrence
of biofilms has been reported both inside the canal and on
the external root surface. The results of many studies suggest
that biofilm may be associated with refractory periapical
periodontitis and is often caused by the coronal leakage.

Key words: biofilm —root canal.

Streszczenie

Jedna z wielu przyczyn niepowodzenia leczenia en-
dodontycznego zgbow wydaje si¢ by¢ obecnos¢ biofilmu
w kanalach korzeniowych. Bakterie tworzace biofilm
charakteryzuja si¢ zwolnionym metabolizmem i podlega-
ja zmianom fenotypowym, ktére warunkujg ich opornosé
1 zjadliwo$¢. W pisSmiennictwie opisano wystepowanie
biofilmu zar6wno wewnatrz kanatu, jak i na zewnetrznej
powierzchni korzenia. Wyniki badan sugeruja, ze biofilm
moze by¢ powigzany z refractory periapical periodontitis
(przetrwalym zapaleniem tkanek okotowierzchotkowych)
1 czesto powstaje na skutek przecieku koronowego.

Hasta: biofilm — kanat korzeniowy.

*

Biofilmem okresla si¢ ztozone skupisko bakterii przyle-
gajacych do powierzchni lub do siebie nawzajem. Bakterie

osadzone sg w macierzy (matrix) zbudowanej z substancji
zewnatrzkomoérkowych [1, 2, 3]. W naturze wigkszo$¢ bak-
terii zyje w bliskim potaczeniu z powierzchniami, tworzac
kompleks zwany btong biologiczna, w ktorej bakterie posia-
dajg zupelnie inne wlasciwosci niz ich odpowiednie formy
planktoniczne [4]. Bakterie wolno wystepujace w srodowi-
sku wodnym, zwane mikroorganizmami planktonicznymi,
sg konieczne do formowania si¢ biofilméw. Takie biofilmy
moga si¢ tworzy¢ na jakiejkolwiek organicznej czy niecorga-
nicznej powierzchni, w poblizu ktérej zyja mikroorgani-
zmy planktoniczne w roztworze wodnym. Biofilm moze
by¢ zbudowany z bakterii, grzybow, organizméw jedno-
komorkowych [5]. Badania biofilmu przeszty dtugg drogg.
Wprowadzajacg charakterystyke biofilmu zapoczatkowat
Antoni van Leewenhoek, ktory juz w XVII w. badat ptytke
bakteryjng pokrywajaca wtasne zeby.

Nazwa biofilm powstala w oparciu o makroskopowe
obserwacje tej struktury, wygladajacej jak cienka war-
stwa §luzu. Ma on wyrazng architekture sktadajgcg si¢
z wiezo- 1 grzyboksztaltnych mikrokolonii zamknigtych
w uwodnionej macierzy zbudowanej z zewngtrzkomorko-
wych substancji (polisacharyddw i protein, ktore sa produ-
kowane przez mikroorganizmy znajdujace si¢ w biofilmie)
[6]. Pierwszym etapem powstania biofilmu jest przylega-
nie komorki bakteryjnej do powierzchni i zmniejszenie
jej ruchliwos$ci. Bakterie mogg przejsciowo taczyc¢ sie ze
sobg lub z powierzchnig stalg. Po wytworzeniu statego
potaczenia z powierzchnia tworza mikrokolonie poprzez
podziat oraz wytwarzajg chemoatraktanty (zwigzki orga-
niczne lub nieorganiczne indukujace procesy chemotaksji
dodatniej w komorkach posiadajgcych zdolnosé do ruchu
lub innej spolaryzowanej odpowiedzi na bodzce) i egzo-
polisacharydy. Biofilm to kompleks z trojwymiarowymi
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strukturami ztozonymi ze zgrupowan komorek bakterii,
migdzy ktoérymi tworza si¢ kanaty, a przez nie nastepuje
wymiana substancji odzywczych i metabolitow bakteryj-
nych [2]. W tej strukturze miedzykomorkowa komunika-
cja zachodzi przez substancje sygnatowe, ktore dyfundujg
z jednej komorki do drugiej [7]. Biofilm jest dynamicznym
$rodowiskiem zorganizowanym optymalnie dla komorek
w nim wystepujacych [8]. Wicksza biomasa osiagana przez
bakterie, ktore tacza si¢ w grupy i kooperuja przy rozkta-
dzie czastek uzywajac uzupetniajacych sie profili enzymow
zewnatrzkomdrkowych, powoduje to, ze bakterie funkcjo-
nujgce razem sg w stanie roztozy¢ duze czastki odzywcze,
ktore nie mogtyby by¢ rozlozone przez pojedyncza bakteri¢
[5]. Drobnoustroje wchodzgce w sktad biofilmu wykazuja
rézny poziom transkrypcji gendw, a w zalezno$ci od fazy
wzrostu wykazujg zmiennos$¢ fenotypowa [2, 9]. Struktu-
ralna adaptacja i wewngtrzna zalezno$¢ w biofilmie moze
by¢ odpowiedzialna za ekspresj¢ gendw, ktore w rezultacie
zmieniajg catkowicie fenotyp od form tych bakterii wy-
stepujacych w postaci planktonicznej [10].

Pewne gatunki bakterii wykazuja nowa, wigksza wiru-
lencj¢ oraz zwigkszong odporno$¢ na czynniki antybakteryj-
ne w poréwnaniu z ich formami planktonicznymi. Rozwa-
zane s ro6zne mechanizmy, ktére moga to powodowac, m.in.
macierz biofilmu moze oddziatywac jak filtr zatrzymujacy
dziatanie czynnikow przeciwbakteryjnych. Inng teorig jest
spowolniony wzrost bakterii w biofilmie. Ogoélnie wiadomo,
ze czynniki antybakteryjne nie dziatajg tak skutecznie na
biofilm jak na formy planktoniczne bakterii [3, 4, 11].

Jednogatunkowe lub wielogatunkowe biofilmy zbudo-
wane z bakterii lub grzyboéw moga by¢ przyczyna wielu
chordb, co przedstawiono w tabeli 1 [12].

W jamie ustnej mikroorganizmy wystepuja rowniez
w postaci planktonicznej oraz biofilméw. Najlepiej pozna-
nym i zbadanym jest biofilm zapoczatkowujacy powstanie
plytki nazebnej. W tym wypadku bakterie wystepujace
w §linie sg gtdéwnym zZrodlem powstania tej specyficznej
btony biologicznej [13].

Jama ustna jest gtdwnym zrodlem bakterii, ktore moga
kolonizowa¢ rowniez kanaty korzeniowe. Prawdopodobnie
pierwszej identyfikacji struktur biofilmowych w zainfeko-
wanych kanatach dokonat Nair [14], ktory zbadat 31 zgbow
z duzym zniszczeniem prochnicowym tkanek korony zgba
1 z zapaleniem tkanek okotowierzchotkowych. Zaobserwo-
wal on, ze wigksza cz¢$¢ mikroorganizméw funkcjonowata
w postaci luznych zbiorow ziarenkowcow, pateczek, bakterii
nitkowatych i kretkéw zawieszonych w czyms, co uwazat
za wilgotng przestrzen kanatu oraz geste zbiorowiska, ktore
przyczepione byty do z¢biny i tworzyty réznej grubosci
warstwy bakterii.

Biofilm wystepujacy w kanatach korzeniowych zaobser-
wowali rowniez inni badacze, postugujac si¢ elektronowym
mikroskopem skaningowym. Molven i wsp. [15] zbadali
w elektronowym mikroskopie skaningowym (scanning
electron microscopy — SEM) wierzchotki korzeni zgbodw
z zapaleniem tkanek okotowierzchotkowych. Zaobserwowali

wewnatrz kanatow ziarenkowce, pateczki, bakterie nitko-
wate oraz kretki. Formy nitkowate i1 ziarenkowce tworzyly
charakterystyczne ,,kolby kukurydzy” (corn-cob), znane
przede wszystkim z wystepowania w ptytce nazgbnej. W ba-
daniu Tronstada i wsp. [16] ogladano w SEM powierzchnie
wierzchotkow korzeni zebow usunigtych podczas zabiegu
resekcji. Stwierdzono, ze powierzchnia korzenia w okoli-
cy otworu wierzchotkowego pokryta byta nieprzerwang,
gtadka, amorficzng warstwg. Warstwa ta wystepowata
w zaglebieniach na powierzchni korzenia. Bakterie wy-
stepowaty w skupiskach w substancji zewnatrzkomorkowe;.
Rozpoznano ziarenkowce, pateczki oraz formy nitkowate
z ziarenkowcami przyczepionymi do ich powierzchni.

Siqueira 1 Lopes [17] zbadali 27 usunietych zgbow
z przewlektymi zmianami zapalnymi w przyz¢biu okoto-
wierzchotkowym. W SEM stwierdzono wystepowanie bak-
terii w kanatach korzeniowych (tylko w jednym przypadku
bakterie wystgpowaty poza kanatem). Morfologicznie byly
to ziarenkowce i pateczki; rozpoznano réwniez charakte-
rystyczne ,,kolby kukurydzy”. W pierwotnych infekcjach
endodontycznych agregacje bakterii moga rowniez zacho-
dzi¢ na zewnetrznej powierzchni korzenia, w okolicy otworu
wierzchotkowego.

Lomgali i wsp. [18] badali zewngtrzna powierzchnie
wierzchotkow zebow z przewlektymi zapaleniami tkanek
okotowierzchotkowych. Obserwacje w SEM wierzchotkéw
korzeni zgbow wykazaly obecnosé stref resorpcji na ich
powierzchniach, a takze warstwy bakterii r6znej grubos$ci
wystepujace w okolicy otworu wierzchotkowego i w miejscu
resorpcji. Bakterie znajdowaty si¢ w gladkiej, pozbawione]
struktury substancji. Nie okre§lono typow bakterii w niej
si¢ znajdujacych, natomiast zidentyfikowano w tym badaniu
znajdujace si¢ na tych powierzchniach komoérki drozdzy.
Uznano, ze ten gladki bezstrukturalny material wraz z mi-
kroorganizmami w nim si¢ znajdujacymi moze stanowié
wazny czynnik podtrzymujacy stan zapalny tkanek okoto-
wierzchotkowych. Sen i wsp. [19] zbadali nieleczone zeby
z zapaleniem tkanek okotowierzchotkowych. Z uzyciem
SEM zidentyfikowali ziarniaki i pateczki, ktore penetrowa-
ty kanaliki z¢binowe na gtebokos$¢ 10—150 mikrometrow.
W kilku przypadkach stwierdzono infekcj¢ drozdzaka-
mi. Nalezy rowniez przytoczy¢ badania Ferreiry i wsp.
[20], ktorzy badali przypadek ponownie leczonego zgba
przedtrzonowego w szczece z przetoka 1 zapaleniem tkanek
okotowierzchotkowych. Zab byt leczony w przeciagu okoto
jednego roku metoda wielowizytowa. W trakcie leczenia
nie uzyskano poprawy, wigc zakwalifikowano go do resek-
cji wierzchotka i wypelnienia wstecznego kanatu. Czes¢
zresekowana korzenia zostata zbadana w SEM. Stwier-
dzono wystepowanie bakterii i grzybow. Nie zauwazono
jednak, by tworzyty one biofilm.

