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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 materiat publikowany jest wedtug przyjetego schematu wydawniczego, w jezyku polskim i/lub angielskim,
z krotkimi streszczeniami odpowiednio dla jezyka polskiego — po angielsku, a dla jezyka angielskiego — po polsku. Kazdy tom
obejmuje cze$ci state: przemowienie rektora na inauguracje roku akademickiego, oryginalne prace naukowe o objetosci 1-1,5 arkusza
wydawniczego, w tym skondensowane rozprawy doktorskie, doniesienia naukowe itp. W suplemencie publikowana jest kronika
PAM za poprzedni rok wraz ze spisem jednostek naukowo-dydaktycznych oraz bibliografiag dorobku pismienniczego uczelni.

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 ciggltym. 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 20—25 stron maszynopisu formatu A-4, facznie 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, zaczynajac od tytutowej. Numery stron umieszcza¢ w dolnym, prawym
rogu kazdej strony. Zachowac kolejno$¢ uktadu: strona tytutowa, tekst podstawowy, materiat ilustracyjny, pi$miennictwo.

Strona tytulowa

Imie i nazwisko autora (autorow); tytut pracy w dwoch jezykach; miejsce uzyskania stopnia naukowego (dotyczy doktoratow)
lub pracy autora (nazwa i adres placéwki 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 doswiadczeniu, metody obserwacji lub analizy), gltdowne 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$cig przywotania pismiennictwa. M et o dy: opisa¢ w sposob tatwo zrozumiaty
dobodr materiatu badawczego oraz zastosowanych metod i statystyki. Wy n ik i: przedstawi¢ w tekscie w logicznej kolejno$ci. Nie
powtarza¢ danych z tabel i rycin, podkresli¢ i podsumowac tylko wazne obserwacje. Dy s k u s j a: podkresli¢ nalezy nowe oraz
wazne aspekty badania i wynikajace z nich wnioski, nie powtarzaé szczegdtowo danych przedstawionych w rozdziatach Wstep
i Wyniki. Porowna¢ wlasne obserwacje z innymi autorami, ktérzy wykonali zblizone badania. Wnio sk i: powigza¢ z celami
badania i przedstawi¢ w sposob zwigzly. Streszczenie strukturalne (wstgp, materiat i metody, wyniki, konkluzje): w je¢-
zyku podstawowym pracy, zawierajace kwintesencj¢ tego, co jest w tekscie, od 200 do 250 stow. Skroty uzyte w tekscie po raz
pierwszy nalezy podaé¢ w pelnym brzmieniu. Nie nalezy rozpoczynac zdania od skrétu. Liczbowe wartos$ci i symbole
wszystkich wielko$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 kolejnosci numeracji wg cytowania w tekscie.
Osobng numeracje¢ posiadajg ryciny i osobng tabele. Fotografie mikroskopowe powinny posiada¢ wewnetrzng skale, a stosowane
symbole, strzalki lub litery — wyraznie uwidocznione na tle. Kolorow uzywac tylko wtedy, jesli barwa czarno-biata nie odda isto-
ty przekazu. Tytuly 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 maja by¢ wstawione.
Pi$miennictwo

Numerujac, nalezy podawac w kolejnosci cytowania. Kazdy numer pi§miennictwa nalezy zapisywac¢ od nowej linii. Pozycji nie
nalezy dublowa¢. Cytowane w teks$cie pisSmiennictwo poda¢ w nawiasach kwadratowych, ze spacja migdzy numerami. Podajemy
nazwisko autora/-6w z pierwszymi literami imion. Przytaczamy wszystkich autorow, jesli jest ich szesciu. Powyzej tej liczby — sze-
$ciu z dopiskiem et 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 Miedzynarodowego Komitetu Wydawcow Czasopism Medycznych, opublikowanych w Problemach Medycyny
Nuklearnej 1997, 11 (21), 67-87.
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DANUTA MIKLASZEWSKA, ALEKSANDRA GAWLIKOWSKA-SROKA, FLORIAN CZERWINSKI

ANALYSIS OF THE CORRELATION BETWEEN THE OSTIUM SURFACE
AREA AND DIVERGENCE ANGLES OF CORONARY ARTERIES AND TYPE
OF CORONARY CIRCULATION, HEART DIMENSIONS AND SEX

OCENA KORELACJI POMIEDZY POWIERZCHNIA UJSCIA I KATEM ODEJSCIA
NACZYN WIENCOWYCH A TYPEM UNACZYNIENIA, WYMIARAMI SERCA I PLCIA

Katedra Anatomii Prawidtowej i Klinicznej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
al. Powstancow Wlkp. 72, 70-111 Szczecin
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Florian Czerwinski

Streszczenie

Wstep: Celem pracy byta ocena zalezno$ci $rednicy
1 katow odejscia tetnic wiencowych od typu unaczynienia
1 wymiardw serca oraz pici.

Material i metody: Material badawczy sktadal sie
ze 102 serc ludzkich (59 meskich 1 43 zenskich). Tetnice
1 zyly wiencowe oraz aort¢ wstepujacg wypetniono zywicg
epoksydowa Polimal, a nast¢pnie po jej utwardzeniu tkanki
mickkie wytrawiono kwasem solnym. Na tak wykonanym
odlewie zmierzono katy odejscia tetnic wiencowych i oce-
niono korelacje pomigdzy katami odejécia naczyn a typem
unaczynienia oraz wielkoscia serca.

Wyniki: Zaobserwowano wigksze wymiary $rednicy
tetnicy wiencowej lewej u obu plci oraz w mieszanym typie
unaczynienia serca i typie z przewagg lewej tetnicy wien-
cowej.

Whioski: Nie stwierdzono zaleznos$ci katow odejscia
naczyh wiencowych od pici i typu unaczynienia.

H asta: naczynia wieficowe — kat odej$cia naczyn — typ
unaczynienia wiencowego.

Summary

Introduction: The objective of this study was to analyse
the correlation between the diameter and divergence angles
of coronary arteries and type of coronary circulation, heart
dimensions, and gender.

Material and methods: The study was carried out on 102
human hearts (59 male and 43 female). The coronary arteries
and veins and the ascending aorta were filled with Polimal
epoxide resin. Soft tissues were dissolved with hydrochloric
acid after solidification of the resin. The specimens were
measured for divergence angles of the coronary arteries.
Correlations between vessel divergence angle, coronary cir-
culation type, and heart size were analysed in the casts.

Results: Data analysis indicated a greater diameter of the
left coronary artery in both sexes, and in the co-dominant
and left-dominant coronary circulation type.

Conclusion: No correlations between divergence angles
of coronary vessels and gender or coronary circulation type
were found.

Key words: coronary arteries — divergence angles of
coronary arteries — coronary circulation

type.

Introduction

The high variability in divergence patterns, anatomy,
and course of coronary arteries has been a focus of attention
for anatomists and anatomopathologists [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7].
Divergence of the right coronary artery is usually ellipti-
cal with dimensions of 3.7 = 1.1 mm % 2.4 £ 0.9 mm and is
located above the free margin of the semilunar valve cusp
(51.3%), at the level of the valve cusp (30%), or under the
lower margin of the valve cusp. The latter divergence pattern
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is observed with the lowest frequency (18.7%) [8]. The trunk
of the left coronary artery most frequently diverges from
the left aortic sinus [6]. The divergence is elliptical and
usually located at the level of the free margin of the semi-
lunar valve (42.6%), less frequently under the cusp (29.4%),
or in the ascending aorta (28%) [8, 9]. The divergence of
the left coronary artery above the aortic sinus or under the
upper margin of the semilunar valve cusp represents an
anatomically disadvantageous pattern. The former causes
mechanical turbulence and results in a turbid blood flow in
the coronary artery. The latter hinders blood supply to the
coronary artery during systole. This reduces coronary blood
flow and leads to hypoxia [8, 9]. The point at which coro-
nary vessels diverge outside the aortic sinus is an impor-
tant factor for the onset or exacerbation of coronary heart
disease [10]. The diameter of the left coronary artery is
normally greater than of the right coronary artery both in
adults [11] and in children [12]. According to Samojtowa
[13], 65-70% of people aged over 18 have a wider diam-
eter of the diverging left coronary artery, in 20-30% of the
cases both arteries have the same diameter, and in 2—-10%
of the examined cases the diameter of the right coronary
artery is greater. Dodge et al. [14] claim that the diameter
of coronary vessels is influenced by many pathologic and
physiologic factors. Coronary circulation type is one of them
and Dodge et al. reported in the left-dominant type that the
left coronary artery has a greater dimension than the right
artery, while the opposite holds true in the right-dominant
type. These authors also observed that the proximal sec-
tions of the major coronary vessels have a smaller lumen
in females. The results in the literature frequently vary and
are often contradictory. Types of coronary circulation can
predispose to the onset of specific disease symptoms and
result in serious consequences regardless of the patient’s
age [15, 16]. Therefore, the influence of a coronary circula-
tion type on the potential onset of cardiac disease has been
under continuous discussion. Defining vessel diameters and
angles could assist in tailoring treatments and minimalizing
mechanical trauma [15, 17].

The objective of this study was to analyse the correlation
between the diameter and angles of divergence of coronary
arteries and the type of coronary circulation, heart dimen-
sions, and gender.

Materials and methods

The study was carried out on material from the collec-
tion of the Department of General and Clinical Anatomy,
Pomeranian Medical University in Szczecin, Poland, and
consisted of 59 male and 43 female hearts. The hearts were
obtained from individuals aged between 12 and 70 who
died from non-cardiac causes.

Coronary vessels and the ascending aorta were filled
with Polimal 100, Polimal 150 and Duracryl epoxide resin,
with added pigments — red for arteries and blue for veins.

The resin was injected into the heart chambers and coro-
nary vessels via the aorta under a constant pressure of 120
mmHg. After preservation in glycerol, soft tissues of the
specimens were dissolved in 40% hydrochloric acid solu-
tion to obtain true casts of the vessels.

Each coronary artery was measured for the angle of
divergence from the main vascular trunk and for the ostium
surface area. Divergence angles of branches from the main
trunks were also measured (figs. 1 and 2).

Types of coronary circulation were determined accord-
ing to classification criteria established by Hettler [18] based
on the course of the anterior and posterior interventricu-
lar branches. Heart size was evaluated basing on the heart
volume index calculated as the ratio of heart length, depth,
and width.

Fig. 1. Measurement of the divergence angle of the right and left coronary
artery

Ryc. 1. Metoda pomiaru katéw odejscia tetnic wiencowych od aorty

Fig. 2. Measurement of the divergence angle of coronary branches

Ryc. 2. Metoda pomiaru katow odejscia galezi tetnic wiencowych
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Fig. 3. Ostium surface area of the right and left coronary artery
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Fig. 4. Ostium surface area of coronary arteries by gender

Ryc. 4. Powierzchnia ujécia tgtnic wiencowych w zaleznosci od plci
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Fig. 5. Ostium surface area of coronary arteries by coronary circulation type

Ryc. 5. Powierzchnia uj$cia tgtnic wiencowych w zaleznos$ci od typu
krazenia wiencowego

Data were analysed using statistical methods of the
Statistica software. Statistical significance was taken as
p < 0.05.

Results

The ostium surface areas of the right and left coronary
artery in the study group are presented in figure 3. The
ostium surface area of the left coronary artery was greater in
80 hearts (78.5%). Likewise, the ostium surface area of the
left coronary artery was greater than of the right coronary
artery in male and female hearts and in the co-dominant
and left-dominant circulation types. In the right-dominant
type, the mean ostium surface area of the right coronary
artery was greater (figs. 4 and 5). The ostium surface area
of the left coronary artery and the divergence angle of the
left coronary artery demonstrated a statistically significant
correlation with the heart volume index (HVOL) — surface
area: p < 0.0001, correlation coefficient = 0.4668; divergence
angle: p < 0.0001, correlation coefficient = 0.5140.

The results of measurements of the divergence angle
of coronary arteries are presented in tables 1 and 2. The
divergence angle of the anterior interventricular branch
was obtuse in the study group (172.9 = 7.3 degrees). In
four hearts (including two with co-dominant and two with
right-dominant circulation type), the anterior artery origi-
nated directly from the main trunk and in these cases its
divergence angle was 180 degrees. Results grouped by
gender and coronary circulation type demonstrated minor
and statistically insignificant differences as to the diver-
gence angle.

The divergence angle of the circumflex branch in the
study group was 102.8 + 19.6 degrees (mean £ SD) and
was slightly greater in females than in males. No signifi-
cant differences were found between the divergence angle
of interventricular branches of the three types of coronary
circulation. Additionally, no statistically significant cor-
relations between the divergence angle of the right coro-
nary artery and gender or coronary circulation type were
found. There was no statistically significant difference in
the ostium surface area of the right coronary artery of males
and females. The ostium surface area of the right coronary
artery correlated significantly with coronary circulation
type (p < 0.033). There was a statistically significant cor-
relation between the ostium surface area of the right coro-
nary artery and the heart volume index (p = 0.0437). The
ostium surface area of the left coronary artery was greater
than of the right coronary artery in the whole study group,
in female and male hearts, as well as in left-dominant and
co-dominant types of coronary circulation. The ostium
surface area of the right coronary artery was greater only
in the group of hearts with the right-dominant circulation
type. The divergence angle of the posterior interventricular
branch did not correlate significantly with gender or coro-
nary circulation type.
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Table l. Divergence angles of coronary arteries in males and females

Tabela 1. Wyniki pomiarow katéw odej$cia tetnic wienicowych u obu plci

Parameter Mean / Srednia Minimum Maximum / Maksimum SD

Parametr T F M T F M T F M T F M
LWKA 121 120 121 95 95 95 175 175 165 13.8 13.5 143
GMPI1KA 173 171 174 115 115 170 180 180 180 7.3 10.5 2.9
GOIKA 103 105 101 90 90 90 175 175 175 19.6 20.9 18.5
PTWIKA 95.1 95.9 94.5 40.0 85.0 40.0 160.0 115 160.0 11.5 7.4 13.8
GMTKA 93 93 93 80 80 80 100 98 100 3.7 3.6 3.7

T — total / razem; F — females / kobiety; M — males / mezczyzni;

LWKA — divergence angle of the left coronary artery / kat odejscia lewej tetnicy wiencowej; GMP1KA — divergence angle of the anterior interventricular
branch / kat odejscia gatezi miedzykomorowej przedniej; GO1KA — divergence angle of the circumflex branch / kat odejscia gatezi okalajacej; PTWIKA —
divergence angle of the right coronary artery / kat odejscia prawej tetnicy wiencowej; GMTKA — divergence angle of the posterior interventricular branch

/ kat odejscia gatezi migdzykomorowej tylnej

Table 2. Divergence angles of coronary arteries by coronary circulation type

Tabela 2. Wyniki pomiarow katéw odejscia tetnic wiencowych z uwzglednieniem podzialu na typ unaczynienia

Parameter Mean / Srednia Minimum Maximum / Maksimum SD

Parametr M L R M L R M L R M L R
LWKA 119.2 121.5 125.0 95 102 95 165 150 175 12.1 14.3 17.9
GMP1KA 174 170.5 171 170 140 115 180 176 180 2.8 9.9 12.9
GOIKA 102 108 100 90 90 90 175 160 175 19.6 22.5 18.0
PTWIKA 96.6 914 92.4 60.0 79.0 40.0 160.0 100.0 115.0 11.4 6.1 134
GMTKA 93 92 93 80 90 80 100 98 100 3.6 2.9 44

M — mixed (co-dominant) type of coronary circulation / mieszany typ unaczynienia; L — left-dominant, dominance of the left coronary artery / typ z przewaga
lewej tetnicy wiencowej; R — right-dominant, dominance of the right coronary artery / typ z przewaga prawe;j tetnicy wiencowej;

LWKA — divergence angle of the left coronary artery / kat odejscia lewej tetnicy wiencowej; GMP1KA — divergence angle of the anterior interventricular
branch / kat odejscia gatezi migdzykomorowej przedniej; GO1KA — divergence angle of the circumflex branch / kat odejscia galezi okalajacej; PTW1KA —
divergence angle of the right coronary artery / kat odejscia prawej tetnicy wiencowej; GMTKA — divergence angle of the posterior interventricular branch

/ kat odejscia gatezi migdzykomorowej tylnej

Discussion

The literature provides descriptions of various meth-
ods for the measurement of coronary vessels [3, 6, 16, 19,
20, 21, 22]. Studies were based on such factors as diameter
and length of coronary vessels [8, 17, 19, 23, 24, 25, 26,
27], ostium surface area of the main trunks [19], or total
surface area of the coronary vessel [8, 13, 28, 29, 30, 31].
Divergence angles of the main trunks were analyzed less
frequently [24, 32]. In the present study of the left and right
coronary arteries with an elliptical ostium [23], the ostium
surface area was calculated with the formula for the ellipse.
A similar method was applied by Dodge et al. [14].