Kazda z bakterii znajdujgcych si¢ w jamie ustnej moze
zainfekowa¢ kanaty korzeniowe. Jednak istnieje duza roznica
pomiedzy potencjalng a faktycznie wykryta w kanatach ko-
rzeniowych florg bakteryjna. Przyczyna tego jest specyficz-
no$¢ srodowiska wewnatrzkanatlowego, w ktoérym selekcja
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Tabela . Czesciowa lista infekeji ludzkich zwiazana z biofilmem

Table I. Partial list of human infections involving biofilms

Infekcja lub choroba
Infection or disecase

Gatunki bakterii powszechnie wystepujace w biofilmie
Common biofilm bacterial species

Prochnica zgbow
Dental caries

Kwasotwoércze Gram-dodatnie ziarenkowce (np. Streptococcus)
Acidogenic Gram-positive cocci (e.g., Streptococcus)

Zapalenie tkanek okotowierzchotkowych
Periodontitis apicalis

Gram-ujemne beztlenowce jamy ustnej
Gram-negative anaerobic oral bacteria

Zapalenie ucha srodkowego
Otitis media

Nietypowe gatunki Haemophilus influenzae
Nontypable strains of Haemophilus influenzae

Infekcje uktadu migsniowo-szkieletowego
Musculoskeletal infections

Gram-dodatnie ziarniaki (np. staphylococci)
Gram-positive cocci (e.g., staphylococci)

Martwicze zapalenie powigzi
Necrotizing fasciitis

Streptokoki grupy A
Group A streptococci

Infekcja drog zotciowych
Biliary tract infection

Bakterie jelitowe (np. Escherichia coli)
Enteric bacteria (e.g., Escherichia coli)

Zapalenie szpiku
Osteomyelitis

Rozne bakterie i grzyby — czesto wymieszane
Various bacterial and fungal species — often mixed

Bakteryjne zapalenie prostaty
Bacterial prostatitis

E coli i inne Gram-ujemne bakterie
E. coli and other Gram-negative bacteria

Infekcyjne zapalenie wsierdzia w obrebie zastawki wlasnej

Native valve endocarditis

Paciorkowce zieleniejgce
Viridans group streptococci

Zapalenie ptuc w przebiegu mukowiscydozy
Cystic fibrosis pneumonia

P. aeruginosa i Burkholderia cepacia
P. aeruginosa and Burkholderia cepacia

Zakazenia szpitalne / Nosocomial infections

OIOM zapalenie ptuc
ICU pneumonia

Gram-ujemne pateczki
Gram-negative rods

Szwy
Sutures

Staphylococcus epidermidis i S. aureus
Staphylococcus epidermidis and S. aureus

Wrota wejscia, np. wklucie
Exit sites

S. epidermidis i S. aureus
S. epidermidis and S. aureus

Przeciek tgtniczo-zylny
Arteriovenous shunts

S. epidermidis i S. aureus
S. epidermidis and S. aureus

Szkta kontaktowe
Contact lenses

P. aeruginosa i Gram-dodatnie ziarenkowce
P. aeruginosa and Gram-positive coci

Zapalenia pgcherza moczowego po cewnikowaniu
Urinary catheter cystitis

E. coli i inne Gram-ujemne pateczki
E. coli and other Gram-negative rods

Zapalenie otrzewnej po dializach otrzewnowych
Peritoneal dialysis (CAPD) peritonitis

Roznorodne bakterie i grzyby
A variety of bacteria and fungi

Dotchawicza rurka
Endotracheal tube

Roéznorodne bakterie i grzyby
A variety of bacteria and fungi

Cewnik Hickmana
Hickman catheters

S. epidermidis i C. albicans
epidermidis and C. albicans

Cewniki do wktucia centralnego zylnego
Central venous catheters

epidermidis 1 inne

Mechaniczna proteza zastawki
Mechanical heart valves

aureus i S. epidermidis

S.

S.

S. epidermidis and other

S.

S. aureus and S. epidermidis

Pomost naczyniowy
Vascular grafts

Gram-dodatnie ziarniaki
Gram-positive cocci

Zatkanie stentu w drogach zoétciowych
Biliary stent blockage

Roéznorodne bakterie jelitowe i grzyby
A variety of enteric bacteria and fungi

Ortopedyczne urzadzenia
Orthopedic devices

S. aureus 1 S. epidermidis
S. aureus and S. epidermidis

Proteza pracia
Penile prostheses

S. aureus i S. epidermidis
S. aureus and S. epidermidis
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biologiczna determinuje przebieg i typ infekcji. Czynniki
decydujace o sktadzie mikrobiologicznym w tym przypadku,
to: brak tlenu w $rodowisku, dostepno$¢ pozywienia, inte-
rakcje miedzy mikroorganizmami. Badania nad dynamika
infekcji kanatu korzeniowego wykazuja wzrost w trakcie
trwania infekcji organizmow beztlenowych, a spadek fakul-
tatywnych beztlenowcdw. Tlen i produkty tlenowe odgrywaja
istotna rol¢ jako determinanty w rozwoju flory bakteryjne;.
Sktadniki odzywcze mogg by¢ dostarczane z jamy ustnej,
ze zdegenerowanej tkanki tacznej, z kanalikow zebinowych
lub ptynu z tkanek okotowierzchotkowych (serum) [21].
Na dostepnos$¢ sktadnikow odzywczych oraz naptyw
drobnoustrojow ma wptyw przeciek koronowy. Tak wigc
droga prowadzaca do powstania przecieku koronowego
(ztamanie odbudowy ze¢ba, nieszczelne wypelnienie lub
korona) moze udostepnié substancje odzywcze, ktore po-
magaja odzy¢ uspionym organizmom w niewypelnionych
przestrzeniach kanatow, ale rowniez wprowadzi¢ nowe or-
ganizmy. W ten sposdb mozna réwniez thumaczy¢ nawrot
zmian zapalnych po leczeniu endodontycznym — zaostrzenie
zmian (flare-up lesion). George i Kishen [22] na podstawie
przeprowadzonych badan wysnuli wniosek dotyczacy prze-
cieku koronowego $liny, ktéry moze odgrywaé wazng role
w przyczepianiu i formowaniu si¢ biofilmu w kanatach ko-
rzeniowych oraz w dostarczeniu nowych substancji odzyw-
czych dla mikroorganizméw przetrwatych w kanatach.
Badania przeprowadzone przez Barrieshiego i wsp. [23]
wykazaty, ze z¢by z zamknigtymi kanatami korzeniowymi
narazone na dzialanie beztlenowcow sa przez nie kolonizo-
wane. Obserwacje w SEM wykazaly obecnos¢ heterogen-
nego biofilmu z ziarenkowcéw i pateczek kolonizujacych
czes¢ wierzchotkowa korzeni oraz Sciany kanatow korzenio-
wych. Na tej podstawie mozna wysnu¢ wnioski dotyczace
mozliwoS$ci penetracji bakterii rowniez przez wypetnienia
kanatow, w tym takze gutaperke. Zostato to potwierdzone
w najnowszych badaniach Ferk Luketi¢ i wsp. [24], ktorzy
przebadali 108 zebow wypetnionych ré6znymi metodami
1 roznymi materiatami oraz poddanych inokulacji miesza-
ning bakterii Streptococcus mutans, Streptococcus mitis,
Lactobacilus, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis.
Pomimo zastosowania nowoczesnych metod i materiatow
do zamkniecia kanalow, autorzy zaobserwowali przeciek
bakteryjny w obrebie wypetnien kanatow korzeniowych.
Podobne badania dotyczace przecieku bakteryjnego pro-
wadzone byty rowniez przez Brosco i wsp. [25].
Nieprawidtowe leczenie endodontyczne polegajace na
wprowadzeniu narzedzi poza otwor wierzchotkowy korzenia
(overinstrumentation) moze mie¢ swoje nastgpstwa w po-
wstawaniu biofilmu na zewngtrznej powierzchni korzenia
zeba. Przepchnigcie zawartosci zainfekowanego kanatu
poza otwdr wierzchotkowy badali Gutiérrez i wsp. [26],
poréwnujgc zeby z zainfekowanymi kanatami z zgbami,
w ktorych byla zywa miazga. W obu grupach wykonano
leczenie endodontyczne, przechodzac poza wierzchotek,
i tylko w grupie zebow z zainfekowanymi kanatami wy-
kryto bakterie w okolicy otworu wierzchotkowego. Zatem

btedne opracowanie kanatu przenosi infekcj¢ na zewngtrzng
powierzchnig korzenia, co moze da¢ poczatek tworzeniu
si¢ biofilmu na tej powierzchni.

Powstanie rany tkanek okolicy wierzchotkowej na sku-
tek blednego opracowania powoduje wytwarzanie wysicku
zapalnego, ktory moze doprowadzi¢ do wzrostu bakterii
proteolitycznych, dostarczajac sktadnikéw odzywczych
mikroorganizmom, ktoére mogty przetrwac proces leczenia
endodontycznego. Jak wykazano w badaniach Furusawy
1 Asai [27], znaczne poszerzenie otworu wierzchotkowego
dotyczyto 80% badanych przypadkoéw. Moze to by¢ przyczy-
ng powstania resorpcji wierzchotka oraz zmiany przebiegu
infekcji, za ktore jest odpowiedzialny bezposredni kontakt
mikrobow przeniesionych z zainfekowanych kanatow i za-
kazenie tkanek okotowierzchotkowych.

Biofilmowy model wzrostu bakterii jest strategig do
przetrwania w ciezkich warunkach. Potwierdzeniem tego
jest m.in. badanie przeprowadzone przez Distela i wsp. [28],
ktore wykazato kolonizacje bakteryjna Enterococcus fa-
ecalis kanatow korzeniowych leczonych wodorotlenkiem
wapnia. Odkryto rowniez charakterystyczne dla tej bak-
terii grzyboksztattne formy biofilmu w z¢bach po leczeniu
wodorotlenkiem wapnia. Oporno$¢ bakterii wyst¢pujacych
w biofilmie w kanale korzeniowym wykazali takze Ozok
i wsp. [29]. Mieszany biofilm z Fusobacterium nucleatum
1 Peptostreptococcus (micromonas) micros cechuje si¢
znacznie wigksza opornos$cia na dzialanie podchlorynu
sodu niz biofilmy jednogatunkowe badanych bakterii (ba-
dania in vitro).