Bizot [33] reported that the ostium diameter of the left
coronary artery was greater that the diameter of the right
coronary artery. Similar results were obtained by Orlandini
[34], Vieweg et al. [35], and Adachi [11]. Paulin [36] observed
a greater diameter of the left coronary artery in 66% of the
examined cases and a greater diameter of the right coronary
artery in 8% of cases. In 26% of cases, both coronary arter-
ies had the same diameter. Osemlak [37] found the same
dimensions of the vessels in fetal hearts only. After birth,
the diameter of the left coronary artery was greater than of

the right coronary artery in almost all age groups. In our
study, a greater ostium surface area of the right coronary
artery was found only in the right-dominant circulation
type. Otherwise, the ostium surface area of the left coro-
nary artery was greater.

Various authors drew attention to the effect of sexual
dimorphism on parameters describing the divergence of
coronary vessels [14, 26, 38] but their findings are con-
tradictory. Roberts and Roberts [38] and MacAlpin et al.
[26] reported that sexual dimorphism is a fact and that the
ostium surface of coronary vessels is significantly smaller
in female hearts. Differences were reduced when vessel size
was compared to heart weight [38] or body surface area
of the subjects [26]. A contrary opinion was expressed by
Dodge et al. [14] who reported that coronary vessels have
a greater diameter in male hearts even when adjusted for
body weight or body surface area. In the present study, the
ostium surface areas of the left and right coronary arter-
ies were found to be greater in male than in female hearts.
However, the differences were minor and statistically insig-
nificant in the majority of cases.

The difference in divergence angle of the right and left
coronary artery was disclosed by Rafflenbeul et al. [39] who
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reported the divergence angle of the right coronary artery
to be smaller than of the left artery. Divergence angles
of coronary vessels were also studied by Hutchins et al.
[24] who reported a range of 32—124 degrees. In this study,
no correlation between the divergence angle and vessel size
was disclosed. However, angles were wider between large
branches and narrower between small branches. The diver-
gence angles of coronary vessels in our hearts ranged from
40 to 180 degrees. The narrowest range of the divergence
angle was in the case of the posterior interventricular branch
(80—100 degrees, mean 93 degrees) and the most variable
divergence angle was of the right coronary artery (40—160
degrees, mean 95 degrees). The left coronary artery and
the circumflex branch had a similar range of divergence
angle (95175 degrees, mean 121 degrees for the left cor-
onary artery; 90—175 degrees, mean 103 degrees for the
circumflex branch). The anterior interventricular branch
always diverged at an obtuse angle (115-180 degrees, mean
173 degrees).

Conclusions

Divergence angles of coronary vessels are essential for
coronarographic interventions. In this study, no statistically
significant correlations between the divergence angle of
coronary vessels and gender or coronary circulation type
were found. However, a correlation between divergence
angle and heart size was demonstrated.
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Summary

Introduction: The majority of morphometric studies of
the left coronary artery is based on one or a few dimensions.
The present study was undertaken to measure the dimen-
sions of the left coronary artery, as well as to determine
correlations of diameter, length, and divergence angles with
heart size and gender.

Material and methods: The study was carried out on 102
human hearts (59 male and 43 female). True casts of coro-
nary vessels were obtained using epoxide resins. Speci-
mens were measured for left coronary artery dimensions
and heart dimensions.

Results: The left coronary artery always branched off
the left sinus of aorta. It divided into three branches in
7% of cases. The length of the anterior descending branch
depended on the volume index of the heart. Gender was
without significant effect on the dimensions of the left coro-
nary artery.

Conclusions: Sexual dimorphism of the left coronary
artery is weak and is not significant in most cases. The
length of the anterior descending branch correlates with
the volume index of the heart.

Key words: left coronary artery — circumflex branch
— anterior descending branch.
Streszczenie
Wstep: Wigkszo$¢ badan morfometrycznych tetnic wien-

cowych opartych jest na ocenie wybranych, pojedynczych
wymiaréw naczyn.

Celem pracy byta kompleksowa ocena wymiaréw
lewej tetnicy wiencowej oraz zaleznos$ci $rednicy, dtugo-
$ci 1 katow odejscia tetnicy wiencowych od wymiaréw serca
oraz plci.

Material i metody: Badania przeprowadzono na 102
sercach ludzkich (59 meskich i 43 zenskich). Przy wyko-
rzystaniu zywic epoksydowych otrzymano wierny odlew
naczyn wiencowych. Na tak przygotowanym preparacie
zdjeto pomiary lewej tetnicy wiencowej oraz serca.

Wyniki: Stwierdzono, ze lewa t¢tnica wiencowa zawsze
odchodzita od aorty. Tetnica dzielita si¢ na trzy odnogi w 7%
przypadkow. Diugos¢ gatezi migdzykomorowej przedniej
zalezata od wspotczynnika objgtoSciowego serca. Wymiary
lewej tetnicy wiencowej nie zalezaty istotnie od pici.

Wnioski: Dymorfizm plciowy lewej tetnicy wiencowe;j
jest stabo wyrazony i w wigkszo$ci przypadkéw nieistotny
statystycznie. Dtugo$¢ gatezi miedzykomorowej przedniej
jest zalezna od wspdlczynnika objetosciowego serca.

Hasta: tetnica wiencowa lewa — galaz okalajaca — galaz
migdzykomorowa przednia.

Wstep

Pien lewej tetnicy wienicowej najczesciej odchodzi
z lewej zatoki aorty [1, 2, 3, 4, 5], a jej $rednica jest z reguty
wieksza od $rednicy prawej tetnicy wiencowej zarowno
u dorostych [1], jak i u dzieci [5]. Leung i wsp. [5] stwier-
dzili, ze pole przekroju naczyn wienicowych wzrasta wraz
ze wzrostem masy mie$nia sercowego, maleje natomiast
z wiekiem. Masa ciata i wysoko$¢ nie maja wptywu na wiel-
ko$¢ naczyn wiencowych [5].
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Lewa tgtnica wieicowa w 92-95,5% przypadkow wyste-
puje jako pojedynczy pien o dtugosci 2,0-4,0 mm i $red-
nicy 2,0-5,5mm [2, 3, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12]. Obserwowany
jest szeroki zakres zmiennos$ci w badaniach. Fox i wsp. [7]
na podstawie badan angiograficznych stwierdzili, ze dtu-
gos¢ lewej tetnicy wiencowej moze wynosi¢ 6—32 mm, za$
w badaniach post mortem —od 6 mm (73%) do 10 mm (3%).
Niektore badania dowodza, ze krotki pien jest niekorzystna
anatomicznie odmiang. Moze predysponowa¢ do wczesnych
zmian miazdzycowych, czy wspoétistnie¢ z blokiem lewej
odnogi peczka Hissa [13, 14]. Gazetopoulos i wsp. [14] nie
potwierdzili zaleznosci migdzy krétkim pniem i rozwo-
jem miazdzycy.

Pien lewej tetnicy wiencowej dzieli si¢ w % przypadkow
na dwie galezie gldwne — galaZ migdzykomorowa przednia
i galtaz okalajaca. W V5 przypadkoéw oddaje trzy lub cztery
galezie. Galezie te nazywane sg posrednimi. Lokalizujg si¢
one pomiedzy dwiema galeziami gldownymi. Przed podzia-
fem na galezie gldwne z pnia najczesciej odchodzi jedna nie-
wielka gatazka do aorty wstepujacej i jedna do lewego uszka.
Galaz okalajagca w 2% przypadkow odchodzi samodzielnie
od lewej zatoki aorty, a nawet od prawej tetnicy wienco-
wej. Dodatkowo od galezi okalajacej odchodzi sporadycznie
tetnica zespalajaca uszkowa wielka (arteria anastomotica
auricularis magna), tzw. tetnica Kugel’a [14, 15, 16]. Wigk-
sz0$¢ badan morfometrycznych tetnic wiencowych opartych
jest na ocenie wybranych pojedynczych pomiarow naczyn.

Celem pracy byta kompleksowa ocena wymiaréw
lewej tetnicy wiencowej oraz zaleznos$ci $rednicy, dtugo-
$ci 1 katow odejscia tetnicy wiencowych od wymiaréw serca
oraz plci.

Material i metody

Materiat badawczy stanowity 102 serca ludzkie, w tym
59 meskich i 43 zenskie. Serca pochodzity od 0s6b zmartych
z przyczyn pozasercowych 12.—70. r.z. Do badan zakwalifi-
kowano tylko serca bez widocznych zmian morfologicznych
w obr¢bie mig$nia i naczyn wiencowych. Materiat pocho-
dzit ze zbioréw Katedry i Zaktadu Anatomii Prawidlowe;
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie.

Naczynia wiencowe oraz aorta wstepujgca zostaty
wypetnione zywicg epoksydowsg Polimal 100, Polimal 150
oraz zywicg Duracryl. Zywice te cechuje bardzo niski wspot-
czynnik kurczliwosci. Duracryl ze wzglgedu na swa konsy-
stencje pozwalat na wypelnienie nawet bardzo drobnych
galezi naczyn wiencowych. Do zywicy dodawano odpo-
wiedniego pigmentu — w kolorze czerwonym dla tetnic oraz
w niebieskim dla zyt. Zywice epoksydowg rozpuszczano
w rozpuszczalniku, a nastepnie dodawano substancje utwar-
dzajacg oraz barwnik [17]. Kiedy zywica osiggata konsy-
stencje miodu, podawano ja poprzez aort¢ do naczyn wien-
cowych pod statym ci$nieniem rzgdu 120 mmHg. Nastepnie
pod tym samym ci$nieniem wypetniano jamy serca — lewa
komore i lewy przedsionek poprzez aort¢ (po podwigzaniu

zyl ptucnych), a prawy przedsionek i prawa komore przez
zyte gtownag gérng (po zamknieciu odptywu przez zyte
gléwna dolng oraz pien ptucny). Tak przygotowany preparat
zanurzano w glicerynie na 24 godz., co pozwalato zachowaé
naturalny ksztatt serc i naczyn wiencowych. W czasie utrwa-
lania serca zaczepione byty za wielkie naczynia i zawie-
szone tak, by nie dotykaly Zadnej twardej powierzchni oraz
nie ulegly odksztatceniu. Po utwardzeniu si¢ zywicy serca
zanurzane byly w 40% kwasie solnym w celu wytrawienia
tkanek migkkich. W ten sposob otrzymywano wierny odlew
serc oraz wszystkich naczyfh wiencowych.

Wykonano nastepujgce pomiary:

1. Szeroko$¢ i wysoko$¢ pnia lewej tetnicy wiencowej
w miejscu odejscia z aorty.

2. Dtugo$¢ pnia lewej tetnicy wiencowej od miejsca
odejscia z aorty do miejsca podziatu na gatezie koncowe.

3. Srednica gatezi miedzykomorowej przedniej w miej-
scu odej$cia, na poczatku drugiego i trzeciego odcinka.

4. Dlugos¢ galezi miedzykomorowej przedniej
w trzech odcinkach: I — od odejscia do bruzdy wiencowe;j,
II - od bruzdy wiencowej do koniuszka serca, III — poza
koniuszkiem serca.

5. Srednica gatezi okalajacej w miejscu odejécia, na po-
czatku drugiego i trzeciego odcinka.

6. Dtugos¢ galezi okalajacej w trzech odcinkach: I —
od odejscia do brzegu tepego serca, I — od brzegu tgpego
do skrzyzowania bruzdy wiencowej z migdzykomorowa
tylna, I1I — poza tg bruzda na tylnej powierzchni serca.

7. Gleboko$¢ serca (SGL) —najwigkszy wymiar strzat-
kowy serca.

8. Wysokos$¢ serca (SDL) — najwigkszy podtuzny wy-
miar serca od koniuszka do ptaszczyzny stycznej do pod-
stawy serca.

9. Szerokos$¢ serca (SSZ) — najwickszy wymiar po-
przeczny serca.

Dla kazdej tetnicy dodatkowo zmierzono kat odejscia
od gldwnego pnia naczyniowego oraz policzono liczbe
gatezi odchodzacych w poszczegolnych odcinkach naczy-
nia. Z pomiardéw dlugosci, szerokosci i glgbokosci serca
obliczono wspotczynnik objetosci serca wedtug wzoru:
SDL x SSZ x SGL = SVOL (mm?). Dane poddano anali-
zie statystycznej.

Wyliczono $rednig, mediane, warto§¢ minimalng i mak-
symalng oraz odchylenie standardowe dla kazdej mierzonej
cechy. Wstepna analiz¢ statystyczna wykonano, wykorzy-
stujac macierze korelacji Pearsona. W kolejnych opracowa-
niach stosowano testy — nieparametryczny ANOVA Kru-
skala—Wallisa oraz test U Manna—Whitneya. Istotno$é
statystyczna wystepowata przy p < 0,05.

Wyniki

Tetnica wiencowa lewa (arteria coronaria sinistra)
We wszystkich badanych sercach lewa te¢tnica wien-
cowa odchodzita od lewej zatoki wiencowej jako pojedynczy
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pien. W swoim przebiegu kierowata si¢ ku dotowi i w lewo,
uktadajac si¢ za pniem ptucnym. Pien lewej tetnicy wien-
cowej najczesciej dzielit si¢ na dwie galezie — migdzyko-
morowg przednig i okalajaca. W 7 przypadkach (6,86%)
tetnica wiencowa lewa oddawata trzy galezie (ryc. 1). Tet-
nica posrednia lewa wystgpowata 4 razy w sercach meskich,
a takze 3 razy w zenskich. Srednica jej w miejscu ujécia
wynosila $rednio 2,17 mm, dtugo$¢ 26—64 mm, $rednio
45,7 mm. Nie stwierdzono statystycznie istotnej zaleznos$ci
migdzy liczba gatezi odchodzacych od pnia lewej tetnicy
wiencowej a plcig. Srednia dlugo$é lewej tetnicy wienco-
wej wynosita 17,5 mm. W sercach meskich i zeniskich byta
podobna. Nie stwierdzono rdznic istotnych statystycznie.
Stwierdzono, ze pole przekroju poprzecznego, dtugosé oraz
kat odejsécia lewej tetnicy wiencowej nie zalezg w sposéob
istotny od pfci (tab. 1).

W grupie serc meskich istniala statystycznie istotna,
odwrotnie proporcjonalna zalezno$¢ pomiedzy dtugoscia
lewej tetnicy wiencowej a polem powierzchni jej ujscia
(p < 0,028; wspotczynnik korelacji ujemny: —0,2861).
W grupie serc zenskich zalezno$¢ ta nie byla istotna sta-
tystycznie.

Galaz miedzykomorowa przednia (ramus interventri-
cularis anterior)

W badanym materiale gataz miedzykomorowa przed-
nia odchodzita zawsze od pnia lewej tetnicy wiencowej
jako jedna z jego dwoch lub trzech gatezi. Poczatkowo
biegla ona w przedtuzeniu pnia lewej t¢tnicy wiencowej,
a nastgpnie w bruzdzie migdzykomorowej przedniej. Kat
odej$cia tej gatezi byl w calej grupie rozwarty i $rednio
wynosit 172,9° (& 7,3). W 4 sercach tetnica byta bezpo-
$rednim przedtuzeniem pnia gtéwnego, a jej kat odejscia
wynosit 180°. W grupach uwzgledniajacych podziat na ptec,
roznice w wielkoSci kata byly nieznaczne i nieistotne sta-
tystycznie. Srednica pierwszego odcinka tej gatezi wyno-
sita w catej grupie $rednio 5,1 mm (% 1,0), w sercach zen-
skich byta mniejsza (4,2 £ 0,5 mm), a w meskich wieksza
(5,7 £ 1,2 mm) — tabela 2.

Dtugosc¢ pierwszego odcinka gatezi miedzykomorowe;j
przedniej dla calej grupy wynosita $rednio 24,7 mm (z 4,0).
Roéznice piciowe byly tu niewielkie i nieistotne statystycz-
nie. Dtugo$¢ tego odcinka zalezna byta takze od dlugosci

Ryc. 1. Podziat pnia lewej tetnicy wieficowej na trzy gatezie —
mi¢dzykomorowa przednig (A), posrednia (B) i okalajaca (C)

Fig. 1. Division of the left coronary artery into three branches — anterior
descending (A), intermediate (B), and circumflex (C)

pnia lewej tetnicy wiencowej, byla to zalezno$¢ odwrotnie
proporcjonalna (p < 0,0001; wspotczynnik korelacji ujemny:
—0,1713). Srednia liczba gatezi odchodzaca w pierwszym
odcinku wynosita 2,8 (+ 0,5) dla wszystkich serc oraz dla
grup wedtug pici.

Dhugos¢ drugiego odcinka rowniez nie zalezata w spo-
sob istotny od plci. Srednia liczba gatezi w drugim odcinku
dla calej grupy wynosita 8,2 (£ 1,2). Nie bylo tu réznic
istotnych statystycznie zwigzanych z plcia.

Srednica trzeciego odcinka tej gatezi wynosila $red-
nio 0,7 mm (£ 0,9). Liczba gatezi odchodzacych od ostat-
niego odcinka gatezi migdzykomorowej przedniej wyno-
sifa od 1,1 (= 1,5).

Stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ dtugosci
pierwszego i drugiego odcinka gat¢zi migdzykomorowe;j
przedniej od wspotczynnika objetosci serca. Dla pierwszego
odcinka p < 0,0001, a wspotczynnik = 0,3709, dla drugiego
odcinka p < 0,032, a wspotczynnik = 0,2124.

Galaz okalajaca (ramus circumflexus)

Galaz okalajaca w badanym materiale odchodzita
zawsze od pnia lewej tetnicy wiencowej jako jedna z jej
dwoch lub trzech galezi, po czym biegta w lewo, w bruzdzie

Tabela 1. Pomiary lewej tetnicy wiencowej

Table 1. Measurements of the left coronary artery

Parametr Srednia Minimum Maks'imum Odchylenie stan'dardowe
Parameter Méan . Max1.mum Standard .deV1at10n
R Z M R Z M R Z M R Z M
LWPO 56,6 53,9 58,6 16,3 21,2 16,3 215 112 215 35,2 27,4 40,1
LWDL 17,5 17,1 17,7 5,0 8,0 5,0 30 25 30 5,3 4,6 5,7
LWKA 121 120 121 95 95 95 175 175 165 13,8 13,5 14,3
LWGA 2,1 2,1 2,1 2 2 2 3 3 3 0,25 0,26 0,25

R —razem / total; Z — pte¢ zenska / female; M — pte¢ meska / male; LWPO — pole powierzchni ujscia lewej tetnicy wiencowej (mm?) / area of ostium of left coronary
artery (mm?); LWDL — dtugos$¢ lewe;j tetnicy wieficowej (mm) / length of left coronary artery (mm); LWKA — kat odejscia lewej tetnicy wiencowej od aorty
(°) / divergence angle of left coronary artery (°); LWGA — liczba gal¢zi odchodzacych od lewej tetnicy wiencowej / number of branches of left coronary artery
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wiencowej. Kat jej odejscia w catej grupie wynosit $rednio
102,8° (* 19,6), w grupie kobiet byl nieco wigkszy. Srednica
pierwszego odcinka gatezi okalajacej w calej grupie wyno-
sita $rednio 3,7 mm (£ 0,6). Wystepowata tu wyrazna zalez-
no$¢ od plci (p < 0,0001) — tabela 3. Diugo$¢ pierwszego
odcinka galezi okalajacej w catej grupie wynosita srednio
61,5 mm (x 8,8), w pozostatych grupach jej wartosci byly
zblizone, a roznice nie byly istotne statystycznie. Srednia
liczba gatezi dla wszystkich grup byta podobna. Nie stwier-
dzono tu istotnych statystycznie zaleznosci. Roznice istotne

statystycznie (p < 0,0001) wystepowaty w $rednicy drugiego
odcinka galezi okalajacej w zaleznosci od plci. W sercach
zenskich byta najmniejsza i wynosita 2,8 mm (£ 0,5). Dtu-
gos$¢ tego odcinka w calej grupie i w grupach wedtug ptci
byta zblizona, a réznice nieistotne statystycznie. Liczba
gatezi odchodzacych w drugim odcinku byta zblizona we
wszystkich grupach i wynosita $rednio od 4,7 (£ 1,1).
Trzeci odcinek stwierdzono w 11 sercach, co stanowi
10,8%. Srednica trzeciego odcinka gatezi okalajacej w calej
grupie wynosita 0,3 mm (z 0,8) i nie bylo tu r6znic zaleznych

Tabela 2. Pomiary galezi miedzykomorowej przedniej

Table 2. Measurements of the anterior interventricular branch

Parametr Srednia Minimum Maks'imum Odchylenie stan'dardowe
Parameter Mc?an i Max1.mum Standard .deV1at10n
R Z M R V4 M R Z M R Z M

GMP1SZ 5,1 4,2 5,7 2,5 3 2,5 10,1 5,0 10,1 1,0 0,5 1,3
GMPIDL 24,7 243 24,9 16,0 16,0 20,0 39,0 34,0 39,0 4,0 4,3 3,8
GMP1KA 173 171 174 115 115 170 180 180 180 7,3 10,5 2,9
GMP1GA 2,8 2,8 2,8 2,0 2,0 2,0 4,0 4,0 4,0 0,5 0,5 0,5
GMP2SZ 3,2 3,3 32 2,1 2,5 2,1 4,0 4,0 4,0 0,3 0,3 0,4
GMP2DL 106,5 107 106 6,3 6,3 10,0 135 135 133 16,5 17,9 15,6
GMP2GA 8,2 8,3 8,2 5,0 5,0 5,0 11,0 11,0 11,0 1,2 1,3 1,1
GMP3SZ 0,7 0,7 0,7 0,0 0,0 0,0 3,0 3,0 3,0 0,9 0,9 1,0
GMP3DL 6,4 5,0 7,4 0,0 0,0 0,0 55,0 35,0 55,0 10,7 9,1 11,7
GMP3GA 1,2 1,1 1,3 0,0 0,0 0,0 6,0 5,0 6,0 1,2 1,5 1,8

R — razem / total; Z — ple¢ zenska / female; M — pte¢ meska / male; GMP1SZ — gataz miedzykomorowa przednia — $rednica pierwszego odcinka (mm) /
diameter of first part of anterior interventricular branch (mm); GMP1DL — gataz miedzykomorowa przednia — dtugo$¢ pierwszego odcinka (mm) / length of
first part of anterior interventricular branch (mm); GMP1KA — gataz migdzykomorowa przednia — kat odejscia (°) / divergence angle of anterior interventricular
branch (°); GMP1GA — galaz migdzykomorowa przednia — liczba galezi pierwszego odcinka / number of branches of first part of anterior interventricular
branch; GMP2SZ — gataz migdzykomorowa przednia — §rednica drugiego odcinka (mm) / diameter of second part of anterior interventricular branch (mm);
GMP2DL - gataz miedzykomorowa przednia — dlugos¢ drugiego odcinka (mm) / length of second part of anterior interventricular branch (mm); GMP2GA
— gataz migdzykomorowa przednia — liczba galezi drugiego odcinka / number of branches of second part of anterior interventricular branch; GMP3SZ —
gataz migdzykomorowa przednia — $rednica trzeciego odcinka (mm) / diameter of third part of anterior interventricular branch (mm); GMP3DL — gataz
migdzykomorowa przednia — dtugos¢ trzeciego odcinka (mm) / length of third part of anterior interventricular branch (mm); GMP3GA — gataz migdzykomorowa
przednia — liczba gatezi trzeciego odcinka / number of branches of third part of anterior interventricular branch

Tabela 3. Pomiary galezi okalajacej

Table 3. Measurements of the circumflex branch

Parametr Srednia Minimum Maks'imum Odchylenie stan'dardowe
Parameter Mean Maximum Standard deviation
Ple¢ /Gender | R V4 M R Z M R V4 M R V4 M
GO1SZ 3,7 3,4 4,0 2,5 2,5 2,6 5,0 5,0 5,0 0,6 0,6 0,5
GO1DL 61,5 60,9 61,9 6,1 6,1 39 72,0 72,0 72,0 8,8 7,2 9,8
GO1KA 103 105 101 90 90 90 175 175 175 19,6 20,9 18,5
GO1GA 4,8 4,8 4,7 2,0 4,0 2,0 6,0 6,0 6,0 0,7 0,5 0,8
GO2SZ 3,2 2,8 34 1,9 1,9 1,9 5,0 4,0 5,0 0,6 0,5 0,6
GO2DL 59,7 58,1 60,8 20,0 25,0 20,0 106 106 102 15,0 16,0 14,3
GO2GA 4,9 5,0 4,8 3,0 3,0 3,0 8,0 8,0 8,0 0,9 0,8 0,9
GO3SZ 0,3 0,2 0,4 0,0 0,0 0,0 4,0 4,0 4,0 0,8 0,6 1,0
GO3DL 3.4 1,1 5,1 0,0 0,0 0,0 42,0 20,0 42,0 9,9 4.4 12,3
GO3GA 0,5 0,3 0,7 0,0 0,0 0,0 6,0 5,0 6,0 1,5 1,1 1,7

R —razem / total; Z — pte¢ zefiska / female; M — ple¢ meska / male; GO1SZ — $rednica pierwszego odcinka gatezi okalajacej (mm) / diameter of first part of circumflex branch
(mm); GO1DL - dhugo$¢ pierwszego odcinka gatezi okalajacej (mm) / length of first part of circumflex branch (mm); GO1KA —kat odejscia gatezi okalajacej (°) / divergence
angle of circumflex branch (°); GO1GA - liczba gatezi odchodzacych od pierwszego odcinka gatezi okalajacej / number of branches of first part of circumflex branch;
GO2SZ — érednica drugiego odcinka gatezi okalajacej (mm) / diameter of second part of circumflex branch (mm); GO2DL — dtugos$¢ drugiego odcinka gatezi
okalajacej (mm) / length of second part of circumflex branch (mm); GO2GA - liczba gatezi odchodzacych od drugiego odcinka gatezi okalajacej / number
of branches of second part of circumflex branch; GO3SZ — $rednica trzeciego odcinka galezi okalajacej (mm) / diameter of third part of circumflex branch
(mm); GO3DL — dhugos¢ trzeciego odcinka gatezi okalajacej (mm) / length of third part of circumflex branch (mm); GO3GA — liczba gatezi odchodzacych
od trzeciego odcinka galezi okalajacej / number of branches of third part of circumflex branch
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od plci istotnych statystycznie. R6Znice istotne statystycznie
(p £0,045) stwierdzono natomiast w dtugosci tego odcinka
galezi okalajacej, w zaleznosci od pici. Liczba gatezi odcho-
dzacych w tym odcinku w poszczegdlnych grupach nie
roznila si¢ znaczaco.

Dyskusja

Pomimo wielu badan, wciaz istnieja rozbiezne poglady
na temat zmiennos$ci wielkosci naczyn wiencowych. Angelini
[6] uwaza, ze wymiar naczyn wiencowych jest sprawg wro-
dzona. Moze by¢ tzw. normalny — proporcjonalny do wiel-
kos$ci zaopatrywanego mig¢$nia, ale mogg tez wystepowac
naczynia hipoplastyczne lub zbyt szerokie — ectasia naczyn.
Naczynia hipoplastyczne nie sg w stanie zapewni¢ prawi-
dlowego przeptywu przez migsien sercowy. Zbyt szerokie
sg najczescie] wynikiem stanu zapalnego, urazu lub miaz-
dzycy naczyn, a jako cecha wrodzona wystepujg niezwy-
kle rzadko [6]. Na $rednice naczyn wiencowych wptywaja
zmiany miazdzycowe, nadcis$nienie, cukrzyca, hiperlipide-
mia, a takze palenie papieroséw czy obcigzenia rodzinne [18,
19]. Zmiany te obserwowane sg czesciej u 0sob ptci meskiej
[18]. Moga one dotyczy¢ pojedynczych naczyn, gldwnie
lewej tetnicy wienicowej lub kilku gatezi [18, 20]. Srednie
dtugosci lewej tetnicy wiencowej w literaturze wykazuja
duza zmiennos¢ 0,0-40,0 mm, $rednia ok. 15 mm [4, 5,
21]. W badaniach wlasnych $rednia dtugos¢ wynosita 17
mm. Green i wsp. [9] sugeruja zwigzek pomiedzy krotkim
pniem lewej tetnicy wiencowej a zaburzeniami w ukrwie-
niu okreslonego obszaru serca. Zwykle w sercach wigk-
szych wystepuje dtuzsza lewa tetnica wienicowa [3, 4, 22],
cho¢ Green i wsp. [9] zaprzeczaja tej teorii. Pyda i wsp.
[19] stwierdzili, ze wigksze $wiatto lewej tetnicy wienco-
wej koreluje z wickszg masg serca, masa lewej komory
1 Srednicg aorty wstepujacej. Istotny wplyw na wielkosé
lewej tetnicy wiencowej moze mie¢ Swiatto jej gatezi [19].
Wigzac si¢ to moze z zasada podang przez Hutchinsa i wsp.
[20], Ze wielkos$¢ naczyn wiencowych jest proporcjonalna
do wielkos$ci mig$nia sercowego, ktory zaopatruje, a kaliber
poszczegdlnych galezi jest tak dopasowany, by zachowaé
maksymalng oszczednos¢ energii [20]. Wedtug wigkszosci
badan [23, 24] pte¢ ma najmniejszy wptyw na rdéznice mor-
fologiczne naczyn wiencowych. Brak istotnego wptywu pici
na wielko$¢ naczyn stwierdzono réwniez w badaniach wta-
snych. Nie stwierdzono réwniez zaleznosci pomig¢dzy dtu-
goscig lewej tetnicy wiencowej a wspotczynnikiem objetosci
serca. Podobne spostrzezenie odnotowat Fox. W badaniach
wlasnych istniala natomiast korelacja pomiedzy dtugoscia
pierwszego i drugiego odcinka gatezi migdzykomorowe;j
przedniej a wspotczynnikiem objetosci serca. Lewa t¢tnica
wiencowa odchodzi zwykle od aorty i oddaje dwie gldwne
gatezie. W badaniach wtasnych nie obserwowano odmian
ani anomalii w odej$ciu lewej tetnicy wiencowej od aorty,
co potwierdza fakt, Ze sa to niezwykle rzadkie przypadki.
Angelini [6] okresla czgstos¢ anomalii na 1% przypadkow.

W wigkszosci przypadkow gtowny pien dzielit sie na dwie
gatezie. W siedmiu przypadkach (6,86%) pien lewej tet-
nicy wiencowej dzielil si¢ na trzy gal¢zie, oddajac galaz
posrednig lewa. Uktadata si¢ ona zawsze posrodkowo w sto-
sunku do dwdch pozostatych galezi. Wydaje sie, Ze miejsce
odejscia gatezi od gtdéwnego naczynia jest zdeterminowane
nieznanym czynnikiem, a kat, pod ktéorym dane naczynie
odchodzi, zalezy od miejsca jego przeznaczenia.

Znajomos¢ roznych zmiennosci w obregbie krazenia
wienicowego ma ogromne znaczenie w rozpoznawaniu
patologii oraz w chirurgicznej rewaskularyzacji choro-
bowo zmienionych naczyn serca [25, 26, 27, 28]. Kazdy
odcinek naczynia wieficowego pelni u pacjenta okreslona
funkcje, a zmiany w przebiegu naczyn wiencowych mogg
decydujaco wplywacé na prace catego narzadu. Morfologia
naczyn wiencowych ma decydujacy wptyw na hemody-
namike, a nieprawidtowosci w ich budowie lub przebiegu
mogg mie¢ powazne nastepstwa dla pacjenta.

Whioski

Tetnica wiencowa lewa charakteryzuje si¢ statoscia
odejscia od aorty i1 podziatu na dwie galezie glowne. Jej
dymorfizm plciowy jest stabo wyrazony i w wigkszoS$ci
przypadkow nieistotny statystycznie. Dilugo$é gatezi mig-
dzykomorowej przedniej jest zalezna od wspdlczynnika
objetosciowego serca.
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Summary

Ontogeny of the skull is primarily determined by
genetic factors and is modified during development by envi-
ronmental factors. The shape of the skull and the direction
of its development during intrauterine life are determined
by the requirements of the growing brain. After birth, the
most important role in modifying the shape of the skull
is played by large forces from the stomatognathic system.
The development of the cranium is fastest during fetal
life; at birth, its size is 65% of its final value. After birth,
changes in the shape of the skull take place at a slower
pace and coincide with eruption of deciduous and perma-
nent teeth, to a lesser degree with formation of the cervi-
cal lordosis and other curvatures of the vertebral column.
A significant difference has been revealed between times
when the skull reaches its final shape and size; adult shape
is achieved first.

The shape of the human skull has not been constant.
Many changes over centuries favored evolution of the neu-
rocranium and involution of the splanchnocranium. They
have been provoked by new dietary habits, erect position of
the body, alterations and development of the central nerv-
ous system, and locomotion type. The dominating features
of contemporary man include a reduced splanchnocranium,
micrognathia, and retroposition of the mandible. Our stud-
ies on medieval and contemporary material have confirmed
the narrowing of the face together with shortening and
lowering of the skull.

Key words: skull — ontogeny — phylogeny.

Streszczenie

Ontogeneza czaszki jest przede wszystkim uwarunko-
wana genetycznie i modyfikowana podczas rozwoju przez
dziatanie czynnikéw Srodowiskowych. Ksztatt czaszki
1 kierunek jej rozwoju podczas zycia wewnatrzmacicz-
nego wynika przede wszystkim z wymagan stawianych
przez ksztattujacy si¢ mézg. Po urodzeniu najsilniejszymi
czynnikami modyfikujacymi ksztalt sg duze sity ze strony
narzadu zucia. Puszka mozgowa ma najwicksza dynamike
rozwoju w okresie plodowym, przy urodzeniu osigga 65%
wartosci ostatecznej. Po urodzeniu przemiany rozwojowe
ksztattu czaszki nie sg tak dynamiczne i wykazujg zwia-
zek z wyrzynaniem si¢ zebow mlecznych i statych oraz
nieco stabszy z ksztattowaniem si¢ krzywizn kregostupa,
zwlaszcza z wygigciem szyjnym. Stwierdzono, ze wystepuje
wyrazna czasowa roznica w osiggnieciu ksztattu i wielkosci
czaszki osobnika dorostego. Najpierw nastepuje ostateczne
uformowanie ksztattu.