Zastosowanie nowoczesnych technik badawczych po-
zwala na lepsze zrozumienie istoty biofilmu oraz pokazuje
potrzebg nowoczesnego podejscia do leczenia endodontycz-
nego, ktorego gléwnym celem jest eliminacja mikroorga-
nizméw z kanalow korzeniowych.
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Summary

Introduction: The study investigated relationships of
postoperative pain following coronary artery bypass graft
(CABG) surgery with two variables: (1) level of preoperative
anxiety (anxiety-state) and (2) level of anxiety-trait.

Material and methods: Eighty three randomly selected
male patients (44—66 years old), qualified for CABG surgery,
participated in the study. All of them were patients at the
Cardiosurgery Medical Centre of Pomeranian Medical Uni-
versity. It was a prospective clinical study. Anxiety-state and
anxiety-trait were measured in the preoperative period using
a Polish version of STAI. During the postoperative period
the following factors of postoperative pain were measured,
using a modified version of McGill Pain Questionnaire: aver-
age level of perceived postoperative pain, level of extreme
pain, pain frequency, degree of pain regression following
analgesia and number of other pain complaints.

Results: A significant relationship of the level of pre-
operative anxiety-state and anxiety-trait with the degree
of pain regression within the postoperative wound follow-
ing the administration of medication (analgesia efficiency)
was found (p < 0.01 and 0.001, respectively). Additionally,
a significant relationship was found between the level of

anxiety-trait with the level of perceived extreme postope-
rative pain (p < 0.01) and with the number of other pain
complaints (p <0.1).

Conclusions: This investigation confirmed that relation-
ships of anxiety and pain reported in other research are true
also for CABG patients. It has been also observed that patients
with a high level of preoperative anxiety-state and stronger
anxiety-trait respond worse to analgesic medication than
patients with a low level of anxiety-state and anxiety-trait.
Therefore, actions undertaken to reduce patients’ anxiety
may reduce patients’ need of analgesic medications.

Key words: anxiety — pain — coronary artery-bypass
— postoperative psychology.

Streszczenie

Wstep: Celem pracy byto zbadanie zwigzku miedzy
intensywno$cig bolu rany pooperacyjnej i innymi dole-
gliwosciami bolowymi u pacjentéw poddanych operacji
pomostowaniem aortalno-wiencowego (CABG) a dwiema
zmiennymi: (1) poziomem przedoperacyjnego leku (Igku-
-stanu) oraz (2) poziomem lgku-cechy.
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Materiat i metody: W badaniu wzieto udziat 83 losowo
wybranych pacjentéw ptci meskiej (w wieku 44—66 lat),
zakwalifikowanych do zabiegu operacyjnego CABG, le-
czonych w Klinice Kardiochirurgii Pomorskiej Akademii
Medycznej w Szczecinie (PAM). Badanie miato charakter
prospektywny. Lek-stan 1 lgk-cech¢ mierzono w okresie
przedoperacyjnym za pomoca polskiej wersji STAL W okre-
sie pooperacyjnym, przy uzyciu zmodyfikowanej wersji testu
McGill Pain Questionnaire badano rézne aspekty odczué
bolowych: $rednie nasilenie, czestotliwos¢ i intensywno$é
ekstremalnego bolu rany pooperacyjnej, stopien ustagpienia
bolu po podaniu srodkow przeciwbolowych oraz liczbe in-
nych dolegliwos$ci bélowych.

Wyniki: Stwierdzono istotng zalezno$¢ migedzy pozio-
mem lgku-stanu przed operacja i Igku cechy a stopniem
ustgpienia bolu rany pooperacyjnej po podaniu lekoéw prze-
ciwbolowych (odpowiednio: p < 0,01 i < 0,001). Stwier-
dzono istotng zalezno$¢ miedzy poziomem lgku-cechy
a intensywnoscig odczuwanego ekstremalnego bolu rany
pooperacyjnej (p < 0,01) oraz liczbg innych dolegliwosci
bolowych (p <0,1).

Whnioski: Wykazano, ze zalezno$ci migdzy poziomem
lgku przedoperacyjnego a pooperacyjnym bolem, udowod-
nione dla réznych populacji chirurgicznych, odnoszg si¢
takze do pacjentow poddawanych operacji CABG. Stwier-
dzono ponadto, ze pacjenci z wysokim poziomem lgku-sta-
nu oraz z silniejszym lekiem-cechg stabiej reaguja na leki
przeciwbolowe niz pacjenci z niskim poziomem Igku-stanu
1 leku-cechy. A zatem, dziatania skierowane na obnizenie
leku u operowanych pacjentow mogg redukowac wielkos¢
stosowanych dawek lekow przeciwbolowych.

Hasta: Igk — bol — pomostowanie aortalno-wiencowe
— psychologia pooperacyjna.

Wstep

Teoretyczne modele rozumienia procesow nocycepty w-
nych zwigzanych z odbieraniem i przetwarzaniem bodzcow
bolowych oraz badania kliniczne pokazuja powiazania bolu
z procesami poznawczymi i reakcjami emocjonalnymi [1, 2,
3]. Lek jest jednym z gtéwnych czynnikéw modyfikujacych
doznania bolowe. Najczesciej przyjmuje si¢, ze reakcje le-
kowe zwigkszaja bol: lek moze obniza¢ prog tolerancji bolu
1w ten sposob zwigksza¢ odczucia bolowe. Na poziom leku,
a posrednio na intensywno$¢ odczu¢ boélowych maja wplyw
takze wlasciwosci osobowosciowe i inne czynniki, m.in. wy-
obrazenia zwigzane z oczekiwanym niebezpieczenstwem (np.
zagrozeniem zycia). Zrodlem leku jest takze samo zadziatanie
bodzca bolowego. Tak wiec bol wywotuje dodatkowe reakcje
lekowe, ktore poteguja doznania bolowe. Wyniki wielu badan
potwierdzaja, ze pacjenci z wysokim poziomem leku oceniaja
swoje dolegliwosci bolowe jako silniejsze [4].

Leczenie operacyjne pomostowaniem aortalno-wienco-
wym (coronary artery bypass graft — CABG) jest wyjatkowo

trudng sytuacja dla pacjenta [5, 6]. Operacja kardiochirur-
giczna z wprowadzeniem krazenia pozaustrojowego jest
bardzo silnym stresorem fizycznym. Juz sama specyfika tego
typu leczenia chirurgicznego powoduje znaczne obcigzenie
mechanizméw psychicznej regulacji. Ma to zwigzek ze spo-
sobem i miejscem interwencji operacyjnej (tzw. operacja na
otwartym sercu). Dodatkowo, z operacja kardiochirurgiczna
zwigzane jest poczucie duzego zagrozenia, a wyolbrzymie-
nie ryzyka i cierpienia pooperacyjnego pobudza do reakcji
lekowych. Z badan wynika, ze oczekiwanie na operacj¢
kardiochirurgiczna wiaze si¢ z wyzszym niz w przypadku
innych zabiegow operacyjnych nasileniem Igku [6, 7, 8,
9]. Wazne jest pytanie, czy podwyzszony lek przedope-
racyjny w przypadku zabiegu CABG zwigksza odczucia
bolowe u pacjentdw w okresie pooperacyjnym, gdyz — jak
pokazuja wyniki badan — bol pooperacyjny jest glownym
czynnikiem wptywajacych na jako$¢ zycia pacjentéw po
leczeniu operacyjnym pomostowaniem aortalno-wienco-
wym [10, 11, 12]. Wczesny bol pooperacyjny jest jedynym
predyktorem dtugotrwatego bolu po operacji [13]. Ponadto
udowodniono, ze stan psychofizyczny pacjenta podczas okre-
su pooperacyjnego ma wplyw na funkcjonowanie pacjenta
w dalszym okresie. Pomimo stwierdzonych pozytywnych
somatycznych efektow operacji, okazato si¢, ze pacjenci
narzekajacy na nasilone bdle bezposrednio po operacji
w pozniejszym okresie czesciej skarzg si¢ na rozne fizycz-
ne problemy, takie jak: nieprzyjemne odczucia zwigzane
z nacigciem klatki piersiowej i nég, pobolewania mig$ni
szyi i barku, zmeczenie, zaktdcenia snu, krztuszenie si¢ lub
kaszel [14]. Tacy pacjenci narzekajg takze na pojawiajace
si¢ w pierwszych miesigcach po operacji stany depresyjne
i lekowe [6, 14]. A zatem, w przypadku operacji CABG
wystepuje z jednej strony nasilony lgk przedoperacyjny,
z drugiej — udowodniony zwigzek miedzy poziomem bolu
pooperacyjnego a jako$cig zycia, dalsza rehabilitacja i po-
wrét do normalnego zycia. Pomimo wykazanej tu wagi
problemu, jak dotad brakuje prac, ktore zajmowaltyby sie
badaniem zwigzku mig¢dzy Igkiem przedoperacyjnym i bo-
lem pooperacyjnym, w przypadku pacjentéw leczonych
pomostowaniem aortalno-wiencowym.