Ksztalt czaszki cztowieka nie jest cechg statg. Na prze-
strzeni wiekow ulegat on licznym zmianom polegajacym
na stopniowym wzro$cie mozgoczaszki kosztem uwstecznie-
nia si¢ twarzoczaszki. Za czynnik determinujacy przyjmuje
sie zmiang sposobu odzywiania przez cztowieka, pionizacje
ciata, rozwdj 1 zmiany o$rodkowego uktadu nerwowego
oraz typ lokomocji. Dominujgcymi cechami wspotczesnego
cztowieka jest redukcja szkieletu twarzy, mikrognacja oraz
retropozycja zuchwy. Badania wlasne przeprowadzone
na materiale §redniowiecznym i wspotczesnym potwier-
dzaja zwezenie twarzy, skrocenie i obnizenie czaszki.

Hasta: czaszka — ontogeneza — filogeneza.
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Analizujac aspekt ontogenetyczny rozwoju czaszki,
stwierdzono, ze jej ksztalt jest uwarunkowany genetycznie
1 modyfikowany podczas rozwoju przez dziatanie czynnikow
srodowiskowych. Ksztalt czaszki i kierunek jej rozwoju
podczas zycia wewnatrzmacicznego wynika przede wszyst-
kim z wymagan stawianych przez ksztaltujacy si¢ mozg,
ale rowniez przez rozwoj jamy nosowej [1]. Bach-Petersen
i wsp., badajac symetri¢ czaszek plodéw pochodzacych
z poronien w drugim trymestrze cigzy, wykazali obec-
no$¢ asymetrii fluktuacyjnej w pomiarach bilateralnych [2].
Trenouth [3] stwierdzil przewage wymiarow lewej polowy
czaszki. Wyniki jego badan pokazaty, ze asymetria wzrasta
z wiekiem plodowym. Po urodzeniu na czaszke zaczynajg
dziata¢ duze sity ze strony narzadu zucia poprzez dzwi-
gnie, jaka tworzy zuchwa. Sily te dziatajg juz pod koniec
zycia ptodowego. Sity mig¢éni zwaczowych u dtugogtowcow
rozktadajg si¢ na wigkszej powierzchni niz u krotkogtow-
cow, dlatego tez po urodzeniu nastepuje u nich skracanie
czaszki. U krotkogtowcow natomiast wydtuzanie w okresie
prenatalnym, a po urodzeniu wzrastanie czaszki w kierunku
przednio-tylnym zwigzane jest z rozwojem jej podstawy.
Wzrost szerokoS$ci twarzy jest powodowany rozrostem oczo-
dotow, poszerzeniem nosa 1 wzrostem kosci jarzmowych.
Do ok. 6. r.z. rozwdj podstawy czaszki wptywa na rozwoj
innych kosci. Puszka mézgowa ma najwicksza dynamike
rozwoju w okresie plodowym, przy urodzeniu osigga 65%
wartosci ostatecznej. Po urodzeniu przemiany rozwojowe
ksztattu czaszki nie sg tak dynamiczne i wykazujg zwia-
zek z wyrzynaniem si¢ zebow mlecznych i statych oraz
nieco stabszy z ksztattowaniem si¢ krzywizn kregostupa,
zwlaszcza z wygieciem szyjnym [4, 5, 6, 7, 8]. Asymetria
jest wiec cechg, ktora wzrasta wraz z wiekiem. U ptodu
1 noworodka jest nieznaczna, u niemowlat wigksza i dalej
wzrasta w nieco wolniejszym tempie [9]. Odmienne wyniki
przedstawili Mulick [10] oraz Rossi i wsp. [11], wedlug
ktorych asymetria ma warto$¢ stala, niezaleznie od wieku.
Bastir i wsp. [12] ocenili czas, w jakim czaszka osigga
swoja dojrzato$¢, czyli postac czaszki dorostego osobnika
w zakresie wielko$ci 1 ksztattu. Stwierdzili oni, ze wyste-
puje wyrazna czasowa roznica w osiggnieciu ksztattu oraz
wielkosci czaszki osobnika dorostego. Najpierw nastepuje
ostateczne uformowanie ksztattu czaszki osobnika doro-
stego, ok. 7,7. r.z. uksztaltowana jest srodkowa czes$¢ pod-
stawy czaszki, nastepnie czgsci boczne i sklepienie czaszki
—ok. 11,7. r.z. Najpdzniej osigga ostateczny ksztatt twa-
rzoczaszka. Ta czg¢$¢ zardwno swoj dojrzaty ksztalt, jak
1 wielko$¢ osigga ok. 15,7. r.z. Sklepienie czaszki osigga
wielko$ci ostateczne ok. 11,4. 1.z., cze$¢ srodkowa podstawy
czaszki w 13,6. r.z., natomiast czg$ci boczne podstawy, tak
jak twarzoczaszka, ok. 15,7. r.z.

Ksztatt czaszki cztowieka nie jest cechg stalg. Tak jak
budowa catego ciata, ulegal licznym zmianom na prze-
strzeni wiekow. W budowie czaszki cztowieka jest wiele
cech $wiadczacych o ewolucji 1 zwigzku ze ssakami — cechy
mammalogeniczne (np. podwojny otwor przysieczny), cechy

pitekogeniczne, mowiace o pochodzeniu od ssakow pierwot-
nych (guzy ponadoczodotowe), wystepuja rowniez liczne
cechy antropogeniczne $wiadczace o pochodzeniu od naczel-
nych (m.in. ksztatt otworu gruszkowatego). Oczywiscie,
wiele cech jest wlasciwych tylko cztowiekowi. Sg to cechy
eugeniczne, na przyktad skracanie i poszerzanie podniebie-
nia [4]. Badania Wolanskiego [13] wskazywaly, Ze asymetria
morfologiczna u matp nizszych jest rzadziej spotykana niz
umalp wyzszych, a ta jest mniejsza niz u cztowieka. Teorie
te zdaja si¢ potwierdza¢ Falka i wsp. w pracy [14] dotyczacej
polozenia punktu asterion na zewngtrznej i wewnetrznej
powierzchni czaszki szympansow. Na podstawie analizy
obrazow tomografii komputerowej stwierdzono istotne roz-
nice pomi¢dzy prawg a lewg strona. Manning 1 Chamberlain
[15], badajac uzebienie goryli, stwierdzili, ze wystepuje
tu asymetria fluktuacyjna. Tak samo jak u cztowieka, moze
to by¢ wrazliwy wskaznik stresu srodowiska. Odmienne
whnioski przedstawit Abler [16]. W jego badaniach czaszki
malp z rodziny Pongidae (szympanse, orangutan, goryl)
wykazaty symetri¢, w odroznieniu od asymetrii z prawo-
stronng dominacjg czaszek ludzkich z wysp Malezji.
Zmiana ksztattu czaszki cztowieka podczas filogenezy
polegata na stopniowym wzro$cie mozgoczaszki kosztem
uwstecznienia si¢ twarzoczaszki. Fundamentalne znaczenie
dla tej ewolucji miaty zmiany w obrebie podstawy czaszki
[17]. Za czynnik determinujgcy przyjmuje si¢ zmiang spo-
sobu odzywiania przez cztowieka. Inne zdarzenia ksztattu-
jace czaszke to zaniechanie nadrzewnego trybu zycia i polg-
czona z tym pionizacja ciata, rozwoj i zmiany o§rodkowego
uktadu nerwowego — powigkszenie si¢ potkul mézgowych,
przesunigcie si¢ mézdzku pod kresomdzgowie, typ loko-
mocji [18]. Poczatki rozwoju rodowego naczelnych si¢gaja
60 mln lat. Pierwotne formy prowadzily nadrzewny tryb
zycia, zywity si¢ nasionami, owocami, pedami oraz larwami
owadoéw. Utrata orientacji wechowej na rzecz wzrokowej
przyczynita si¢ do zamknigcia pier§cieniem kostnym oczo-
dotéw, oddzielenia ich $ciankg kostng od dotu skroniowego
1 przesuniecia z bokow ku przodowi czaszki. Australopiteki,
zyjace 3—1 mln lat temu, odZzywiaty si¢ gléwnie nasionami,
szpikiem kostnym z ko$ci dtugich zwierzat. Dzieki diecie
bogatej w fosforany zwigkszyla si¢ masa moézgowa. Homo
erectus — cztowiek wyprostowany pojawit si¢ 1 min-300
tys. lat temu. Wyprostowanie spowodowato uzyskanie przez
czaszke pelnego podparcia przez kregostup, nastapito prze-
sunigcie otworu wielkiego na §rodek czaszki 1 wyksztalcenie
wyrostka sutkowatego. Nastepowato dalsze powigkszanie
puszki mozgowej. U neandertalczyka czaszka wykazywata
nasilenie cech ludzkich. Silny byt prognatyzm, brakowato
brodki, czoto bylo pochylone, z silnymi watami nadoczo-
dotowymi. Czaszki byty dtugo- lub srednioglowe, nigdy
krotkogltowe. Kosci czaszki duzo grubsze od wspoiczesnych.
Piramida kosci skroniowej byta zatamana pod katem roz-
wartym, natomiast u wspotczesnych ludzi jest prosta. Twarz
byta szersza i krotsza. Prosta przeprowadzona na poziomie
punktu nasion przecinata oczodoty w potowie, we wspot-
czesnych czaszkach jest tuz pod gornym brzegiem oczodotu.
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Oczodoty byly okragle, z czasem ulegty sptaszczeniu, sta-
jac sie czworoboczne. Zmniejszyt si¢ na przestrzeni wie-
kow wskaznik oczodotowy. U cztowieka rozumnego, Homo
sapiens, ktory pojawit si¢ 80—40 tys. lat temu, wystepuje
tendencja do redukc;ji struktur kostnych szczgk, ortognatyzm,
pojawia sie brodka, znikaja waty nadoczodotowe, linia twa-
rzy ulega pionizacji. Narasta tendencja do sttoczen i niepra-
widlowosci w ustawieniu zgbow. W paleolicie powszechna
byta dtugogtowosé¢, jednak u schytku tego okresu pojawiaja
si¢ formy krotkogtowe, przypisywane elementowi lapono-
idalnemu. Wydtuzona forma czaszki ma miejsce w neoli-
cie, co taczy si¢ z ekspansjg ludow sréodziemnomorskich.
W epoce brazu ponowne zwigkszenie krotkogtowosci byto
zwigzane z ekspansjami elementu armenoidalnego. W epoce
zelaza dhugogtowos¢ w Europie wynikala z ekspansji ele-
mentu nordycznego. Badania materiatow kraniologicznych
z r6znych okresow chronologicznych ujawnity na terenie
Europy wyrazne tendencje do brachycefalizacji i gracy-
lizacji. Istoty kréotkoglowienia poszukiwano w zjawisku
zwiekszonej zywotno$ci krotkogtowcow. Zwolennicy kon-
cepcji typologicznej sugeruja bardzo silng ekspansj¢ typu
subnordycznego wraz z eliminacja z populacji archaicznych
elementow dtugoglowych [6, 19, 20, 21, 22]. Florkowski
[23], badajac dwie populacje z Gruczna, pierwszg datowang
na XI-XII w. i druga z XIII-XIV w., stwierdzit stabg bra-
chycefalizacje u m¢zczyzn i jej brak u kobiet.

Na podstawie przekrojowych badan materiatow wykopa-
liskowych z Wislicy stwierdzono, ze ludno$¢ sredniowieczna
w Polsce wykazywata dwukrotnie wyzsze zrdznicowanie
ksztattu i wielkosci czaszki w stosunku do populacji wspot-
czesnych. Zjawisko to wigze si¢ z tak zwanym wykrzyzowa-
niem (panmiksjg) wspdlczesnego spoteczenstwa. Obecnie
ksztatt czaszki jest wigzany z wielkoscig ciata, sposobem
poruszania i postawg, klimatem, wysokoscig geograficzng
czy niedoborami jodu w diecie [6, 24]. Orientacja podstawy
czaszki i dhugosé tylnej czgscei podstawy czaszki jest dobrym
wskaznikiem rdznicujacym populacje geograficzne [25].

Zmiany ksztattu czaszki cztowieka w procesie filoge-
nezy gatunku sg zjawiskiem niekwestionowanym. Odzwier-
ciedlajg one wzrost funkcji mozgu w formie powigkszenia
si¢ mozgoczaszki oraz uwsteczniania twarzoczaszki [26]
i uwarunkowane sg zmiang sposobu odzywiania. Stopniowe
odchodzenie od natury objawia si¢ nawet odmiennos$cia
zachowan instynktownych. Przyktadem jest karmienie pier-
sig, ktorego czas zmniejsza si¢ proporcjonalnie do poziomu
rozwoju cywilizacyjnego. Niemowle podczas ssania inten-
sywnie uczynnia migénie klatki piersiowej. Nastepuje wtedy
wymuszenie oddychania przez nos. W przypadku ograni-
czenia fizjologicznej formy karmienia niemowlgcia nie ma
bodzca vaktywniajagcego migsnie oddechowe, dochodzi
wigc do niewystarczajacego dotleniania przez nos. Dziecko
zaczyna oddychac¢ przez usta. Od tego momentu brakuje
powtarzajacego si¢ ciggle wzrostu ci§nienia warunkuja-
cego prawidtowy wzrost 1 pneumatyzacje trzondw kosci
szczek. Wzrost mieszczacych si¢ centralnie elementow twa-
rzoczaszki ulega op6znieniu. Duza cz¢$¢ wymienionych

czynnikow decyduje o tym, ze dominujagcymi cechami
wspotczesnego cztowieka jest mikrognacja oraz retropo-
zycja zuchwy [21]. Strzatko [27] stwierdzil, Ze redukcja
szkieletu twarzy cztowieka wspodlczesnego w stosunku
do mdzgoczaszki jest tym wieksza, im stabiej rozwinigte
sg mig$nie zwaczowe. Podobne obserwacje poczynili Mali-
nowski 1 Kaszycka [28].

W codziennej praktyce stomatologicznej lekarze cze-
sto spotykaja si¢ ze skutkami redukcji twarzoczaszki czto-
wieka wspotczesnego. Na przestrzeni wiekow nastgpowata
nierowna redukcja zebow pochodzenia ektodermalnego
w stosunku do twarzoczaszki pochodzenia mezenchymal-
nego. Wynikiem jest silne stloczenie z¢gbéw oraz choroby
przyzgbia jako wynik zaburzen w krazeniu. Ziotkiewicz
[29] uwaza, ze sklepienie czaszki ludzkiej bedzie si¢ zwigk-
sza¢ kosztem dalszej redukcji twarzy, ktora stanie si¢ jesz-
cze bardziej ortognatyczna. Badania wtasne prowadzone

Ryc. 1. Czaszka $redniowieczna
dtugoczaszkowa i Sredniotwarzowa

Ryc. 2. Czaszka wspotczesna
waskotwarzowa

Fig. 1. Long neurocranium and
intermediate splanchnocranium
of the medieval skull

Fig. 2. Narrow splanchnocranium
of the contemporary skull

na materiale $redniowiecznym i wspotczesnym potwierdzaja
zmiang proporcji czaszek na przestrzeni wiekow. Z formy
sredniotwarzowej, dtugoczaszkowej i §rednio- lub wyso-
koczaszkowej w §redniowieczu (ryc. 1) nastepuje przejscie
do formy waskotwarzowej, krotkoczaszkowej i srednio- lub
niskoczaszkowej (ryc. 2) [29, 30].
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Streszczenie

Wstep: Liczne badania wykazaty, ze u zdrowych i oty-
tych dzieci st¢zenie leptyny w surowicy krwi dobrze kore-
luje z procentows i catkowita masg tkanki thuszczowej oraz
ze wskaznikiem masy ciala (body mass index — BMI).

Celem pracy byta ocena przydatnosci stezenia leptyny
w surowicy krwi jako wskaznika niedozywienia u dzieci
w wieku przedpokwitaniowym.

Materiat i metoda: U 149 dzieci — 44 dzieci z wielomie-
siecznym niedozywieniem w przebiegu choroby trzewnej lub
alergii pokarmowej (I) i 105 dzieci zdrowych (1), w dwoch
podgrupach wiekowych — 3—6 lat i 7-10 lat, oznaczono stg-
zenie leptyny w surowicy krwi oraz wybrane parametry
antropometryczne. Do oceny stanu odzywienia wykorzy-
stano wskaznik Cole’a.

Wyniki: U dzieci z niedozywieniem, u starszych i mtod-
szych chlopcoéw (mediana 2,7 1 2,7 pg/L) oraz mlodszych
dziewczat (mediana 4,2 pg/L) stezenia leptyny nie réznity
si¢ od stezen dzieci zdrowych (mediana odpowiednio 2,9,
2,91 3,4 ng/L). Tylko w grupie starszych dziewczat stgze-
nie leptyny byto istotnie nizsze niz u zdrowych (mediana
4,218,8 pg/L; p <0,05). U dzieci zdrowych poziomy lep-
tyny korelowaly z plcia, masa ciata, BMI, wskaznikiem
Cole’a (odpowiednio r=0,39-0,41, r=0,33,r=0,28, r=0,22;
p <0,005) i wzrostem (r = 0,19; p < 0,05). U dzieci niedo-
zywionych stezenia leptyny w surowicy korelowaty z picia,
obwodem ramienia i BMI (odpowiednio r = 0,27-0,35,
r=0,27,1r=0,25; p <0,05).

Wniosek: U dzieci w okresie przedpokwitaniowym ste-
zenie leptyny w surowicy krwi nie jest przydatne do oceny
matego i Sredniego stopnia niedozywienia.

Hasta: leptyna — niedozywienie — dzieci.

Summary

Introduction: Numerous studies have reported a strong
relationship between plasma leptin concentration and per-
centage of body fat, fat mass, and body mass index (BMI)
in obese and non-obese children.

The objective of the present study was to assess the
usefulness of serum leptin concentration in disclosing pre-
pubertal malnutrition.

Material and method: Leptin concentrations in serum
were determined and anthropometric parameters were mea-
sured in 149 children (3—6 and 7-10 years old). The Cole
index of nutritional status was calculated. 44 children (I)
presented with long-standing malnutrition due to celiac dis-
ease or food allergy and 105 children (II) were healthy.

Results: Leptin concentrations in both age groups of
undernourished boys (median 2.7 and 2.7 pg/L) and in
younger undernourished girls (median 4.2 pg/L) did not
differ from concentrations in healthy children (median 2.9,
2.9, and 3.4 pg/L, respectively). Leptin concentrations in
older undernourished girls were significantly lower than in
healthy girls (median 4.2 vs. 8.8 pg/L, respectively; p < 0.05)
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of comparable age. In healthy children, leptin levels corre-
lated with gender, body mass, BMI, Cole ratio (r = 0.39—-0.41,
r=0.33,r=0.28, r = 0.22, respectively; p < 0.005), and
height (r = 0.19; p < 0.05). Serum leptin concentrations
in undernourished children correlated with gender, arm
circumference, and BMI (r = 0.27—-0.35, r = 0.27, r = 0.25,
respectively; p < 0.05).

Conclusions: Our results show that serum leptin con-
centration is not a useful indicator of mild and moderate
malnutrition in prepubertal children.

Key words: leptin — malnutrition — children.

Introduction

Leptin, the protein product of the ob gene, was cloned
in 1994 but its exact physiological role and mode of regula-
tion in humans are still a matter for discussion. Predomi-
nantly expressed in white adipose tissue, leptin is regarded
as a satiety hormone in recognition of its action as a satiety
signal to the hypothalamus, where it regulates a number of
neurotransmitters that alter appetite through a negative feed-
back mechanism. High serum leptin level suppresses the
release of hypothalamic neuropeptide Y (NPY), the strong-
est appetite-inducing neurohormone, leading to decreased
food intake. Food restriction reduces serum leptin concen-
tration and enhances NPY release, restoring normal food
intake [1]. This mechanism effectively controls the amount
of stored body fat.

The feedback loop between the central nervous system
(CNS) and peripheral tissues is dysfunctional in obese ani-
mals with hyperleptinemia. As human obesity is frequently
associated with hyperleptinemia, a state of decreased lep-
tin sensitivity could occur in human obesity syndromes.
Moreover, leptin-induced weight loss is completely specific
for adipose tissue, whereas food restriction results in loss
of both fat tissue and lean body mass.

Numerous studies have reported a strong relationship
between plasma leptin concentration and body fat per-
centage, fat mass, and body mass index (BMI) in obese
and non-obese adults [2, 3, 4]. Recently, similar correla-
tions were found in lean and obese children [5, 6, 7]. The
objective of the present study was to assess the usefulness
of serum leptin concentration in disclosing prepubertal
malnutrition.

Material and methods

We enrolled 149 children (84 girls and 65 boys), aged
3-10 years. The study group comprised 44 children with
mild or moderate malnutrition (group M — malnourished).
This group was divided into subgroups: according to gender
(F — female, 25 girls and M — male, 19 boys), and according
to age (3—6 yrs, n = 21; 7-10 yrs, n = 23).

All study group children (group M) suffered from celiac
disease or food allergy and were on gluten-free or milk-free
diets for 1-2 years. Moreover, eggs, soya, peanuts or fish
were excluded from the diet in 16 children of this group. All
children presented with diminished appetite although none
of them reported hunger. They usually consumed a low-

-calorie diet calculated on the basis of a 7-day journal.

Children with chronic inflammation, long-term medi-
cation, low birth weight, and recent change in body weight
equal or exceeding 10% were excluded.

The control group comprised 105 healthy children
(group H): 59 girls (subgroup F- female) and 46 boys (sub-
group M- male). Similarly as the study group, this group
was stratified according to age. Clinical details of the study
and control groups are presented in table 1.

Weight, height, arm and thigh circumferences were
measured according to standard procedures [8]. BMI was
calculated on the basis of weight and height. The Cole
index was calculated according to the following formula:
patient’s BMI/standard BMI (50" percentile of body weight
and height). Malnutrition was recognized when the Cole
index was below 90% [9]. For the sake of analysis, patients
were divided into eight groups according to age, gender, and
Cole ratio. Fasting serum leptin concentrations were deter-
mined with a highly sensitive commercial double-antibody
RIA method (Human Leptin Specific RIA Kit, LINCO
Research, St.-Louis, MO, USA).

The diagnosis of celiac disease was based on the Buda-
pest criteria, including partial or total atrophy of intestinal
villi with crypt hypertrophy, increased intraepithelial lym-
phocyte infiltration, and presence of antiendomysial and
antigliadin antibodies in the serum. Antibodies against tis-
sue transglutaminase were found in all children with celiac
disease. Food allergy was recognized on the basis of a posi-
tive blind provocative test (repeated yearly) in children with
increased concentration of sIgE for specific foods or on the
basis of positive 48-hour patch-tests.

Statistical analysis

Preliminary analyses indicated that leptin was not nor-
mally distributed so the results were presented as median,
minimal, and maximal values. Between-group compari-
sons of variables were performed using the Mann—Whitney
U test. Relationships between serum leptin and independent
variables were assessed with Spearman’s rank correlation
coefficient and multiple regression models.

Results

Table 2 shows serum leptin concentrations in under-
nourished and healthy children. Leptin levels did not differ
between undernourished and healthy children in younger
age group (3—6 yrs), both in girls (4.2 vs. 3.4 pg/L; NS) and
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Table I. Clinical characteristics of the study group

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna grupy badanej

Parameter Undernourished children (Group M) Controls (Group H)
median (range) Dzieci z niedozywieniem Dzieci zdrowe
Parametr F M F M
mediana (zakres) n=25 n=19 p n=59 n=46 p
Age / Wiek (n):
3—-6 years / lat 12 9 41 34
7-10 years / lat 13 10 18 12
Body mass / Masa
ciata (kg):
3-6 years / lat 16.6 (11.3-18.1) 18.5 (13.0-20.4) NS 19.5 (12-27.2) 19.1 (15-24.5) NS
7-10 years / lat 23.3 (17.0-28.5) 21.2 (18.8-29.8) NS 29 (18-40) 27 (16-38.5) NS
BMI (kg/m?):
3-6 years / lat 13.5(12.5-15.1) 13.7 (12.9-14.3) NS 15.6 (12.0-17.2) 15.56 (13.4-18) NS
7-10 years / lat 14.0 (13.1-15.3) 13.5(12.1-14.6) NS 17.1 (13.6-18.1) 16.0 (15.1-19.5) NS
Cole ratio / Wskaznik
Cole’a (%):
3-6 years / lat 86.7 (77.8-89.4) 87.3 (78.9-89.3) NS 100.8 (90-109.2) 99.1 (90.9-114.8) NS
7-10 years / lat 84.2 (60.9-89.5) 82.7 (72.6-86.2) NS 102.4 (90.7-110.4) 98.2 (92.2-119.7) NS
F — female / kobiety; M — male / m¢zczyzni
Table 2. Leptin concentrations (median, range) in healthy and undernourished children
Tabela 2. Stezenie leptyny (mediana, zakres) u dzieci zdrowych i niedozywionych
] Undernourished children (Group M) Controls (Group H) P
Serum leptin Dzieci z niedozywieniem Dzieci zdrowe
Leptyna v Y, v Y,
(ng/L)
n=25 n=19 P n=59 n=46 P Fuan My
3-6 years / lat
Median / Mediana 4.2 2.7 34 2.9
Range / Zakres 24-6.4 1.8-3.2 <0.05 1.7-11.5 0.6-6.7 <0.02 NS NS
7-10 years / lat
Median / Mediana 4.2 2.7 8.8 2.9
Range / Zakres 1.9-9.2 1.7-10.3 <0.05 3-11 1-6.5 <0.001 <0.05 NS
p NS NS <0.0001 NS

F — female / kobiety; M — male / m¢zczyzni

boys (2.7 vs. 2.9 pg/L; NS). In older children (7-10 yrs),
only undernourished girls showed lower leptin concentra-
tions in the serum than their healthy counterparts (4.2 vs.
8.8 ng/L; p < 0.05). It is noteworthy that in healthy prepu-
bertal girls leptin concentrations were significantly lower
in younger than in older girls (3.4 vs. 8.8 ug/L; p <0.0001),
whereas in healthy boys leptin concentrations did not differ
between the two age groups (2.9 vs. 2.9 ug/L; NS). In the
group of undernourished children, leptin concentrations
did not differ between younger and older patients, girls and
boys alike (table 2). In all groups, ranges of leptin concen-
tration were similar.

It was found that gender was the strongest determinant of
serum leptin concentration in prepubertal children. Multiple
regression analysis in undernourished and control children
(after adjusting for age, body weight and height, BMI, Cole

ratio, arm and thigh circumference) demonstrated a statis-
tically significant correlation between plasma leptin levels
and gender. The correlation coefficient in healthy children
ranged from 0.39 to 0.41 (p < 0.0001) whereas in under-
nourished patients the range was 0.27-0.35 (p < 0.05). Girls
had higher serum leptin concentrations than boys both in
the undernourished and in the control group (table 2).

In healthy children, serum leptin concentration showed
a positive correlation with body mass (r= 0.33; p <0.00001),
BMI (r=0.28; p < 0.0005), Cole ratio (r = 0.22; p < 0.005),
and height (r = 0.19; p < 0.05) after adjusting for age and
gender. When BMI or Cole ratio were analyzed instead of
body mass, a positive correlation with age was also found
(r= 0.3, r = 0.38, respectively; p < 0.0001).

In undernourished children, serum leptin concentra-
tion showed a positive correlation with arm circumference
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(r=0.27;p<0.05) and BMI (r = 0.27; p < 0.05). There was
no association between leptin and age, body weight, Cole
ratio, and thigh circumference (table 3).

Table 3. Correlation between leptin concentration and
anthropometric parameters (r — correlation coefficient)

Tabela 3. Korelacja miedzy stezeniem leptyny i parametrami
antropometrycznymi (r — wspotczynnik korelacji)

Undernourished
children Healthy children
Parameter Dzieci Dzieci zdrowe
Parametr z niedozywieniem (n=105)
(n = 44)
r p r p
Gender / Ple¢ 0.27-0.357 | <0.05 | 0.39-0.41% | <0.0001
*
Body mass 0.22 NS 0.33 0.00001
Masa ciata*
BMI* 0.25 <0.05 0.28 <0.0005
Cole index*
Wskaznik Cole’a 0.22 NS 0.22 <0.005
Height* / Wzrost* 0.06 NS 0.19 <0.05
Arm not
circumference 0.27 <0.05 | measured -
Obwodd ramienia nie badano
Thigh not
circumference 0.13 NS measured -
Obwadd uda nie badano
Age / Wiek 0.06-0.22* | NS 0.3-0.38" | <0.0001

* after adjustment for age and gender / przy kontroli wieku i ptci

T after adjustment for age, height, body mass, BMI, Cole ratio, and arm
circumference / przy kontroli wieku, wzrostu, masy, BMI, wskaznika
Cole’a, obwodu ramienia

I after adjustment for age, height, body mass, BMI, and Cole ratio / przy
kontroli wieku, wzrostu, masy, BMI, wskaznika Cole’a

# after adjustment for gender, body mass, height, and Cole ratio / przy
kontroli ptci, masy, wzrostu, wskaznika Cole’a

~ after adjustment for gender, BMI , and Cole ratio / przy kontroli plci,
BMI, wskaznika Cole’a

Discussion

The specific aim of this study was to explore if fasting
serum leptin concentration was significantly lower in children
suffering from malnutrition for several years. In our patients,
malnutrition was caused by diminished energy intake fol-
lowing elimination of principal nutrients from the diet.

There are limited data in the literature concerning leptin
concentration in undernourished children. Freeman et al.
[10] found very low serum leptin concentrations in 81 Indians
with moderate or serious malnutrition (95% CI: 1.04—1.69).
These authors concluded that low leptin values were a char-
acteristic feature of chronically malnourished populations.
Our results seem to support this statement. We did not find
such low leptin values in undernourished children although
20% of them showed moderate malnutrition.

Conformable to our findings are results obtained by Li et
al. [11] in three hundred children aged 7-17 years. No sig-
nificant differences in leptin concentrations were observed
between healthy and malnourished subjects. Hallioglu et
al. [12] did not find any differences in serum leptin levels
between healthy children and children with cyanotic con-
genital heart defects in spite of similar height, BMI, and
arm circumference values in both groups.

In the present paper we report that serum leptin concen-
trations did not differ between healthy and malnourished
boys and younger girls. Only in the group of older girls
(7-10 yrs) were serum leptin concentrations significantly
higher in healthy than in undernourished subjects. Ranges
of leptin concentrations were similar in healthy and mal-
nourished children. Therefore, serum leptin level in under-
nourished prepubertal children seems not to be a useful
marker for evaluating nutritional status.

It is not clear why malnourished children in our study
had leptin concentrations similar to healthy children.
No comment can be made on the effect of body fat con-
tent as it was not directly measured in the present study.
We can only speculate that undernourished children had
a lower amount of body fat than healthy, well-nourished
children. This finding is consistent with the results of ZAu
et al. [13] who found similar leptin concentrations in adults
with a broad range of body weights (BMI: 18.5-25.0). The
same researchers reported that low leptin levels were found
only in patients with serious malnutrition associated with
neoplastic disease.

We also observed that serum leptin concentrations did
not differ in younger and older undernourished children
despite lower Cole ratios in older children. We speculate that
small changes in body fat content are insufficient to change
the serum leptin level. This hypothesis is supported by Zas-
trow et al. [14] who discovered a soluble leptin receptor in
serum. During the period of energy restriction, the activity
of this receptor results in increased amount of ‘free’ biologi-
cally available leptin and further limits the energy load.

Regardless of the initial weight, changes in body mass
greater than 10% produce alterations in leptin levels reflect-
ing the body’s immediate reaction to an unfavorable energy
balance. In this case, serum leptin concentration is rather
an indicator of homeostatic disturbances than of a response
to the amount of body fat [15, 16, 17]. In the present study,
we observed a chronic failure to gain weight instead of an
essential weight loss.

It has been shown in malnourished children that the
correlation between serum leptin concentration and anthro-
pometric parameters disappears. This phenomenon was
described in children from chronically undernourished
populations, as well as in children with the initial diagno-
sis of celiac disease [10, 18]. Other researchers found that
the best parameter correlating with leptin level in malnour-
ished children was the BMI-SD score [19, 20].

We found that the serum leptin level was significantly
correlated with body weight (r = 0.33), BMI (r = 0.28), and
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Cole ratio (r = 0.22) in healthy children after adjustment for
gender, age, and height, whereas in undernourished patients
the correlation was statistically significant only for BMI
(r = 0.25). In the latter group, we found a positive correla-
tion between leptin levels and arm circumference (r = 0.27;
p <0.05). Similar relationships were found in 472 children
from a rural area in Gambia [20].

We also found that serum leptin concentrations in well-
-nourished boys did not differ between younger and older
subjects. This finding is consistent with a report that dif-
ferences in body fat content in prepubertal boys are small.
The amount of fat tissue slowly decreases between the 9*
month and the 6™ year of life, then slowly increases. In
consequence, normal somatic growth in prepubertal boys
is not associated with evident changes in serum leptin lev-
els. The average weight gain (7.9 kg) is small during the
prepubertal period, compared with height as represented
by BMI (0.86 kg/m?). A similar observation was reported

by Carlsson et al. [21].

On the contrary, greater increases in serum leptin were
found in girls despite the relatively small gain in weight
(9.5 kg) and BMI (1.04 kg/m?). This finding may be explained
by differences in body fat content between genders. Rapid
increases in adipose tissue mass after the 6! year of life
are observed mainly in girls.