Jakie zalezno$ci migdzy przedoperacyjnym lgkiem
a pooperacyjnym bolem wynikaja z dotychczasowych
badan? Dane dotyczace ogdlnie réznych grup pacjentow
chirurgicznych okazaty si¢ niejednoznaczne. Najczgsciej
udowadniano, ze zwigzki mi¢dzy omawianymi zmiennymi
sa liniowe [15, 16]. Jednak z niektérych wynikow badan
wynika, ze zalezno$¢ mi¢dzy przedoperacyjnym Igkiem
a pooperacyjnym bélem nie jest liniowa. Okazato si¢ bo-
wiem, ze zaréwno wysoki, jak i niski poziom Igku przed
operacja wigze si¢ ze wzrostem bolu pooperacyjnego i wzro-
stem zapotrzebowania na srodki przeciwbolowe [17, 18,
19, 20]. Pomimo ze istnieje tendencja do niepublikowania
wynikoéw negatywnych, udato si¢ znalez¢ takze prace, ktore
nie potwierdzity zadnego istotnego zwigzku migdzy Igkiem
przedoperacyjnym i bélem pooperacyjnym [21, 22]. Wedlug
Munafo [23], pomimo wielu badan nie wykrystalizowat si¢
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jasny obraz zaleznos$ci mi¢dzy Igkiem przedoperacyjnym
a bolem pooperacyjnym. Autor uwaza, ze jedng z przyczyn
niespojnosci w wynikach badan moze by¢ fakt, ze badano
niejednorodne populacje pacjentow chirurgicznych.
Powstaje pytanie o to, jaka zachodzi zalezno$¢ miedzy
przedoperacyjnym Igkiem a pooperacyjnym bolem w odnie-
sieniu do tej szczegdlnej grupy pacjentow, ktora poddawana
jest operacji CABG. Za cel pracy przyjeto badanie zwigzku
miedzy poziomem lgku-stanu u pacjentéw z chorobg wien-
cowg przed operacja CABG i poziomem leku-cechy a roz-
nymi aspektami bolu rany pooperacyjnej (intensywnosc,
czestotliwo$¢ 1 inne) oraz pozostatych odczuc bélowych.
Lek-stan jest ,,subiektywnymi, §wiadomie postrzeganymi
uczuciami obawy i napigcia, ktérym towarzyszy zwigzana
z nimi aktywacja lub pobudzenie autonomicznego uktadu
nerwowego” [24]. Lek-cecha to ,,motyw lub nabyta dyspo-
zycja behawioralna, ktora czyni jednostke na postrzeganie
szerokiego zakresu obiektywnie niegroznych sytuacji jako
zagrazajacych i reagowanie na nie stanami Igku, niepropor-
cjonalnie silnymi w stosunku do wielko$ci obiektywnego
niebezpieczenstwa [24]. Ani przestanki teoretyczne, ani
dane badawcze (sprzeczne wyniki badan) nie pozwalajg na
postawienie jednoznacznych hipotez dotyczacych zwiazku
mig¢dzy poziomem Igku-stanu (wyjatkowo wysoki poziom
lgku 1 poczucie zagrozenia) przed szczegdlnym typem ope-
racji, jakg jest operacja kardiochirurgiczna (silny stresor
nie tylko psychiczny, ale i fizyczny) oraz poziomu boélu po
operacji (ze wzgledu na szczegolne umiejscowienie rany po-
operacyjnej). Mozna jedynie przewidywac istnienie zwigzku
miedzy lgkiem-cechg a bélem pooperacyjnym. Sktonnosé
do silniejszych reakcji lekowych (charakterystyczna dla
0s6b z wysokim poziomem Igku-cechy) moze powodowac
wyzszy poziom lgku-stanu w okresie pooperacyjnym, a tym
samym potggowac odczucia bolowe, m.in. wzrost poziomu
bolu rany pooperacyjnej. Badanie pacjentow w okresie po-
operacyjnym po CABG udowodnito dodatni zwigzek migdzy
poziomem Igku-stanu i aktualnym poziomem bolu [4].

Material i metody

Opis badanej grupy

W badaniu wzigto udziat 83 pacjentéw ptci meskiej
(w wieku 41-66 lat; M = 57,48; SD = 5,13) z rozpoznaniem
miazdzycy w te¢tnicach wiencowych, zakwalifikowanych do
CABGQG), leczonych w Klinice Kardiochirurgii PAM.

Narzedzia badawcze

Do badania Igku-stanu i leku-cechy zastosowano Kwe-
stionariusz Samooceny ISCL [24], ktory jest polska wersja
skali STAI (State-Trait Anxiety Inventory) Spielbergera,
Gorsucha i Lushene’a. Kwestionariusz ten jest jednym
z najczesciej uzywanych narzedzi do badania poziomu
leku u pacjentdéw. Rzetelnos$¢ polskiej wersji testu STAI
zostala okre$lona na podstawie oszacowania zgodnosci
wewnetrznej i stabilno$ci bezwzglednej obu jego podskal.

Zgodno$¢ wewngtrzna obliczona za pomoca wspdtczynni-
ka alfa Cronbacha wynosi 0,84—0,94. Uzyskane wartos$ci
wspotczynnikdéw zgodnosci wewnetrznej sg podobne do
uzyskanych dla STAI Spielbergera i wsp. Stabilno$¢ bez-
wzgledna testu wynosi 0,46 dla podskali X-1 (Igk-stan) i 0,79
dla podskali X-2 (Iek-cecha). Trafno$¢ diagnostyczna testu
potwierdzono, korelujac jego wyniki z wynikami innych
skal uznawanych za dobre miary leku [24].

Do badania poziomu odczué¢ bolowych uzyto Kwestio-
nariusza Bolu Rany Pooperacyjnej, ktory zostal opracowany
na podstawie McGill Pain Questionnaire Melzacka oraz
innych skal mierzacych zmienne bolowe [25]. Kwestiona-
riusz Bolu Rany Pooperacyjnej sktada si¢ z 4 podskal: (1)
skali do badania $redniego nat¢zenia odczué¢ bolowych; (2)
skali do mierzenia natezenia ekstremalnego bolu; (3) skali
badajacej czestotliwosé odezuc bolowych oraz (4) skali do
mierzenia stopnia ustgpienia bolu po analgezji. Ponadto
zastosowano standaryzowany wywiad dotyczacy liczby
powaznych dolegliwos$ci bolowych, innych, niz dotycza-
cych rany pooperacyjnej. Badania otrzymaty zgode Komisji
Bioetycznej PAM w 2001 r.

Procedura badan

Pacjentow badano dwukrotnie — przed i po operacji.
W okresie przedoperacyjnym (1-2 dni przed zabiegiem)
badano poziom lgku Kwestionariuszem Samooceny ISCL.
W okresie pooperacyjnym (pierwszy tydzien po zabiegu)
pacjenci byli badani za pomocg kwestionariusza okresla-
jacego poziom odczu¢ bolowych rany pooperacyjnej oraz
liczbe innych nasilonych dolegliwosci bolowych. W okresie
pooperacyjnym nie badano poziomu leku z dwdoch powodow.
Po pierwsze, badanie poziomu leku przy jednoczesnym
wystepowaniu bolu nie wyjasnia, czy lek wptywa na bol,
czy wystepuje zalezno$¢ odwrotna. Po drugie, celem badan
jest uzyskanie odpowiedzi na pytanie, czy poziom lgku
przed operacjg kardiochirurgiczng moze wptyng¢ na po-
ziom odczuwanego bdlu po operacji. Inaczej mowiac, czy
wprowadzenie procedur psychologicznych obnizajacych
poziomu leku przed tego typu operacja moze wpltynaé na
poziom odczuwanego bolu rany pooperacyjne;.

Wyniki

Lek-stan a zmienne bélowe

Badano statystyczne zaleznosci migdzy poziomem lg-
ku-stanu, stwierdzonym przed operacja pomostowaniem
aortalno-wiencowym a $rednim nat¢zeniem bolu rany po-
operacyjnej, natezeniem ekstremalnego bolu, czgstotliwoscia
bolu, stopniem ustgpienia bolu po podaniu leku oraz licz-
ba innych dolegliwos$ci bélowych. Wyniki przedstawiono
w tabeli 1.

Stwierdzono istotng zaleznos$¢ jedynie miedzy pozio-
mem leku-stanu przed operacjg a stopniem ustgpienia bolu
rany pooperacyjnej po podaniu lekow przeciwbolowych.
Roéznica w przypadku odczuwanej skuteczno$ci dziatania
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Tabela l. Lek-stan w okresie przedoperacyjnym a bol rany pooperacyjnej i inne zmienne bélowe

Table . Preoperative anxiety-state versus postoperative pain and other pain complaints

: . . Poziom Stopien ustgpienia Liczba innych
Sredni poziom \ .. .o
, ekstremalnego s boélu po analgezji dolegliwosci
Parametry bolu , Czestosé bolu . ,
Parameters Average level of bolu Pain frequenc Decreasing of bélowych
gain Level of extreme 4 y pain following Number of other
P pain analgesia pain complaints
Sridnla dla L / Mean for L 43 52 46 7.3% 7.0
(n=23)
SrEdma dla H/ Mean for H 47 57 53 57+ 97
(n=25)
Statystyka F / F-statistic 0,6 0,4 1,0 5,3% 3,3
Korelacja / Correlation (n = 83) 0,10 0,06 0,12 -0,34** 0,22
Test t-Studenta / Student’s t-test 0,85 0,51 1,06 -3,01%** 1,90

*p<0,1; **p<0,01; L — grupa pacjentéw z wynikami niskimi; poziom lgku-stanu < 44 / group of patients with low results; level of anxiety-state < 44;
H — grupa pacjentow z wynikami wysokimi; poziom lgku-stanu > 53 / group of patients with high results; level of anxiety-state > 53
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Ryc. 1. Lek-stan w okresie przedoperacyjnym a bol rany pooperacyjnej
i inne zmienne bolowe

Fig. 1. Preoperative anxiety state versus postoperative pain and other pain
complaints

leku migdzy pacjentami z wysokim i niskim poziomem
leku-stanu jest istotna statystycznie na poziomie p < 0,1.
Korelacja liczona w catej grupie pacjentow (n = 83) migdzy
poziomem lgku-stanu a odczuwanym stopniem ustgpienia
bolu (skutecznoscig analgezji) jest ujemna (r = -0,34) 1 jest
istotna statystycznie na poziomie p < 0,01 (tab. 1). Korelacja
dla catej grupy pacjentow miedzy poziomem lgku-stanu
a wystepowaniem innych dolegliwo$ci bolowych jest bliska
istotnos$ci (r = 0,22) — tabela 1. Nie stwierdzono istotnej
réznicy mi¢dzy pacjentami z niskim poziomem Igku-stanu
przed operacja (n = 23) i wysokim poziomem leku-stanu
(n=25), w przypadku: sredniego natezenia bolu, natezenia
ekstremalnego bolu, czestotliwosci nasilonych odczu¢ bo-
lowych rany pooperacyjnej oraz liczby innych dolegliwosci
bolowych (tab. 1).