It has been shown that serum leptin concentrations in
adult women are 2—3 times higher than in men of com-
parable age and BMI, independently of race [22, 23, 24].
Leptin mRNA has previously been demonstrated in several
distinct human adipose depots. Moreover, leptin mRNA
levels in omental and subcutaneous adipose tissue corre-
late with BMI [25]. The ratio of leptin RNA expression in
subcutaneous and omental fat is markedly higher in women
(5.5 £ 1.1 fold) than in men (1.9 £ 0.2 fold) and a significant
relationship between BMI and leptin mRNA expression is
demonstrable in subcutaneous adipocytes of women. Thus,
leptin mRNA is expressed predominantly in subcutane-
ous adipocytes, particularly in women [26]. It is therefore
conceivable that higher serum leptin levels in women may
reflect gender variations in regional body fat distribution
and leptin expression. It has been suggested that the sex
steroid hormone status may partially account for this dif-
ference [27]. This hypothesis is supported by other studies
that suggest an independent negative association between
serum testosterone and serum leptin levels [28]. On the
contrary, no relationship between serum leptin concentra-
tion and estrogens has been found so far. Consistently with
our findings, gender differences in serum leptin levels were
disclosed in children [29]. We observed higher leptin con-
centrations in healthy than in undernourished girls. The
most evident difference was observed in older (710 yrs)
healthy children (median leptin level in girls was 8.8 vs.
2.9 ng/L in boys; p < 0.001) despite similar body weights
and BML.

Multiple regression analysis disclosed that gender
was the main determinant of serum leptin concentration

independently of age, body weight and height, BMI, Cole
ratio, arm and thigh circumferences. We found high partial
correlation coefficients ranging from 0.39 to 0.4 in healthy
children, in contrast with undernourished subjects, in whom
the range was 0.27-0.35 (p < 0.05). It has been demonstrated
that differences in serum leptin levels disappear in severe
malnutrition [18].

Conclusions

The results of our study suggest that serum leptin con-
centration is not a useful parameter for diagnosing mild and
moderate malnutrition in prepubertal children.
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Summary

Inflammatory bowel disease (Crohn’s disease and ulcera-
tive colitis) has a complex and still largely unknown etio-
pathology. One of the possible causes can be traced to free
radical reactions, and precisely to disorders in the equilib-
rium between pro-oxidants and antioxidants. This article is
a concise review of the literature showing the current state
of knowledge of interactions between pro-oxidants and anti-
oxidants in Crohn’s disease and ulcerative colitis.

Key words: reactive oxygen species — antioxidants —
Crohn’s disease — ulcerative colitis — etio-
pathology.

Streszczenie

Nieswoiste zapalenia jelit, do ktorych naleza choroba
Lesniowskiego—Crohna oraz wrzodziejace zapalenie jelita
grubego, sa chorobami o wielorakiej oraz mato poznanej
etiopatologii. Jedng z mozliwych przyczyn moga by¢ reak-
cje wolnorodnikowe, a doktadnie zaburzenie rownowagi
pomigdzy poziomem prooksydantow i antyoksydantow.
Praca stanowi zwiezly przeglad literatury opisujacy aktu-
alny stan wiedzy na temat interakcji pomiedzy prooksy-
dantami oraz antyoksydantami w obu chorobach.

H asta: reaktywne formy tlenu — antyoksydanty — choroba
Lesniowskiego—Crohna — wrzodziejace zapalenie
jelita grubego — etiopatologia.

*
Nieswoiste zapalenia jelit (inflammatory bowel diseases —

IBD) to wspolna nazwa dwoéch jednostek chorobowych:

wrzodziejacego zapalenia jelita grubego (ulcerative colitis —
CU) oraz choroby Les$niowskiego—Crohna (Crohn disease,
Crohn colitis — CD). Sa to zapalenia o charakterze idiopa-
tycznym. Obie choroby dajg podobne, czgsto takie same
objawy kliniczne oraz podobne wyniki badan endoskopo-
wych 1 histopatologicznych. Utrudnia to ich r6znicowanie.
W ok. 15% przypadkow odrdznienie obu jednostek jest
wrecz niemozliwe. Ponadto obie jednostki chorobowe maja
podobny schemat leczenia.

Nieswoiste zapalenia jelit wystepuja coraz czesciej,
szczegolnie w populacjach Ameryki Pétnocnej oraz Europy
Zachodniej. Przyczynia si¢ do tego zmiana trybu zycia,
a w szczeg6lnosci zmiana sposobu odzywiania si¢ miesz-
kancow tych regiondw z coraz czgstszg przewaga diety
ubogoresztkowej oraz silnie przetworzonej [1, 2]. Zardwno
w krajach Europy Zachodniej, jak i Ameryki Potnocnej
zachorowalno$¢ na chorob¢ Lesniowskiego—Crohna wynosi
6,9 na 100 000 mieszkancow, natomiast na wrzodziejgce
zapalenie jelita grubego — 8,3 na 100 000 mieszkancow [3].
W ostatnich latach zwigksza si¢ liczba nowo zdiagnozowa-
nych przypadkéw u coraz mtodszych osob [4]. Choroby
te majg charakter przewlekty. Miesi¢czne koszty wynika-
jace zar6wno z leczenia, jak i nieobecnosci chorych w pracy
sga wysokie 1 wynoszg ok. 1600 € na osobe [5]. Ponadto
ryzyko wystapienia nowotwordw jelita grubego, w tym
raka, jest znacznie podwyzszone u 0sob, u ktorych doszto
do zachorowania na IBD [3, 6, 7]. To wszystko sprawia,
ze te jednostki chorobowe sg powaznym problemem spo-
tecznym i nalezy doktadnie pozna¢ ich etiologie.

Wrzodziejace zapalenia jelita grubego i choroba Lesniow-
skiego—Crohna sg chorobami o réznorodnej etiopatologii,
jak: predyspozycje genetyczne czy sposob odzywiania [1, 2,
8, 9], palenie papierosow [6, 10], niewlasciwa reakcja uktadu
odpornosciowego na bakterie jelitowe [1, 8, 10], leki [1, 6].
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Istotny wplyw na powstawanie tychze jednostek zdajg si¢
mie¢ reaktywne formy tlenu (RFT). Ich udziat w patoge-
nezie jest jednak bardzo czgsto zapominany. Nalezy o nich
pamigtaé, dobierajac terapie, jak rowniez proponujac pacjen-
tom zmiang trybu zycia.

Wolne rodniki przyczyng czy skutkiem IBD?

Jelito grube jest kolonizowane przez ogromna ilos¢ bak-
terii. Szacuje si¢, ze znajduje si¢ tam 10°—10" mikroorga-
nizmow, o tacznej masie 1,5-2 kg [11]. Stale stymulujg one
system GALT (gut associated lymphoid tissue), ktéry ma
za zadanie odroznianie flory bakteryjnej symbiotycznej
od patologicznej. Zwykle mikroflora jelitowa oraz GALT
pozostaja w tzw. homeostazie jelitowej. Polega ona na immu-
nosupresji wzgledem mikroflory saprofitycznej oraz rozpo-
znawaniu i niszczeniu drobnoustrojéw patogennych.

Prawidlowe dziatanie GALT jest uwarunkowane szczel-
noscia potaczen migdzykomorkowych (tight junction) oraz
warstwy §luzu stanowigcych bariere oddzielajacg §wiatto
jelita od aparatu immunologiocznego blaszki wlasciwej
(Lamina propria). Kolonocyty sa zdolne do wytwarzania
nadtlenku wodoru [6] powodujacego uszkodzenia potaczen
mi¢dzykomorkowych. Dochodzi wowczas do przenikania
bakterii do blaszki wtasciwej, stymulacji limfocytow T
oraz produkcji cytokin prozapalnych [11]. W przebiegu
IBD stwierdza si¢ zwigckszong ilo$¢ limfocytow T oraz B,
komorek tucznych oraz monocytow we krwi, a takze makro-
fagow w §luzowce. Szczegolnie wazne znaczenie ma wzrost
iloéci leukocytoéw o jadrze polimorficznym (PMN) w blaszce
wlasciwej. Leukocyty o jadrze polimorficznym, zwlaszcza
neutrofile, uwalniajg znaczne ilo$ci proteaz takich jak: ela-
staza, kolagenaza oraz katepsyna G [10], ktore powoduja roz-
szczelnienie potaczen miedzykomorkowych, przyczyniajac
si¢ do jeszcze wickszego kontaktu antygenow z systemem
GALT. Wzrost aktywnosci proteaz jest dodatkowo wzmac-
niany poprzez spadek stezenia inhibitorow proteaz, jak np.
al-antytrypsyny [3]. W wyniku rozszczelnienia potaczen
migdzykomorkowych moze dojs¢ do wnikania i akumula-
cji neutrofili w §luzowce jelita. Jak podaja Naito i wsp. [12],
akumulacja neutrofili w nabtonku krypt oraz sluzéwce jelita
jest skorelowana z aktywnos$cig CU oraz z uszkodzeniem
nabtonka w przebiegu tej choroby. Leukocyty o jadrze poli-
morficznym oraz limfocyty T i B, chcac zniszczy¢ bakterie,
wytwarzaja reaktywne formy tlenu: rodnik hydroksylowy,
anionorodnik ponadtlenkowy oraz podchloryn [10, 13, 14].
W procesie powstawania RFT udziat biorg takie enzymy jak:
oksydaza NADPH, mieloperoksydaza (MPO) oraz induko-
walna syntaza tlenku azotu (iNOS) [7]. Oksydaza NADPH
katalizuje jednoelektrodowa redukcje tlenu do anionorod-
nika ponadtlenkowego, b¢dac donorem wodoru dla tlenu.
Reakcje dysmutazy anionorodnika katalizuje dysmutaza
ponadtlenkowa (SOD), tworzac nadtlenek wodoru (H,0,).
Nadtlenek wodoru pod wptywem MPO, pochodzacej z neu-
trofili, zostaje przemieniony do podchlorynu (HCIO) [15].

Poza RFT neutrofile wytwarzaja takze cytokiny prozapalne,
jak interleukine 8 (IL-8) [12], co powoduje jeszcze wigksze
zaostrzenie choroby oraz migracje kolejnych leukocytow.
Dodatkowo, wraz ze wzrostem stezenia RFT nastepuje obni-
zenie poziomu antyoksydantow zmiatajacych RFT [7].

Anionorodnik ponadtlenkowy powstaje nie tylko w neu-
trofilach, ale moze by¢ takze generowany przez komorki
jelita grubego. Oshitani i wsp. [16] przeprowadzili probe
redukcji bigkitu tetrazolinowego (NBT) na bioptatach pocho-
dzacych od 0s6b chorych na CU oraz od 0sob stanowigcych
grup¢ kontrolna.

Badania wykazaty wytwarzanie anionorodnika ponad-
tlenkowego przez komorki nabtonka jelita grubego i ich
srodbtonku naczyniowym, jak rowniez przez makrofagi.

Kolejnym Zrédtem RFT jest krazenie w obrebie endo-
telium. W przypadku niedotlenienia, a nastepnie reperfuz;ji
endotelium, dochodzi do wzrostu aktywnos$ci oksydazy
ksantynowej, czego skutkiem jest wzrost poziomu anio-
norodnika ponadtlenkowego [15].

Anionorodnik ponadtlenkowy oraz nadtlenek wodoru
sa RFT 1 mogg utlenia¢ niektore struktury komorkowe, jak
np. fosfolipidy bton komérkowych. Te dwie RFT moga jedy-
nie w nieznacznym stopniu zniszczy¢ komorki, ale nadtle-
nek wodoru (powstajacy m.in. w wyniku dysmutacji rod-
nika ponadtlenkowego) moze wchodzi¢ w reakcje z jonami
zelaza (reakcja Fentona), w wyniku ktorej powstaje rodnik
hydroksylowy. Rodnik ten reaguje bardzo szybko i bar-
dzo niespecyficznie zaréwno z lipidami btony komorkowe;,
grupami bocznymi niektorych aminokwasow, jak i z DNA,
przyczyniajac sie nie tylko do zniszczenia btony komorko-
wej, ale réwniez do powstawania réznego rodzaju mutacji.
Rodnik hydroksylowy moze tez powodowa¢ depolimery-
zacje Sluzu w komorkach jelita grubego, niszczac zarazem
naturalng ochrong jelita [14].

Podobnie niebezpiecznym zwiagzkiem jak rodnik hydro-
ksylowy jest podchloryn. Jest on produkowany przez MPO
z aktywowanych neutrofili [3]. Podchloryn jest 100—1000
razy bardziej reaktywny niz nadtlenek wodoru lub rod-
nik ponadtlenkowy. Moze on utlenia¢ grupy tiolowe, DNA,
nukleotydy purynowe i pirymidynowe, aminokwasy aro-
matyczne oraz wielonienasycone kwasy ttuszczowe. Jego
moc utleniania wielonienasyconych kwasow thuszczowych
jest jednak nizsza niz rodnika hydroksylowego [14]. Zwig-
zek ten moze albo bezposrednio reagowac ze sktadnikami
komorki, albo atakowac te struktury jako nieco mniej reak-
tywna chloramina. Nalezy podkresli¢ fakt, iz nadtlenek
wodoru oraz podchloryn naleza do RFT, ale ze wzgledu
na brak niesparowanego elektronu nie zaliczaja si¢ do wol-
nych rodnikéw.

W przebiegu IBD stwierdzono podwyzszone stezenie
tlenku azotu (NO), co wynika z podwyzszonej aktywno-
$ci iNOS w opisywanych jednostkach chorobowych. Tle-
nek azotu odgrywa dwojaka role w reakcjach wolnorodni-
kowych: moze przyczynia¢ si¢ do powstawania RFT, ale
moze by¢ rowniez antyoksydantem [15]. Istnieje dodatnia
korelacja pomigdzy poziomem NO a aktywnos$cig choroby,
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przy czym zauwazono, ze w przebiegu CD poziom NO jest
wyzszy niz w przypadku CU. Tlenek azotu powoduje nitro-
wanie takich aminokwaséw jak tyrozyny [17]. Sam NO jest
stabym wolnym rodnikiem, jednak w reakcji z rodnikiem
ponadtlenkowym przechodzi w nadtlenoazotyn (OONO").
W fizjologicznym pH nadtlenoazotyn wykazuje aktywno$é
poréwnywalng z rodnikiem hydroksylowym [18].

Antyoksydanty i zmiany ich stezen
w przebiegu IBD

Waznym enzymem antyoksydacyjnym jest dysmutaza
ponadtlenkowa (SOD). Powoduje ona dysproporcjonowa-
nie anionorodnika ponadtlenkowego do tlenu i nadtlenku
wodoru, ktory nastepnie jest rozktadany przez katalaze oraz
peroksydazy do wody i tlenu czasteczkowego.

Aktywnos¢ SOD mierzona zar6wno w bioptatach
[10, 13], jak i w neutrofilach pochodzacych z hodowli tkan-
kowych [19, 20] u pacjentow z IBD w stosunku do 0séb
zdrowych jest obnizona. Powoduje to nadmierne nagroma-
dzenie si¢ anionorodnika ponadtlenkowego. Mulder i wsp.
[19] wykazali spadek aktywno$ci SOD w zmienionej zapal-
nie $luzéwce u chorych. Jednak aktywnos¢ tego enzymu
W niezmienionej zapalnie $luzéwce byla poréwnywalna
z aktywnoscig enzymu u 0sob zdrowych. Autorzy ci nie
zaobserwowali istotnej r6znicy pomi¢dzy aktywnoscia
tego enzymu u 0séb chorych na CU i CD. Z drugiej jed-
nak strony, Oshitani i wsp. [16] nie zaobserwowali nawet
zadnej roznicy w aktywnosci SOD w zmienionej zapalnie
Sluzéwcee w pordwnaniu do zdrowych obszarow $luzoéwki
u tych chorych oraz w poréwnaniu do 0séb zdrowych sta-
nowigcych grupe kontrolng. Rowniez Curran i wsp. [21]
uzyskali podobne wyniki stezenn SOD u 0sob chorych na CD
i w grupie kontrolnej. Dane te sugeruja brak zmiany aktyw-
no$ci SOD w przypadku choroby Lesniowskiego—Crohna
w poréwnaniu do os6b zdrowych.