Z cytowanych we wstepie badan wynika [17, 18, 19, 20],
ze zarOWno wyzsze, jak i nizsze poziomy leku-stanu przed
operacja moga wigzacé si¢ ze wzrostem bolu pooperacyjne-
go 1 wzrostem zapotrzebowania na $rodki przeciwbolowe
— prawdopodobnie istnieje optymalny poziom leku, ktory
jest najbardziej korzystny dla niektorych pacjentow chirur-
gicznych. Jak to wyglada w przypadku CABG? Podzielono
pacjentdw na trzy grupy: z niskim, $rednim (posrednim)

1 wysokim poziomem lgku-stanu. Poréwnanie zaleznosci
miedzy stopniem nasilenia leku-stanu w okresie przed-
operacyjnym i stopniem odczuwanego bdlu po operacji,
w trzech wymienionych grupach pacjentéw nie przyniosta
statystycznie istotnych wynikow; w czesci z nich zwiazki
statystyczne jedynie na poziomie tendencji. Do tego typu
poréwnan prawdopodobnie liczebno$¢ proby byta zbyt mata.
Trudno zatem orzec, czy istnieje jaki$ optymalny poziom
lgku-stanu dla badanej grupy pacjentow. Otrzymane wy-
niki, uzyskane na 83-osobowej probie pacjentow, ilustruje
rycina 1. Jak widaé¢, mozna zauwazy¢ statg prawidtowosé:
im wyzszy lgk-cecha, tym wyzsze wskazniki dolegliwo-
$ci bolowych, z jednym wyjatkiem: §rednie nasilenie bolu
pooperacyjnego jest nizsze przy $Srednim nasileniu leku.
Réznica jest jednak minimalna. Pozostaje pytanie, czy te
prawidtowosci przy wigkszej liczebno$ci badanej proby
okazatyby sie istotne statystycznie.

Lek-cecha a zmienne bolowe

Badano statystyczne zalezno$ci mi¢gdzy poziomem leku-
-cechy u pacjentow zakwalifikowanych do leczenia opera-
cyjnego pomostowaniem aortalno-wiencowym, a Srednim
nat¢zeniem bolu rany pooperacyjnej, nat¢zeniem ekstremal-
nego bolu, czgstotliwoscig bolu, stopniem ustgpienia bolu
po podaniu leku oraz liczbg innych dolegliwosci bolowych
(tab. 2).

Stwierdzono istotng zalezno$¢ migdzy poziomem Igku-
-cechy a trzema zmiennymi bélowymi: natezeniem eks-
tremalnego bolu rany pooperacyjnej, stopniem ustgpienia
bolu po podaniu lekéw przeciwbdlowych 1 wystepowaniem
innych dolegliwosci bolowych. Roznica w natgzeniu eks-
tremalnego bolu rany pooperacyjnej odczuwanym przez
grupe pacjentéw z wysokim poziomem leku-cechy (n = 22)
w poroéwnaniu do grupy z niskim poziomem tej cechy
(n = 27) jest istotna statystycznie na poziomie p < 0,01.
Roéznica migdzy odczuwang skutecznos$cig dziatania leku
przez pacjentéw z wysokim i niskim poziomem lgku-cechy
jest istotna statystycznie na poziomie p < 0,001. Roznica
w wystepowaniu innych dolegliwo$ci bolowych miedzy
pacjentami z wysokim i niskim poziomem leku-cechy jest
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Tabela 2. Lek-cecha a bél rany pooperacyjnej i inne zmienne bolowe

Table 2. Anxiety-trait versus postoperative pain and other pain complaints

: . . Nasilenie Stopien ustapienia Liczba innych
Sredni poziom \ .. .o
, ekstremalnego s boélu po analgezji dolegliwosci
bolu , Czestosé bolu . ,
Parametry Averace level of bolu Pain frequenc Decreasing of boélowych
gain Intensity of 4 Y pain following Number of other
P extreme pain analgesia pain complaints
Sre:ima dla L / Mean for L 41 4,54 43 7,605 7.0
(n=27)
Srednia dla H / Mean for H 47 6.3 55 5 Aren 10,4%
(n=22)
Statystyka F / F-statistics 1,3 7,5%* 29 12,5%%%* 5,7%
Korelacja / Correlation (n = 83) 0,17 0,27* 0,22 -0,34%%* 0,28*
Test t-Studenta / Student’s t-test 1,48 2,33% 1,94 -3,04%** 2.,44%*

*p<0,1; ** p<0,01; ¥** p<0,001; L — grupa pacjentow z wynikami niskimi; poziom Igku-cechy <42 / group of patients with low results; level of anxi-
ety-trait < 42; H — grupa pacjentow z wynikami wysokimi; poziom lgku-cechy > 47 / group of patients with high results; level of anxiety-trait > 47
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Ryc. 2. Legk-cecha a bol rany pooperacyjnej i inne zmienne bolowe

Fig. 2. Anxiety-trait versus postoperative pain and other pain complaints

istotna statystycznie na poziomie p < 0,1 (tab. 2). Kore-
lacja liczona w calej grupie pacjentow (n = 83) miedzy
sitg odczuwanego ekstremalnego bolu rany pooperacyjnej
a poziomem leku-cechy jest dodatnia (r=0,27) i jest istotna
statystycznie na poziomie p < 0,1. Korelacja liczona w calej
grupie pacjentow mi¢dzy odczuwanym stopniem ustgpienia
bolu (skutecznos¢ analgezji) a poziomem Igku-cechy jest
uyjemna (r = -0,34) i jest istotna statystycznie na poziomie
p <0,01 (tab. 2). Korelacja liczona w calej grupie pacjentow
miedzy poziomem Igku-cechy a liczbg innych dolegliwos$ci
bolowych jest dodatnia (r = 0,28) i jest istotna statystycz-
nie na poziomie p < 0,1 (tab. 2). Nie stwierdzono istotnej
réznicy miedzy pacjentami z niskim poziomem Igku-cechy
(n=23) w poréwnaniu z pacjentami z wysokim poziomem
lgku-cechy (n = 25) w przypadku: $redniego natezenia bolu
rany pooperacyjnej oraz cz¢stotliwosci nasilonych odczué
bolowych rany pooperacyjnej.

Analizowano pytanie, czy istnieje optymalny poziom
lgku-cechy, ktory jest najbardziej korzystny dla pacjentow
kardiochirurgicznych. Podzielono pacjentéw na trzy gru-
py: z niskim, §rednim (posrednim) i wysokim poziomem
leku. Poréwnanie zalezno$ci migdzy stopniem nasilenia
leku-cechy i stopieniem odczuwanego bolu po operacji
w trzech wymienionych grupach pacjentéw nie przyniosto

statystycznie istotnych wynikow; w czesci z nich zwiazki
jedynie na poziomie tendencji. Dla tego typu poréwnan
prawdopodobnie liczebno$¢ proby jest zbyt mata. Trudno
zatem orzec czy istnieje jaki$ optymalny poziom lgku-
-cechy dla badanej grupy pacjentéw. Otrzymane wyniki,
uzyskane na 83-osobowej probie pacjentow, ilustruje ry-
cina 2. Mozna zauwazy¢ stalg prawidlowosé: im wyzszy
Igk-cecha, tym wyzsze wskazniki dolegliwosci bolowych,
z jednym wyjatkiem: §rednie nasilenie bolu pooperacyjnego
jest takie samo, zaro6wno przy $rednim nasileniu Igku, jak
1 wysokim. Pozostaje pytanie, czy te prawidlowosci przy
wiekszej liczebno$ci badanej proby okazatyby si¢ istotne
statystycznie.

Dyskusja

Istotng zalezno$¢ migdzy poziomem lgku-stanu przed
operacjg a zmiennymi bélowymi po operacji stwierdzono
jedynie posrednio, w odniesieniu do stopnia ustgpienia bolu
rany pooperacyjnej (po podaniu lekow przeciwbolowych).
Istotng zalezno$¢ migdzy poziomem lgku-cechy a zmien-
nymi bolowymi po operacji stwierdzono w odniesieniu do
trzech zmiennych bolowych: natezenia ekstremalnego bolu
rany pooperacyjnej, stopnia ustgpienia bolu (po analgezji)
oraz stopnia wystgpowania innych dolegliwosci bolowych.
A zatem, w przypadku pacjentow po operacji CABG, sil-
niejszy zwigzek zachodzi mi¢dzy lekiem-cechg i zmiennymi
boélowymi, a stabszy mi¢dzy Igkiem-stanem i zmiennymi
bolowymi. Moze to oznaczaé, ze nie tyle reakcja lekowa
przed operacja (poziom lgku-stanu), ale wtasciwosci oso-
bowosciowe pacjenta (poziom Igku-cechy) moga zwickszaé
odczucia bolowe. Mechanizm tego zwigzku bytby naste-
pujacy: wysoki poziom leku-cechy — nasilona aktualna
reakcja lekowa — silniejszy bol.

Poréwnanie grup badanych pacjentéw o r6znym pozio-
mie leku-stanu oraz Ieku-cechy nie wskazuje na statystycz-
nie istotny zwigzek tej zmiennej ze Srednim natezeniem
1 czgstotliwosciag dolegliwosci bolowych. Nie nalezy jednak
wykluczy¢, ze taki zwigzek istnieje. Do oceny natezenia
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1 czestotliwosci bolu zastosowano narzedzia badawcze
o charakterze jako$ciowym, z uzyciem skali dyskretnej,
w odroznieniu do pozostatych narzedzi, w ktérych zasto-
sowano skale ciagla, analogowa. Moze to wigc oznaczaé,
ze do oceny roznych aspektow dolegliwosci bolowych
bardziej diagnostyczne (bardziej czule) sg narzedzia ze
skalami analogowymi.

Badania wtasne, podobnie jak badania innych auto-
row (dotyczace réoznych populacji chirurgicznych), nie
pozwalaja na udowodnienie wyraznego zwigzku migdzy
przedoperacyjnym lgkiem-stanem a pooperacyjnym bo-
lem. Stosunkowo staby zwigzek mig¢dzy Igkiem przed-
operacyjnym (lgkiem-stanem) a pooperacyjnym bélem,
moze by¢ skutkiem uzywania niecodpowiednich miar leku.
Powszechnie do badania poziomu Igku-stanu uzywa si¢
skali X-1 testu STAI (State-Trait Anxiety Inventory) Spiel-
bergera i wsp. (tak jak i w pracy wtasnej), ktéra bada lgk
globalnie. Prawdopodobnie badana w ten sposob zmienna
laczy w sobie rozne aspekty leku, ktore mogg wptywaé
na odpowiedz bélowa dodatnio lub ujemnie. Na przyktad,
stres wynikajacy z leku moze zwigkszac pooperacyjny bol;
podczas gdy lek, ktory sktanialby pacjenta do aktywnego
radzenia sobie (np. poszukiwania informacji), moze by¢
powiazany z redukcja pooperacyjnego bolu. Nie jest tez
wykluczone, Ze istnieje optymalny poziom leku, ktéry jest
najbardziej korzystny dla pacjentéw po operacji CABG. Jak
wspomniano we wstepie, niektore wyniki badan w przy-
padku innych grup pacjentow chirurgicznych, pokazuja,
ze zaroéwno niski Igk, jak i wysoki moze by¢ niekorzystny.
Niestety, w prezentowanych badaniach nie udato sig¢ tej
zalezno$ci wykazaé, prawdopodobnie ze wzgledu na zbyt
niskg liczebno$¢ proby.

Whioski

Badanie zaleznosci mi¢dzy poziomem Igku-cechy oraz
Igku-stanu stwierdzonym przed operacjg pomostowaniem
aortalno-wiehcowym a $rednim nat¢zeniem bolu rany
pooperacyjnej, natezeniem ekstremalnego bolu, czgstotli-
woscig bolu, stopniem ustgpienia boélu po podaniu leku
oraz liczba innych dolegliwosci bolowych dato nastepujace
ustalenia:

1. Stwierdzono istotna zalezno$¢ migdzy poziomem
lgku-stanu przed operacja a stopniem ustapienia bolu rany
pooperacyjnej po analgezji.

2. Nie stwierdzono istotnej zalezno$ci miedzy pozio-
mem Igku-stanu przed operacja a $rednim natezeniem bolu,
natezeniem ekstremalnego bolu, czestotliwoscia odczué
bolowych rany pooperacyjnej oraz innych dolegliwosci
boélowych w okresie pooperacyjnym.

3. Stwierdzono istotna zalezno$¢ miedzy poziomem
leku-cechy a trzema zmiennymi bolowymi: natezeniem
ekstremalnego bolu rany pooperacyjnej, stopniem ustgpienia
bolu po analgezji i wystgpowaniem innych dolegliwosci
bolowych.

4. Nie stwierdzono istotnej zalezno$ci miedzy pozio-
mem lgku-cechy a Srednim natezeniem oraz czgstotliwoscig
odczu¢ bélowych rany pooperacyjne;.

Uzyskane wyniki prowadza do nastepujacych kon-
kluzji:

1. W przypadku leczenia operacyjnego pomostowaniem
aortalno-wiencowym pomoc psychologiczna w okresie po-
operacyjnym moze okazaé si¢ bardziej skuteczna, niz tego
typu pomoc w okresie przedoperacyjnym.

2. Ustalenie poziomu lgku-cechy u pacjentow kwali-
fikowanych do operacji CABG moze okaza¢ si¢ przydatne
w skuteczniejszej analgezji. Im wyzszy poziom lgku-ce-
chy u pacjentow, tym silniejszy bol pooperacyjny i stabsze
reagowanie na leki przeciwbolowe, a zatem tym wicksze
zapotrzebowanie na analgezje.

Prezentowana praca stanowi wazny wktad w poznanie
czynnikow, ktore moga oddzialtywac na stan psychofizyczny
pacjentow po zabiegu operacyjnym pomostowaniem aor-
talno-wiencowym, a tym samym wplywacé na ich dalsza
rehabilitacj¢ 1 powrdt do normalnego zycia.
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Summary

Introduction: Medical students’ attitude towards eu-
thanasia is a very important ethical problem because they
may grapple with this question as future doctors.

The aim of the study was to compare the attitude to
euthanasia in the group of first year medical students from
Pomeranian Medical University in Szczecin, Ernst-Moritz-
-Arndt University Greifswald (Germany) and Lund Uni-
versity (Sweden).

Material and methods: The study is based on anonymous
filling out of the questionnaire about euthanasia by first year
medical students. 233 students (61%) answered the question-
naire. There were 65 Polish students, 71 German and 97 Swedish
ones. In the group of respondents there were 129 (55%) women
and 104 (45%) men. The average age was 22.3 years.

Results: 82% of questioned German students declared
the acceptance of euthanasia and it was a significantly higher

percentage than in comparison to 61% of Swedish students
(p <0.007) and 48% Polish ones (p < 0.0001). Poles were
more often against euthanasia (29%) in comparison to 12%
of Swedes (p < 0.02) and 3% of Germans (p < 0.001). Un-
natural support of patient’s life was the most often accepted
by students clinical situation to use euthanasia. Significantly
more Germans than Poles (79% vs 48%; p < 0.005) and
Swedes (79% vs 50%; p < 0.02) accepted euthanasia in
the group of questioned students declaring themselves as
believers.

Conclusions: German students in the highest percent-
age declared the acceptance of euthanasia and Polish ones
—the highest objection. It may be connected with religious
beliefs as the element of cultural differences among above
three countries. It seems very proper to continue the study
among older medical students.

Key words: euthanasia —medical students.
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Streszczenie

Wstep: Podejscie studentéw medycyny do eutanazji jest
waznym zagadnieniem etycznym, gdyz mogg oni spotkaé
si¢ z tym problemem jako przyszli lekarze.

Celem pracy bylo porownanie stosunku do eutana-
zji studentow I roku Wydziatow Lekarskich Pomorskiej
Akademii Medycznej w Szczecinie, Uniwersytetu Ernst-
-Moritz-Arndt w Greifswaldzie (Niemcy) i Uniwersytetu
w Lund (Szwecja).

Materiatl i metody: Badanie polegato na anonimowym
wypelnieniu przez studentéw I roku Wydziatéw Lekar-
skich wymienionych uczelni ankiety dotyczacej eutanazji
1 zagadnien z nig zwigzanych. Na ankiete odpowiedziaty
233 osoby (61%). Wsrdod respondentéw bylto 65 studentow
polskich, 71 niemieckich oraz 97 szwedzkich. Kobiet byto
129 (55%), mezczyzn 104 (45%). Srednia wieku wynosita
22,3 lata.

Wyniki: Akceptacje eutanazji zadeklarowato 82% an-
kietowanych studentéw z Niemiec, co stanowilo znamiennie
wigkszy odsetek w stosunku do 61% studentow ze Szwecji
(p <0,007) i do 48% studentow z Polski (p < 0,0001).
Badani Polacy cze$ciej wyrazali sprzeciw wobec eutana-
zji (29%) w poréwnaniu z 12% ankietowanych Szwedow
(p < 0,02) oraz 3% Niemcow (p < 0,0001). Najczestsza
sytuacja kliniczng, w jakiej badani studenci akceptowaliby
zastosowanie eutanazji, bylo sztucznie podtrzymywane
zycia pacjenta.

W grupie ankietowanych studentéw deklarujacych sie
jako osoby wierzace eutanazj¢ akceptowato znamiennie
wigcej Niemcow niz Polakow (79% vs 48% ankietowanych;
p <0,005) i Szweddw (79% vs 50%; p < 0,02).

Wnioski: W najwigkszym stopniu akceptacj¢ eutanazji
wyrazali studenci niemieccy, a sprzeciw polscy, co moze
mie¢ zwigzek z przekonaniami religijnymi jako elementem
roznic kulturowych migdzy poszczegolnymi krajami. Wy-
daje sie, ze celowa bytaby kontynuacja badan dotyczacych
podejscia do eutanazji takze wérdd studentow medycyny
starszych lat studiow.

Hasta: eutanazja — studenci medycyny.

Wstep

Podejscie studentow medycyny do eutanazji jest waznym
zagadnieniem etycznym, gdyz mogg spotkac si¢ z tym pro-
blemem jako przyszli lekarze. O eutanazji i problemach z nia
zwigzanych studenci dowiaduja si¢ najczesciej ze sSrodkow
masowego przekazu donoszacych o przypadkach eutanazji,
werdyktach sadéw i propozycjach rozwigzan prawnych [1].
W pismiennictwie spotyka si¢ niewiele prac mowigcych
0 opinii studentéw na ten temat, gdyz wigkszo$¢ autoréw
analizuje poglady lekarzy [2, 3, 4, 5]. Nieczgsto rowniez
zdarzaja si¢ badania, w ktorych mowa jest o podejsciu do
eutanazji studentow réznych kultur [6].

Celem pracy byto poréwnanie stosunku do eutanazji,
jako waznego problemu etycznego, studentow pierwszego
roku Wydziatow Lekarskich ze Szczecina, Greifswaldu
(Niemcy) i Lund (Szwecja).

Materialy i metody

Praca powstata w ramach oficjalnej wspolpracy migdzy
Pomorska Akademia Medyczna w Szczecinie (PAM), Uni-
wersytetem Ernst-Moritz-Arndt w Greifswaldzie (Niemcy)
1 Uniwersytetem w Lund (Szwecja).

Badanie polegalo na anonimowym wypetnieniu przez
studentow I roku Wydziatow Lekarskich wymienionych
uczelni ankiety zawierajacej 16 pytan dotyczacych eutanazji
1 zagadnien z nig zwigzanych. Kwestionariusz sktadat si¢
z 11 pytan jednokrotnego wyboru i 5 pytan wielokrotnego
wyboru. Byly to pytania zamkniete oraz pototwarte, dajace
mozliwo$¢ indywidualnej wypowiedzi respondentéw. An-
kieta powstata w jezyku angielskim podczas dwoch miedzy-
narodowych konferencji z udziatem studentéw powyzszych
uczelni, a nastepnie zostata przettumaczona na jezyk polski,
niemiecki i szwedzki.

Kwestionariusz poprzedzony byt listem przewodnim,
w ktorym osoba badana zostala zapoznana z okoliczno$cia-
mi powstania ankiety oraz jej celem. Badania przeprowa-
dzono w macierzystych osrodkach akademickich. Objeto
nimi tacznie 350 studentdw, co stanowito 91% wszystkich
studentow pierwszych lat Wydziatéw Lekarskich: PAM, Uni-
wersytetu w Greifswaldzie oraz Uniwersytetu w Lund. Na
ankiet¢ odpowiedziaty 233 osoby, co stanowito 61% studen-
tow pierwszych lat Wydziatéw Lekarskich wymienionych
uczelni. Wsérod respondentdéw byto 65 studentéw polskich,
71 studentéw niemieckich oraz 97 studentow szwedzkich.
Kobiety stanowity 129 0sob (55%), a me¢zczyzni 104 (45%).
Wiek badanych studentow miescit si¢ w przedziale 21-24
lat. Srednia wieku wynosita 22,3 lata.

W badanej grupie przynalezno$¢ do kosciota rzym-
sko-katolickiego zadeklarowato 92,5% studentéw z Polski,
11% studentow z Niemiec oraz 1% studentow ze Szwecji.
Inng religi¢ (glownie protestantyzm) wyznawalo 55% ba-
danych studentow szwedzkich, 37% niemieckich oraz 1,5%
polskich. Jako niewierzacy zadeklarowato si¢ 6% ankieto-
wanych studentow z Polski, 52% z Niemiec oraz 44% ze
Szwecji (tab. 1).