Jak wspomniano wczesniej, kolonocyty moga wytwa-
rza¢ pewne ilo$ci nadtlenku wodoru. W procesie unieszko-
dliwiania nadtlenku wodoru biorg udziat 2 enzymy: katalaza
oraz peroksydaza glutationowa. Ten ostatni enzym do swo-
jego dziatania potrzebuje zredukowanego glutationu (GSH)
[7, 22]. Enzymy antyoksydacyjne wykazuja bardzo szybkie
i specyficzne dziatanie. Jednak wystepuja one przede wszyst-
kim wewnatrz komorek. Antyoksydanty drobnoczastecz-
kowe za$ wystepuja w warstwie podsluzowej, jak rowniez
w warstwie mig$niowe;j jelita. Jak podaja Ruan i wsp. [22],
brak jest znaczgcych réznic pomigdzy poziomem glutationu
w tkankach z aktywnymi postaciami CU oraz CD, natomiast
w przypadku CU w okresie remisji obserwuje si¢ wyzsze
stezenie glutationu w pordwnaniu do aktywnej postaci cho-
roby. W zmienionej zapalnie §luzéwce jelita zauwazalny jest
wyrazny spadek st¢zenia zredukowanego glutationu. Dodat-
kowo ulegajace infiltracji makrofagi wytwarzaja enzym
oksydazg¢ glutationowa, ktora przeksztatca zredukowany
glutation do jego nieaktywnej formy — disulfidu glutationu

[7, 14]. O waznej roli glutationu w obronie komorek jelita
przed RFT $wiadczg badania na myszach Swiss—Webster
przeprowadzone przez Mdrtenssona i wsp. [23]. U zwierzat
zastosowano L-butotionino-SR-sulfoksyming (BSO), bedaca
inhibitorem syntetazy y-glutamylocysteinowej. U tych myszy
obserwowano degradacj¢ Sluzowki jelita, z towarzyszgcym
uszkodzeniem mikrokosmkdéw, pgcznieniem mitochondriow
oraz waskualizacjg komorek. U zwierzat, u ktorych poza
BSO podano takze GSH, nie zaobserwowano powyzszych
zmian morfologicznych. Zmiany stezenia GSH w $luzowce
w przebiegu IBD moga by¢ rézne w zaleznosci od tego,
czy wystepuje CU czy CD. W §luzdwce jelita oséb cho-
rych na CU poziom GSH byt nizszy w poréwnaniu do 0sob
z grupy kontrolnej. Dla odmiany, w bioptatach ze §luzowki
chorych na CD wzrosto stezenie GSH, ktory byt nieco wyz-
szy w poréwnaniu do grupy kontrolnej [13].

Stezenie glutationu jest regulowane poprzez aktywno$¢
takich enzymow jak: syntetaza y-glutamylocyesteinowa
ireduktaza glutationowa, ktoére powoduja wzrost stezenia
zredukowanego glutationu oraz y-glutamylotranspeptydaza
1 oksydaza glutationowa, ktore doprowadzaja do obnize-
nia stezenia glutationu. Podczas stresu oksydacyjnego,
w wyniku dziatania peroksydazy glutationowej, powstaje
utleniona forma glutationu — disulfid glutationu. Jezeli nie
zostaje on ponownie zredukowany — przechodzi do cytopla-
zmy, gdzie dochodzi do jego kumulacji. Blona komérkowa
jest stosunkowo tatwo przepuszczalna dla utlenionego glu-
tationu, co moze prowadzi¢ do jego ucieczki z komorki [22].

Istnieje mozliwo$¢ suplementacji glutationem. Dostar-
czenie glutaminy z pokarmem powoduje wzrost wewnatrz-
komorkowej syntezy glutationu. Egzogenny glutation wnika
do wnetrza komoérki za pomocg przeno$nika zaleznego
od sodu [14]. Z drugiej strony wyniki badan Mdrtenssona
i wsp. [23] pokazuja, ze po podaniu monoestru glutationu
doustnie lub pozajelitowo stwierdzono podwyzszenie tego
tripeptydu w osoczu, jednak nie stwierdzono istotnych zmian
w jego stezeniu w Sluzdwece jelita.

Zauwazono pewne interakcje pomiedzy zredukowa-
nym glutationem a askorbinianem. Oba zwiazki wzajem-
nie redukujg swoje utlenione formy: askorbinian redukuje
disulfid glutationu do zredukowanego glutationu, natomiast
glutation redukuje dehydroaskorbinian do askorbinianu [14].
Tylko zredukowany glutation jest kofaktorem enzymow
antyoksydacyjnych. Podobnie, dziatanie antyoksydacyjne
wykazuje forma zredukowana askorbinianu. Dehydroaskor-
binian, jezeli nie zostanie zredukowany, szybko ulega degra-
dacji. Wazne jest wigc, by oba zwigzki pozostawatly w sta-
nie zredukowanym. Istniejgce mechanizmy kompensacyjne
powoduja, ze w przypadku niedoboru jednej z tych sub-
stancji nast¢puje podwyzszenie stezenia drugiej. W przy-
padku niedoboru jednej z tych substancji, druga powoduje
uruchomienie mechanizméw oszczedzania drugiej, ktéra
znajduje si¢ w niedoborze.

Obnizony poziom wewngtrzkomorkowego GSH powo-
duje wzrost cytotoksyczno$ci NO [15] zarowno wewnatrz
komorek, jak i w srodowisku pozakomorkowym, zwalczajac
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RFT zanim jeszcze dotra do komorek. Wazna role odgry-
waja tu takze biatka kompleksujace metale, jak transfer-
ryna lub ceruloplazmina [24]. Wigzac metale przejsciowe
(transferyna — zelazo, ceruloplazmina — miedz) przyczyniaja
si¢ one do obnizenia stgzen tych pierwiastkow w osoczu.
W ten sposob zapobiegaja one wejsciu tych pierwiastkow
w reakcje wolnorodnikowe.

W osoczu chorych na nieswoiste zapalenia jelit zauwa-
zono spadek stezenia witamin o dziataniu antyoksydacyj-
nym [13]. Pierwszg z tych witamin jest a-tokoferol. Jego
dzialania antyoksydacyjne dotycza zar6wno wolnych rod-
nikow tlenowych, wolnych rodnikéw z elektronem znajdu-
jacym si¢ na atomie wegla oraz reaktywnych form tlenu
niebe¢dacych wolnymi rodnikami. Wykazuje on aktywnosé
wzgledem rodnikow nadtlenkowych (ROO"), CCl;" rodnika
hydroksylowego (OH*), anionorodnika ponadtlenkowego
(O,), jak réwniez tlenu singletowego. Tokoferol oraz selen
chronig si¢ wzajemnie przed swoimi niedoborami [24]. Jak
dowodza wyniki badan wielu autoréw [13, 14, 25], w zmie-
nionej zapalnie Sluzoéwce poziom a-tokoferolu byt dwukrot-
nie nizszy w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Nie mozna
natomiast jednoznacznie stwierdzié, jak w przebiegu IBD
zmienia si¢ poziom o tokoferolu w osoczu. Niektdrzy auto-
rzy [13, 25] nie znalezli istotnych réznic w stezeniu tego
zwigzku u 0s6b chorych na IBD w poréwnaniu do grupy
kontrolnej. Pomimo braku istotnych r6zni¢ w stezeniu o
tokoferolu u chorych w stadium remisji, obnizeniu ulega
catkowity poziom karotenoidow. Dodatkowo, w aktywnej
postaci choroby catkowity poziom karotenoidéw ulegt jesz-
cze wiekszemu obnizeniu [13].

Kolejng po tokoferolu witaming o wtasciwosciach anty-
oksydacyjnych jest askorbinian. Wykazuje on dziatanie
antyoksydacyjne wobec rodnika ponadtlenkowego, rod-
nika hydroksylowego oraz tlenu singletowego. W obecnosci
metali przejsciowych askorbinian moze jednak przyczyniaé
si¢ do powstawania RFT [24]. Rowniez w przypadku askor-
binianu widoczny jest wyrazny spadek jego stezenia u osob
chorych na IBD w poréwnaniu do 0sob z grupy kontrol-
nej [14]. Niestety, suplementacja witaming C nie powoduje
wzrostu stezenia askorbinianu w surowicy [13].

Trzecim zwiazkiem, ktory mozna zaliczy¢ do witamin
antyoksydacyjnych, jest B-karoten. Zwigzek ten nie jest jed-
nak prawdziwa witamina, tylko prekursorem witaminy A.
Ma on whasciwosci antyoksydacyjne, m.in. wzgledem tlenu
singletowego. O ile B-karoten jako prekursor witaminy
wykazuje dziatanie antyoksydacyjne, o tyle jego aktywna
posta¢ — witamina A nie posiada takiego dzialania, wyka-
zujac jedynie znikome wlasciwosci antyoksydacyjne [24].

Obnizenie poziomu antyoksydantow drobnoczastecz-
kowych moze mie¢ dwie przyczyny. Pierwszg z nich jest
sam proces zapalny. W wyniku generowanych podczas
zapalenia RFT dochodzi do zmian chemicznych w obrebie
czasteczek antyoksydantow, co powoduje ich inaktywacje.
Druga z przyczyn mogg by¢ zte nawyki zywieniowe z matg
iloscig spozywanych warzyw i owocow jako naturalnych
zrédet witamin.

Badania przeprowadzone przez Hengstermanna i wsp.
[25] wykazuja rowniez obnizenie stezenia w surowicy krwi
takich metali jak cynk oraz selen, wchodzacych w sktad
enzymoéw antyoksydacyjnych: dysmutazy ponadtlenkowej
(cynk — rola budulcowa) oraz peroksydazy glutationowe;j
(selen — rola katalityczna). Podwyzszeniu natomiast ulega
stezenie miedzi, ktora jest sktadnikiem dysmutazy ponad-
tlenkowej petnigcym role katalityczng. Stezenie tego pier-
wiastka jest skorelowane dodatnio z nasileniem choroby.
Wazng role w metabolizmie cynku oraz miedzi odgrywa
biatko — metalotioneina. Biatko to wykazuje dzialanie anty-
oksydacyjne wzgledem rodnika hydroksylowego. W §lu-
zéwece jelita u osob chorych na IBD (takze w $luzowce nie
objetej procesem zapalnym) stwierdzono obnizony poziom
metalotioneiny. U 0s6b chorych na CU stwierdzono nie-
znacznie wyzszy poziom tego biatka niz u oséb chorych
na CD [19]. W tej samej pracy wykazano spadek stezenia
cynku u 0s6b chorych na CD.

Wplyw palenia papierosow
na powstawanie i przebieg IBD

Palenie papieroséw odgrywa dwojaka role w powstawa-
niu i przebiegu IBD. W przypadku choroby Le$niowskie-
go—Crohna zwigksza ono ryzyko zachorowania. Ryzyko
to zmniejszone jest dopiero po 4 latach od zaprzestania
palenia. Nie do konca wyjasniony jest wptyw biernego
palenia na przebieg IBD. U o0s6b palacych czgsciej wyste-
puje potrzeba stosowania steroidéw oraz lekéw immuno-
supresyjnych opisywanych chorob [9].

Odmienny jest wptyw palenia na wrzodziejace zapa-
lenie jelita grubego. W tym przypadku palenie papierosow
wydaje sie tagodzi¢ objawy choroby. W przypadku osob
ktore rzucity palenie, w ciagu pierwszych 3 lat zachoro-
walno$¢ na wrzodziejace zapalenie jelita grubego byta
az o 52% wyzsza w pordwnaniu do osob, ktére w dal-
szym ciggu palg [17]. Odmienny wptyw palenia papiero-
sow na przebieg CU oraz CD moze si¢ wigzac raczej z r0z-
nym dziataniem nikotyny na jelito cienkie oraz jelito grube.
W jelicie cienkim pod wplywem nikotyny nastgpuje wzrost
aktywnosci syntazy tlenku azotu (NOS), natomiast obnize-
nie aktywnosci tego enzymu ma miejsce w jelicie grubym
[26]. Moze si¢ to posrednio przyczynia¢ do powstawania
RFT. Ponadto w jelicie cienkim, ktorego koncowy odcinek
wraz z poczatkowym odcinkiem jelita grubego sa najcze-
sciej zajete w przypadku CD, nikotyna powoduje obnizenie
poziomu interleukiny 10, wykazujacej dziatanie przeciw-
zapalne oraz jest mediatorem interleukiny 6 o wybitnym
dziataniu prozapalnym. Powoduje to dodatkowa stymulacje
limfocytéw, a wiec zwiekszong produkcje RFT. W jelicie
grubym natomiast wykazano obnizenie interleukiny 1 beta
oraz interleukiny 8, wykazujacej dziatanie prozapalne. Moze
to wyjasnia¢ dlaczego nikotyna moze tagodzi¢ przebieg CU.

W sktad dymu papierosowego wchodzi ponad 4000 roz-
nych zwigzkéw chemicznych. Naleza do nich m.in. nikotyna,
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fenol, weglowodory antracykliczne, nitrozoaminy, metale
cigzkie, 4-(nitrozoamino)-1-(3-pirydylo)-1-butanon [28],
tlenek azotu, ROS (anionorodnik ponadtlenkowy, rodnik
hydroksylowy, nadtlenek wodoru) [28, 29]. Doktadny wptyw
poszczegdlnych sktadnikow papieroséw na rozwoj IBD nie
zostat jednak opisany.

Zaprzestanie palenia mogloby wigc odgrywaé wazng
role w przypadku leczenia CD. Nie miatoby to jednak zasto-
sowania w przypadku CU, kiedy nikotyna przyczynia si¢
do zwigkszenia produkcji $luzu jelitowego, spadku ilosci
cytokin prozapalnych oraz NO, jak réwniez do wzmocnienia
bariery jelitowej. W przypadku CD nikotyna przyczynia
si¢ do zwiekszonego naptywu neutrofili do sluzowki jelita.
Nie ma jednoznacznych danych literaturowych odnosza-
cych si¢ do biernego palenia [8].

Podsumowanie

W codziennej praktyce lekarskiej nalezy zwroci¢ uwage
na reaktywne formy tlenu oraz niedobdr antyoksydantow
jako jedng z mozliwych przyczyn powstawania IBD. Bio-
rac pod uwage fakt, ze istnieje mozliwo$¢ suplementacji
wieloma antyoksydantami, nalezy osobom obarczonym
wigkszym ryzykiem zachorowania na te choroby poleci¢
spozywanie wigkszej ilo$ci potraw zawierajacych niektore
z antyoksydantow. Podczas profilaktyki oraz leczenia nalezy
réwniez pamieta¢ o RFT i w taki sposob dobieraé terapie,
zeby mozliwie wyeliminowac ten czynnik. Leki powszech-
nie stosowane w leczeniu IBD, takie jak mesalazyna lub
sulfasalazyna, wykazuja rowniez dzialanie antyoksyda-
cyjne [19]. Stosuyje si¢ je gtownie ze wzgledu na ich dziata-
nie przeciwzapalne, jednakze nie nalezy zapominac o ich
dziataniu antyoksydacyjnym, pamigtajac takze o mozliwym
wolnorodnikowym pochodzeniu IBD.
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Streszczenie

Wstep: w literaturze brak jest danych dotyczacych
opisu wptywu cech osobowo$ci rodzicow na predyspozy-
cje do uzaleznienia si¢ od alkoholu u potomka, a zwtaszcza
w kontekscie przebiegu uzaleznienia wg typologii Clonin-
gera czy Lescha.

Materiat i metody: Przebadano 81 polskich rodzin rasy
kaukaskiej. Sredni wiek ojcow wynosit 61,7 + 10,8 lat, matek
59 + 10 lat. U zadnego z rodzicow nie stwierdzono kryteridw
uzaleznienia. Sredni wiek probandow (synéw) z potwierdzo-
nym DNA synostwem wynosit 35,2 £ 9,7 lat. U wszystkich
uczestnikow badania wykonano test osobowosci, stosujac
polska walidowang wersje Inwentarza Charakteru i Tem-
peramentu (TCI). Charakterystyka gtebokos$ci uzaleznie-
nia, jego przebieg i powiktania opisano za pomoca polskiej
wersji SSAGA (Semi Structural Assessment of Genetics of

Alcoholism). Specjalnych kwestionariuszy uzyto do oceny
typologii uzaleznienia wg Lescha i Cloningera, a dane
o wykluczeniu zespotu zaleznosci alkoholowej u rodzi-
cow uzyskano stosujac test AUDIT.

Wyniki: Analiza profilu osobowosci mierzona TCI wyka-
zata brak réznic mi¢dzy podtypem 1 i 2 alkoholizmu wg
Cloningera. Wykazano istotne réznice pomigdzy alkoho-
likami sklasyfikowanymi klinicznie jako I i II wg typo-
logii Lescha. Typ I wg Lescha wykazywat statystycznie
istotnie wyzsze warto$ci poszukiwania nowosci (novelty
seeking — NS), a zwlaszcza podskali NS2 — impulsywnosci
1 NS4 —nieuporzadkowania. Ojcowie probandoéw charakte-
ryzowanych jako typ 1 wg Cloningera mieli statystycznie
istotnie mniejsze wyniki warto$ci skal C — kooperatywnosc,
a zwlaszcza podskalg C5 — zintegrowane sumienie w porow-
naniu do ojcéw alkoholikéow typu 2 wg Cloningera. Ojcowie
probandow typu II wg Lescha wykazywali tez znamiennie
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wigkszg impulsywno$¢ (wysokie wartosci w podskali NS2).
Matki probandow charakteryzowanych jako typ 1 alkoholi-
zmu wg Cloningera wykazaly znamienne nizsze warto$ci
podskali HA2 — Igk przed niepewnoscig.