Oceng statystyczng istotno$ci roznic czgstosci porow-
nywanych dwoch grup niezaleznych przeprowadzono stosu-
jac test niezaleznosci 2 z poprawkg Yatesa. Dopuszczalny
poziom istotnos$ci testu (p) ustalono na réowne 0,05.

Wyniki

Akceptacj¢ eutanazji zadeklarowato 82% ankietowa-
nych studentéw z Niemiec, co stanowi znamiennie wigk-
szy odsetek zaré6wno w stosunku do 61% deklarujacych
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Tabela I Stosunek ankietowanych studentéw do religii

Table 1. Questioned students relation to religion

Stosunek do religii Polacy / Poles Niemcy / Germans Szwedzi / Swedes

Relation to religion n % N % n %
Katolicy / Catholics 60 92,5 8 11 1 1
Wyznawcy innych religii 1 15 26 37 53 55
Believers of other religions ’ (20)* (28)* (39)* (40)*
Ateisci / Atheists 4 6 37 52 43 44
Razem / Total 65 100 71 100 97 100

* protestanci / protestants

Tabela 2. Podejscie do eutanazji

Table 2. Attitude towards euthanasia

Podejscie do eutanazji Polacy / Poles Niemcy / Germans Szwedzi / Swedes

Attitude to euthanasia n % N % n %
Akceptacja / Acceptance 31 48! 58 82!:3 59 613
Sprzeciw / Opposition 19 292 2 3! 12 122
Brak zdania / Undecided 15 23 11 15 26 27
Razem / Total 65 100 71 100 97 100

'p<0,0001;%p<0,02;3p<0,007

Tabela 3. Akceptacja legalizacji eutanazji we wlasnym kraju

Table 3. Acceptance of legalizing euthanasia in their own countries

Legalizacja eutanazji Polacy / Poles Niemcy / Germans Szwedzi / Swedes
Legalization of euthanasia n % n % n %
Akceptacja / Acceptance 21 32! 49 692 33 342
Sprzeciw / Opposition 26 40° 10 1434 28 294
Brak zdania / Undecided 18 28 12 17 36 37
Razem / Total 65 100 71 100 97 100

'p <0,0001;2p <0,0001; *p<0,002; *p<0,04; >p <0,008

Tabela 4. Deklarowana zgoda respondentow, jako lekarzy in spe, na asystowanie przy procedurze eutanazji

Table 4. Declared acceptance by the respondents, as phisicians in spe, in assisting by the euthanasia procedure

Asystowania przy eutanazji Polacy / Poles Niemcy / Germans Szwedzi / Swedes
Assisting by the euthanasia n % n % n %
Akceptacja / Acceptance 21 32! 50 70"2 33 342
Sprzeciw / Opposition 27 4213 6 9! 16 16,5
Brak zdania / Undecided 17 264 15 21° 48 49,543
Razem / Total 65 100 71 100 97 100

'p <0,0001; 2 p < 0,0001; * p < 0,0008; * p < 0,006; 5 p < 0,0004

Tabela 5. Wybrane sytuacje kliniczne mogace byé wskazaniem do eutanazji (pytanie wielokrotnego wyboru)

Table 5. Chosen clinical situations motivating to euthanasia (multiple choice question)

Sytuacje uzasadniajace eutanazj¢ Polacy / Poles Niemcy / Germans Szwedzi / Swedes
Euthanasia motivating situations
n % N % n %
Choroba przewlekta ) 6 9 16 13 2

Chronic disease

Zycie pacjenta podtrzymywane
W sposob sztuczny 30 97? 40 692 59 100!
Unnatural support of patient’s life

Terminalna faza choroby
Terminal phase of disease
Razem* / Total* 31 100 58 100 59 100

* dotyczy studentow akceptujacych eutanazje / answered by the students who accepted euthanasia 'p < 0,0001; 2 p < 0,006

14 45 37 64 39 66
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poparcie studentow ze Szwecji (p < 0,007), jak 1 48%
akceptujacych eutanazje studentow z Polski (p < 0,0001)
—tabela 2. Sprzeciw wobec eutanazji znamiennie czesciej
wyrazali badani Polacy w porownaniu z ankietowanymi
Szwedami (29% vs 12%; p < 0,02) oraz Niemcami (29%
vs 3%; p <0,0001).

Zgodg na legalizacj¢ eutanazji w swoim kraju zade-
klarowato znamiennie wi¢cej badanych studentéw z Greif-
swaldu w poréwnaniu z ankietowanymi studentami ze
Szczecina (69% vs 32%; p < 0,0001) oraz z Lund (69% vs
34%; p < 0,0001) — tabela 3. Przeciwko legalizacji euta-
nazji w swoim kraju opowiedzialo si¢ znamiennie wigcej
badanych Polakow niz Niemcow (40% vs 14%; p < 0,002),
a takze znamiennie wigcej Szwedow niz Niemcodw (29%
vs 14%; p < 0,04).

Respondentow, ktorzy zadeklarowali, ze w przyszto-
$ci — jako lekarze — zgodziliby si¢ na asystowanie przy
procedurze eutanazji, najwigcej byto wérod ankietowa-
nych studentéw z Niemiec (tab. 4). Stanowili oni odsetek
znamiennie wigkszy niz zgadzajgcy si¢ na asystowanie
przy eutanazji badani studenci ze Szwecji (70% vs 34%;
p < 0,0001) oraz z Polski (70% vs 32%; p < 0,0001). Na
asystowanie przy zabiegu eutanazji nie zgodziloby si¢
znamiennie wigcej badanych studentow z Polski niz ze
Szwecji (42% vs 16,5%; p < 0,0008) i z Niemiec (42% vs
9%; p < 0,0001).

Sposrod trzech podanych sytuacji klinicznych, ktore
moglyby by¢ wskazaniem do eutanazji przy $wiadomej woli
pacjenta, wszyscy studenci szwedzcy akceptujgcy eutana-

zje, opowiedzieli si¢ za jej zastosowaniem w przypadku
sztucznie podtrzymywanego zycia pacjenta, co stanowi
odsetek znamiennie wickszy w poréwnaniu z wyrazajacy-
mi na to zgode 69% studentow z Niemiec (100% vs 69%;
p < 0,0001) — tabela 5. Przyzwolenie na eutanazje w tej
samej sytuacji klinicznej zadeklarowato 97% studentow
polskich akceptujacych eutanazjg, co stanowi odsetek zna-
miennie czgstszy niz wérdd studentéw niemieckich (97%
vs 69%, p < 0,006).

W grupie studentéw akceptujacych eutanazje proce-
dure zaniechania akcji reanimacyjnej poparli najczgsciej
Szwedzi, ktorzy stanowili odsetek znamiennie wigkszy
w poréwnaniu z ankietowanymi Niemcami (83% vs 59%;
p <0,007) i Polakami (83% vs 42%; p < 0,0002) — tabela 6.
Natomiast na forme eutanazji w postaci wylaczenia apa-
ratury podtrzymujgcej zycie znamiennie czesciej wskazy-
wali ankietowani studenci szwedzcy niz niemieccy (47%
vs 22%; p < 0,009).

W grupie ankietowanych studentéw deklarujacych si¢
jako osoby wierzgce (katolicy oraz wyznajacy inne religie)
eutanazj¢ akceptowato znamiennie wiecej Niemcow niz
Polakow (79% vs 48%; p < 0,005) i Szwedow (79% vs 50%;
p <0,02) — tabela 7.

Przeciwnikami eutanazji byli znamiennie czgs$ciej stu-
denci wyznajacy religi¢ katolicka w poréwnaniu ze studenta-
mi niewierzacymi (26% vs 5%; p < 0,0005). Sprzeciw wobec
eutanazji rowniez znamiennie cz¢$ciej wyrazali studenci
wyznajacy inne religie (wérdd ktérych dominowat prote-
stantyzm — 74%) niz ateisci (14% vs 5%; p < 0,05).

Tabela 6. Akceptacja poszczegélnych form eutanazji (pytanie wielokrotnego wyboru)

Table 6. Acceptance of particular forms of euthanasia (multiple choice question)

Forma eutanazji Polacy / Poles Niemcy / Germans Szwedzi / Swedes

Form of euthanasia n % n % n %
Zaniechanie akcji reanimacyjne;j 13 4! 34 502 49 g3.2
Renunciation of resuscitation
Wylaczenie aparatury
podtrzymujacej zycie
Shut down of life-supporting ? 2 13 22 28 47
equipment
Podanie leku w dawce $miertelnej
The administration of drag 7 23 10 17 13 22
in a lethal dose
Razem* / Total* 31 100 58 100 59 100

* dotyczy studentow akceptujacych eutanazje / answered by the students who accepted euthanasia ! p < 0,0002; 2 p < 0,007; 3 p < 0,009

Tabela 7. Akceptacja eutanazji w zaleznoS$ci od stosunku do religii

Table 7. Acceptance of euthanasia depending on the relation to religion

Ankietowani Wierzacy* / Believers* Niewierzacy / Unbelievers
Questioned Polacy Niemcy Szwedzi Polacy Niemcy Szwedzi
Akceptujacy Poles Germans Swedes Poles Germans Swedes
Accept. 61 34 54 4 37 43
n 29 27 27 2 31 39
% 48! 79"2 502 50 84 91

* studenci wyznania katolickiego i wyznajacy inne religie / catholic students and believers of an another religion ! p < 0,005; 2 p < 0,02
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Dyskusja

Badani studenci I roku Wydziatu Lekarskiego z Greif-
swaldu w wiekszym odsetku akceptowali eutanazj¢ oraz
jej legalizacje we wlasnym kraju niz ankietowani studenci
polscy i szwedzcy. Rowniez czesciej deklarowali zgode na
asystowanie przy procedurze eutanazji jako przyszli lekarze.
Jednoczesénie zwraca uwage wyzszy odsetek przeciwnikow
eutanazji wsrod studentow polskich niz szwedzkich (ponad
2-krotnie) oraz niemieckich (blisko 10-krotnie).

W badaniu przeprowadzonym przez Reczek wsrod
studentow II i IV roku Wydziatu Lekarskiego Slaskiej
Akademii Medycznej w Katowicach (SAM). Za eutana-
zja opowiedziato si¢ 46% respondentdw, co stanowi wynik
zblizony do otrzymanego wérdd studentéw szczecinskich
[7]. Z kolei w badaniu wtasnym uzyskano nizszy odsetek
przeciwnikow eutanazji (29% ankietowanych Polakow)
w poréwnaniu ze studentami uczelni katowickiej (42%).

Wyniki wlasne dotyczace przeciwnikéw legalizacji eu-
tanazji podobne sg do otrzymanych przez Enderle i wsp.,
ktorzy ankietowali studentéw I 1 VI roku Wydziatu Le-
karskiego SAM w Katowicach (sprzeciw wyrazito 40%
respondentow szczecinskich i 41,6% studentow katowickich)
[1]. Natomiast za legalizacja eutanazji w badaniu wlasnym
opowiedzialo si¢ 32% ankietowanych, co stanowi nieco
wyzszy odsetek od uzyskanego w porownywanej pracy,
w ktorej legalizacj¢ akceptowalo 22,2% respondentow.

W pracy autoréw niemieckich, ktorzy badali opinie
studentéw V roku Uniwersytetu Medycznego w Berlinie
nt. samobodjstwa z pomocg lekarza (physician assisted su-
icide) 29,4% ankietowanych opowiedziato si¢ za legalizacja
tej metody, natomiast 32,9% studentow byto przeciwnych
takiemu postgpowaniu [8]. W poroéwnaniu do nich studenci
z Greifswaldu przeszto 2 razy czg¢$ciej opowiadali si¢ za
legalizacja eutanazji oraz ponad 2-krotnie rzadziej przeciw-
ko. Przyczyng tak duzej roznicy zdan moze by¢ odmienna
forma eutanazji omawiana w pracy z Berlina.

W pracy ankietowej Nilstuna odsetek szwedzkich stu-
dentéw medycyny popierajacych legalizacje eutanazji byt
nizszy niz w badaniu wlasnym i wynosit 4,5% [9]. Tak duza
réznica moze wynikac¢ z faktu, ze autor szwedzki ankietowat
studentow z roznych lat studiéw (I, 1111 VI rok).

Analiza odpowiedzi udzielonych przez studentow w na-
szym badaniu, w poréwnaniu do wynikéw uzyskanych przez
innych autorow, $wiadczy o mniejszej akceptacji eutanaz;ji
wsrod respondentow starszych lat studiow. Ponadto wsrod
studentow wyzszych lat na bardziej negatywny stosunek do eu-
tanazji mogly mie¢ wplyw zajecia z medycyny paliatywne;j.

W dostepnym piSmiennictwie nie udato si¢ autorom
niniejszej publikacji dotrze¢ do prac dotyczacych opinii
studentéw z ankietowanych krajow nt. eutanazji jako leka-
rzy in spe. W badaniu przeprowadzonym wsrod studentow
medycyny Uniwersytetu Malaya brak zgody na stosowanie
procedury eutanazji w przysztosci, gdy mtodzi ludzie beda
juz lekarzami, deklarowato 61% ankietowanych [6]. Jest to
odsetek 0 20% wyzszy w poréwnaniu do badan wiasnych

studentow z Polski i wielokrotnie wyzszy niz wsrdd stu-
dentoéw z Niemiec i Szwecji.

Wsrod studentow aprobujacych eutanazje w badaniu
wlasnym najczesciej wymieniang sytuacja, w ktorej pod-
jeliby sie tej procedury, byto sztuczne podtrzymywanie
procesoéw zyciowych. Ponad potowa ankietowanych stu-
dentéw niemieckich i szwedzkich zaakceptowataby proce-
durg eutanazji w terminalnej fazie chorob nieuleczalnych.
Z kolei w grupie polskiej mniej niz polowa respondentow
akceptujacych eutanazje opowiedziata si¢ za takim rozwig-
zaniem. Podobne wyniki, w poréwnaniu do opinii z badan
wilasnych studentow z Polski, otrzymali Pirogowicz i wsp.,
ktérzy ankietowali studentow IV roku Akademii Medycznej
we Wroclawiu [10]. W ich badaniu 37% ankietowanych
akceptowalo mozliwo$¢ zastosowania eutanazji wobec
nieuleczalnie chorych. Na dokonanie takiego wyboru mo-
gly mie¢ wplyw zaj¢cia z medycyny paliatywnej, na ktore
uczeszezali wroctawscy studenci. Prosbe w petni §wiadome;j
osoby cierpigcej na nieuleczalng chorobe w fazie terminalnej
za najczestsze wskazanie do eutanazji wymieniali rowniez
niemieccy lekarze w pracy Helou i wsp. [11].

Najczesciej wybierang metoda wsrdd ankietowanych
w badaniu wtasnym studentow akceptujacych eutanazje,
byta forma eutanazji biernej — zaniechanie akcji reanima-
cyjnej. Zgodnos¢ opinii studentéw dotyczyta rowniez formy
eutanazji czynnej. Najrzadziej akceptowanymi metodami
byto wytaczenie aparatury podtrzymujacej zycie oraz po-
danie leku w dawce $Smiertelnej. W badaniu niemieckich
studentow przeprowadzonym w Berlinie 24,7% responden-
tow przepisatoby lek w dawce $Smiertelne;j, co jest wynikiem
zblizonym do wlasnego u akceptujacych eutanazje studentow
z Greifswaldu [8]. Podobne wyniki uzyskali w swojej pracy
autorzy amerykanscy, ktérzy porownywali podejécie do
eutanazji studentow medycyny, lekarzy stazystow i lekarzy
specjalistow [12]. Wiekszo$¢ ankietowanych przez nich re-
spondentoéw (77%) uznata za mozliwg do zaakceptowania
eutanazj¢ w postaci wstrzymania, badz wycofania czynnosci
majacych na celu podtrzymanie proceséw zyciowych, 6%
zgodziloby sie na podanie leku powodujacego zatrzymanie
oddechu i tylko 1,1% na zastosowanie farmaceutykow za-
trzymujacych akcje serca. Odmienne opinie przedstawiaja
autorzy z Puerto Rico, ktorzy wykazali, ze az 54% tamtej-
szych studentéw medycyny zgodzitoby si¢ na przepisanie
cierpigcemu i umierajgcemu pacjentowi leku przeciwbodlo-
wego w dawce mogacej spowodowac jego $mier¢ [13].

Analizujac strukture studentow nieakceptujacych eu-
tanazji w zalezno$ci od wyznawanej religii, stwierdzono,
ze przeciwnikami eutanazji w najwigkszym odsetku byli
katolicy (blisko 1/3 ankietowanych deklarujacych wyzna-
wanie tej religii). O znacznej liczbie przeciwnikow eutanazji
wsrod wyznawcow religii katolickiej donoszg takze Enderle
i wsp. oraz Nyhsen i wsp. [1, 14]. Podobne wyniki obserwacji
sformutowat zespot ekspertow Rady Europy w dokumencie
,»The human rights, ethical and moral dimension of health
care: 120 Practical Case Studies”, zalecanej jako europejski
przewodnik po bioetyce [15]. Wyniki uzyskane w badaniu
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wlasnym $wiadczy¢ moga o tym, ze religia, stanowigc ele-
ment roznic kulturowych w poszczeg6lnych krajach, moze
mie¢ wplyw na stosunek do eutanazji.

Whioski

1. W najwickszym stopniu akceptacje eutanazji wyra-
zali studenci niemieccy, a sprzeciw polscy, co moze mieé
zwigzek z przekonaniami religijnymi jako elementem roznic
kulturowych w poszczeg6lnych krajach.

2. Wydaje sig¢, ze celowa bytaby kontynuacja badan
dotyczacych podejscia do eutanazji takze wérod studentow
medycyny starszych lat studiow.
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NADCHODZACE WYDARZENIA NAUKOWE W PAM

STARE PROBLEMY, NOWE MOZLIWOSCI — 23-24 stycznia 2009 r., Szczecin. Organizator: Klinika
Neonatologii PAM.

VI POLSKO-NIEMIECKIE SYMPOZJUM CHIRURGII REKI — 13—14 marca 2009 r., Szczecin.
Organizator: Klinika Chirurgii Ogoélnej i Chirurgii Rgki PAM.

II MIEDZYNARODOWE SYMPOZJUM FIZYKODIAGNOSTYKI I FIZYKOTERAPII
STOMATOLOGICZNEJ — 18-20 kwietnia 2009 r., Migdzyzdroje. Organizator: Zaktad Propedeutyki
1 Fizykodiagnostyki Stomatologiczne;.

V KONFERENCJA NAUKOWO-SZKOLENIOWA SZCZECINSKO-POZNANSKIE SPOTKANIA
REUMATOLOGICZNE — maj 2009 r., Kotobrzeg. Organizator: Klinika Reumatologii PAM.

POSTEPY W OPERACYJNYM LECZENIU DEFORMACIJI I ZWYRODNIEN STAWU LOKCIOWEGO,
PROMIENIOWO-NADGARSTKOWEGO I SKOKOWEGO GORNEGO — 7-9 maja 2009 r., Kotobrzeg.
Organizator: Katedra i Klinika Ortopedii i Traumatologii PAM.

V ZACHODNIOPOMORSKIE DNI PSYCHIATRYCZNE. GENETYKA W PSYCHIATRII - NOWE
WYZWANIA TERAPEUTYCZNE — czerwiec 2009 r., Migdzyzdroje. Organizator: Katedra i Klinika
Psychiatrii PAM.

BLIZNIETA W ROZNYCH OKRESACH ZYCIA: ASPEKTY MEDYCZNE, BIOLOGICZNE,
PSYCHOLOGICZNE I SPOLECZNE — wrzesien 2009 r., Szczecin. Organizator: Katedra i Zaktad
Pielggniarstwa Polozniczo-Ginekologicznego PAM.

IV POMORSKIE SYMPOZJUM ALERGOLOGICZNE — 24-26 wrzesnia 2009 r., Szczecin. Organizator:
Zaktad Alergologii Klinicznej PAM.

WSPOLCZESNE ASPEKTY OPIEKI POLOZNICZO-GINEKOLOGICZNE] — wrzesien—pazdziernik
2009 r. Organizator: Katedra i Zaktad Pielggniarstwa Potozniczo-Ginekologicznego PAM.

POSTEPY W OPIECE NAD DZIECKIEM — wrzesien—pazdziernik 2009 r., Szczecin. Organizator:
Samodzielna Pracownia Pielegniarstwa Pediatrycznego.

NOWOTWORY DZIEDZICZNE — PROFILAKTYKA — 2009 — pazdziernik 2009 r., Szczecin. Organizator:
Migdzynarodowe Centrum Nowotworéw Dziedzicznych.

TECHNIKI MALOINWAZYJINE W OPERACJACH PRZELYKU — grudzien 2009 r., Szczecin.
Organizator: Oddziat Kliniczny Chirurgii Klatki Piersiowej PAM.
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