Whioski: Na podstawie powyzszych wynikow mozna
potwierdzié, ze okreslony typ osobowosci nieuzaleznionego
rodzica moze prowadzi¢ do klinicznego przebiegu alkoho-
lizmu definiowanego jako podtypy alkoholizmu Cloningera
badz Lescha, co ma implikacje terapeutyczne.

Hasta: typologia alkoholizmu Cloningera—Lescha —
Inwentarz Charakteru i Temperamentu (TCI).

Summary

Introduction: There have been so far no reports in
the literature that would discuss how parents’ personality
characteristics can affect certain predispositions to alcohol
dependence in the offspring and can trigger some specific
mechanisms of alcohol dependence described in typology
developed by Cloninger and Lesch.

Material and methods: A total of 81 Polish, Cauca-
sian families were investigated. Fathers’ mean age was
61.7 = 10.8 and mothers were 59 + 10 years of age. None
of parents fulfilled the criteria of alcohol dependence. The
alcohol dependent probands were male, with confirmed
biological descent, mean age 35.2 £ 9.7 years. In all the
participants Temperament and Character Inventory (TCI)
was performed. Characterization of alcohol dependence
and the course of withdrawal were obtained by SSAGA
(Semi Structural Assessment of Genetics of Alcoholism).
Specially designed questionnaires based on Cloninger and
Lesch typologies were used. The essential data about both
parents were collected and AUDIT was performed.

Results: The analysis of personality profiles evaluated
by means of TCI confirmed no statistically significant rela-
tions between two groups of probands characterized as
1 and 2 subtypes of alcoholics according to Cloninger’s
typology. A statistically significant difference was recorded
between the scores for groups I and II classified according
to Lesch’s typology in dimensions novelty seeking — NS,
NS2 — impulsiveness — and NS4 — disorderliness. Fathers
of probands characterized as type 1 according to Clonin-
ger had statistically lower scores in dimension C — coope-
rativeness and C5 integrated conscience in comparison
to type 2 fathers. Fathers of type II alcoholics according
to Lesch’s typology had higher NS2 — impulsivity. Moth-
ers of type 1 alcoholics according to Cloninger had sta-
tistically lower scores in dimension HA2 in comparison
with type 2 mothers.

Conclusions: On the basis of the above presented fin-
dings it can be stated that there is personality profile in
non-dependent parents of alcoholics and alcoholics defined
according to Cloninger’s or Lesch’s typologies what can be
a predictor factor for therapy.

Key words: Cloninger’s—Lesch’s typology of alcoho-
lism — Temperament and Character Inven-
tory (TCI).

Introduction

Alcohol dependence is a clinically and etiologically hete-
rogeneous syndrome caused by a complex interaction of
a genetic and environmental factors [1]. Jellinek postulated
that there are 3 core factors that predispose to alcoholism:
constitution (nowadays understood as genetics), environ-
ment and personality [2].

Disinhibitory personality traits such as high novelty
seeking (NS) are moderately heritable, and individuals with
substance use disorders (SUDs) frequently exhibit such
traits. Familial risk of alcoholism interacts with personality-
-associated risk, in which case the association between per-
sonality and familial risk might depend on sample compo-
sition, accounting for the lack of consensus among studies
to date [3].

A novel research model has been put forward, as there
have been so far no reports in the available literature that
would discuss how parents’ personality characteristics can
affect certain predispositions to alcohol dependence in the
offspring and can trigger some specific mechanisms of alco-
hol dependence described in typology developed by Clo-
ninger and Lesch [4].

It was essential to determine temperament and chara-
cter features that would predispose patients to developing
a certain kind of alcoholism according to either Cloninger
or Lesch’s typology.

The main hypothesis was there are differences of tem-
perament and character traits in alcohol dependent patients
and their parents, which can both trigger alcohol dependence
and a specific further development of the disease.

Detailed hypotheses were:

1. There are profiles of temperament and character traits
which can predispose alcohol dependent people to develop
a certain subtype of alcoholism according to Cloninger’s
typology.

2. There are profiles of temperament and character traits
which can predispose alcohol dependent people to develop
a certain subtype of alcoholism according to Lesch’s typology.

Material and methods

The ethical protocol has been accepted by the Ethi-
cal Commission of the Pomeranian Medical University in
Szczecin (number BN-001/138/98).

All the persons who took part in the investigations have
given their free and written informed consent. Their recruit-
ment took place in the psychiatric wards of the Department
of Psychiatry of the PAM as well as in the detoxification
outpatients clinics of the North West Poland.
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A total of 90 families (i.e. trios: parents and a male
offspring — son with alcohol dependence) were recruited.
The statistical analysis took into consideration the results
obtained from 81 families. The remaining families have
been left out due to not established paternity, not complete
data in the questionnaires.

Alcohol dependent patients met the criteria of alcohol
dependence defined by “International Classification of Dise-
ases 10™ Revision” [5]. They remained sober for a minimum
of 7 days and they were without withdrawal symptoms. The
diagnosis was confirmed by a psychiatrist.

The persons who took part in the investigations con-
stituted a homogeneous group, they were all of Polish ori-
gin, Caucasians: the fathers were y = 61.7 £ 10.8 and the
mothers were: x =59 + 10 years of age. The alcohol depen-
dent probands were male, with confirmed biological descent,
y=35.2£9.7 years of age.

Detailed data concerning probands’ alcohol dependence
and their genetic load were collected according to structured
interview based on SSAGA (Semi Structural Assessment
of Genetics of Alcoholism) [6], Polish version [7].

Patients were divided into 4 subgroups (Lesch’s types)
by computerized allocation according to the decision tree
[8] and 2 subgroups accordingly using specially designed
questionnaire based on Cloninger’s typology [9, 10]. The
essential data about both parents were gathered by means
of a specially designed questionnaire and screening test, i.e.
the so-called AUDIT (The Alcohol Use Disorders Identi-
fication Test) [11] .

None of the parents fulfilled the criteria of alcohol
dependence.

In order to assess both temperament and character
dimensions in the probands and their parents Cloninger’s
Temperament and Character Questionnaire was used [12].
The Temperament and Character Inventory (TCI) is a self
— report instrument of yes/no answers assessing such per-
sonality dimensions as novelty seeking (40 items), harm
avoidance (35 items), reward dependence (24 items), persi-
stence (8 items), self-directedness (44 items), cooperativeness
(42 items) and self-transcendence (33 items). The validated
Polish version of TCI was used [10, 13, 14, 15].

There were n = 56 Cloninger’s type 1 alcoholics and
n =25 type 2. According to Lesch typology of alcoholism
there were n = 44 type [ and n = 26 type II. However, we
did not calculate the scores for Lesch type I1I and type IV
alcoholics since the number of individuals was too small for
any meaningful statistic examination (n = 6 Lesch type I11
and n =5 for Lesch type V).

The data analysis was performed using Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) version 9. For statis-
tical comparison Test T was used (test for independent
attempts). A two tailed significance level of 5% was chosen
for a type I error. The authors took into consideration the
possibility of applying the Bonferonni correction which
would have required an estimated o value of 0.001. How-
ever, the idea was abandoned since the significant values

described as descriptive measures gave hints as to where
to search for further relationships in larger samples, as
we also wish to report associations that were not based
on a priori hypotheses.

Results

The analysis of personality profiles evaluated by means
of TCI confirmed no statistically significant relations
between two groups of probands characterized as 1 and 2
subtypes of alcoholics according to Cloninger’s typology.
T-test performed on these two groups has also excluded any
statistical relation between them.

Taking into account, while performing statistical evalu-
ation, Lesch’s typology of alcoholism and personality pro-
files obtained owing to TCI it was found that there were
statistical differences between results obtained in the main
dimension of NS and in the sub-dimensions: NS2 — impul-
siveness, NS4 — disorderliness. Alcoholics of Lesch’s type
I scored highest in N'S, NS1 and NS4 sub-dimensions.

Fathers of alcoholics defined as Lesch’s type Il scored
significantly higher in NS2 subscale (5.1 £2.17 vs 3.94 + 1.91).
In the analysis of personality profiles of probands’ fathers,
characterized as alcoholics of subtypes 1 and 2 according
to Cloninger and evaluated by means of TCI statistically
significant differences were found in dimension C — coope-
rativeness and in subdimension C5 — integrated conscience.
The fathers of probands characterized as type 1 according
to Cloninger had statistically lower scores in dimension C
in comparison with the fathers of probands characterized as
type 2. In subdimension C5 the fathers of probands chara-
cterized as type 1 according to Cloninger had statistically
lower scores in comparison with the fathers of probands
characterized as type 2.

In the personality profiles analysis of mothers of
probands characterized as type 1 and 2 alcoholics accor-
ding to Cloninger and evaluated by means of TCI statistically
significant differences were found in the scores in subscale
HAZ2 — fear of uncertainty. The mothers of probands chara-
cterized as type 1 alcoholics according to Cloninger had
statistically lower scores in dimension HA2 in comparison
with the mothers of probands characterized as type 2 alco-
holics. No significant changes were present between mothers
of alcoholics divided by means of Lesch’s classification.

Discussion

Statistically significant difference was recorded between
the scores for alcoholics I and II classified according
to Lesch’s typology in dimensions NS — novelty seeking,
NS2 — impulsiveness — and NS4 — disorderliness. Therefore,
as expected, alcoholics from subtype I according to Lesch
(i.e. the so-called real alcoholics) had higher scores in NS,
and especially in NS2 and NS4. They are characterized
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Table . The results of personality profiles analysis conducted by means of Temperament and Character Inventory (TCI) of alcohol
dependent patients characterised as subtypes of alcoholics according to Cloninger’s and Lesch’s typology

Tabela 1. Analiza cech osobowos$ci mierzona Inwentarzem Temperamentu i Charakteru (TCI) mezczyzn uzaleznionych od alkoholu
pogrupowanych na podtypy alkoholizmu Cloningera i Lescha

Cloninger Lesch
IJ:S. Eyyg(‘)’llggglya EEII 1 (n=56) 2 (n=25) , I (n=44) 11 (n = 26) ,
%+ SD %+ SD .+ SD x+SD
1 NS 20.97 +5.41 20.75 + 6.59 0.895 23.09+5.6 19.29 + 4.08 0.005
2 NSI 5.02+1.88 4.65+0.6 0.491 534+186 4.89 +1.59 0.351
3 NS2 5.10 +2.26 4.33+2.68 0.262 5.68+2.26 38942 0.004
4 NS3 5.66+2.35 6.16+2.22 0.387 6.17 £2.47 5.95+2.04 0.718
5 NS4 52422 56+1.9 0.442 589+2.19 4.55+1.42 0.008
6 HA 18.74 +7.2 21.3+7.41 0.196 19.88 + 6.47 18.03 +4.84 0.380
7 HAL 571+2.33 6.52+2.51 0.222 5.8742.09 5.87+2.87 1
8 HA2 42+1.94 425+ 1.8 0.881 437+ 1.73 3.58+2.09 0.165
9 HA3 45+2.12 55+2.11 0.086 4.89 +2.15 442+18 0.387
10 HA4 436+2.59 5.05+2.74 0.342 475+2.54 4.16+2.53 0.411
11 RD 14.46 + 3.5 14.1+3.6 0.703 14.54 +3.32 15.16 + 3.85 0.554
12 RDI 6.91 +2.37 6.95+ 1.8 0.942 7.09 + 1.9 721+2.53 0.860
13 RD3 43+ 1.63 3.9+ 1.83 0.407 424+ 1.62 4.68+1.77 0.361
14 RD4 325+ 1.32 325+ 1.07 0.987 3214121 326+ 1.41 0.890
15 P 3.83+1.91 4.25+2.07 0.442 3.71+2.03 418+ 1.73 0.363
16 SD 21.76 +8.93 204 +5.74 0.450 20.95 + 8.45 2171 +8.72 0.755
17 SD1 3.98+2.16 413429 0.796 3.99+2.23 4.16+2.22 0.786
18 SD2 418 +2.06 398+ 1.8 0.686 425+1.88 4.02+2.07 0.695
19 SD3 228+ 1.65 1.7+ 1.38 0.137 2.09+ 1.57 232+ 1.63 0.625
20 SD4 5.6+3.11 5.15+2.62 0.543 5.16+3.19 5.18+2.86 0.975
21 SD5 5.72+2.48 5.45+1.93 0.621 5.46+2.18 6.03 +2.39 0.393
22 C 27.65 + 8.42 29.98 + 6.46 0.218 27.89 +7.59 28.95+9.17 0.669
23 Cl 5.47+2.34 6.4+ 1.47 0.055 5.58+2.25 6.18 + 2.46 0.374
24 2 42+ 1.83 473+ 1.41 0.200 4.09+1.9 463+ 121 0.199
25 c3 513+ 1.69 552+1.9 0.420 53+ 1.54 5.05+1.93 0.626
26 C4 6.9+2.8 6.73 +2.65 0.805 6.84 +2.88 7+2.92 0.848
27 cs 5.95+2.23 6.6+1.73 0.198 6.08 + 1.98 6.08+2.73 1
28 ST 16.29 + 6.52 14.53 + 6.09 0.288 15.46 + 6.53 16.76 £5.19 0.418
29 ST1 5.94+2.61 55+2.63 0.528 6+2.6 5.95+2.47 0.941
30 ST2 4.18+2.34 3.4+1.98 0.150 3.95+2.01 434+ 1.73 0.447
31 ST3 6.18 +3.47 5.63+3.13 0.522 551+3.4 6.47+3.17 0.299

NS —novelty seeking / poszukiwanie nowosci; NS1 — explorative excitability / ciekawos§¢ poznawcza; NS2 — impulsiveness / impulsywnos¢; NS3 — extravagance
/ ekstrawagancja; NS4 — disorderliness / nieuporzadkowanie; HA — harm avoidance / unikanie przykrosci; HA1 — worry/pessimism / pesymizm; HA2 — fear
of uncertainty / lgk przed niepewnoscia; HA3 — shyness / nie§miatos¢; HA4 — fatigability / meczliwo$¢; RD — reward dependence / uzaleznienie od nagrody;
RD1 - sentimentality / sentymentalno$¢; RD3 — attachment / przywiazanie; RD4 — dependence / zaleznos¢; P — persistence / wytrwato$¢; SD — self-directedness
/ samokierowanie; SD1 — responsibility / odpowiedzialnos$¢; SD2 — purposefulness / celowos¢ postepowania; SD3 — resourcefulness / zaradno$é¢; SD4 — self-
-acceptance / samoakceptacja; SDS5 — congruent second nature / dobre nawyki; C — cooperativeness / zdolno$¢ do wspotpracy; C1 — social acceptance / tolerancja;
C2 — empathy / empatia; C3 — helpfulness / gotowo$¢ do niesienia pomocy; C4 — compassion / wyrozumiato$¢; C5 — integrated conscience / zintegrowane
sumienie; ST — self-transcendence / uduchowienie; ST1 — self-forgetfulness / kreatywna wyobraznia; ST2 — transpersonal identification / identyfikacja z innymi

osobami; ST3 — spiritual acceptance / akceptacja duchowosci

with higher impulsiveness and disorderliness in compari-
son with alcoholics of subtype II (the so-called anxious
alcoholics).

It was found in the present study that probands with alco-
hol dependence classified as subtype I according to Lesch
had high NS scores. These scores are usually a bad sign in
long term prognosis in this group of alcoholics.

Interestingly we did not find any differences between
alcoholics when using Cloninger typology. In another Polish
trial Hornowska [10] did not report any specific traits that
significantly differ type 1 and type 2 alcoholics due to Clo-
ninger’s typology. Literature data are inconclusive: Bagby
et al. [16] and Sher et al. [17] analyzing same data draw
various conclusions. Nevertheless, they describe some
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Table 2. The results of personality profiles analysis conducted by means of Temperament and Character Inventory (TCI) on fathers
of alcohol dependent patients characterised as subtypes of alcoholics according to Cloninger’s and Lesch’s typologies

Tabela 2. Analiza cech osobowos$ci mierzona Inwentarzem Temperamentu i Charakteru (TCI) u ojcé6w synéw uzaleznionych od alkoholu
pogrupowanych na podtypy alkoholizmu Cloningera i Lescha

Cloninger Lesch
Ne | Typology TCI 1 (n=56) 2 (n=25) [ (n=44) I (n = 26)
Lp. | Typologia TCI P p
%+ SD %+ SD %+ SD %+ SD
1 NS 17.18 £4.99 18.5+3.96 0.246 17.34 +4.46 17.78 £5.52 0.760
2 NS1 4.64+2.08 4.78 £2.09 0.773 4.96 +£2.08 432+ 1.81 0.228
3 NS2 431 +2.11 49+ 1.75 0.232 3.94+1091 5.1+£2.17 0.050
4 NS3 3.94+1.79 4.62+2.22 0.224 4.15+2.59 43+2 0.806
5 NS4 43+1.93 454+1.23 0.593 429+ 146 4.05+1.99 0.639
6 HA 16.54 +£4.71 17.98 £7.29 0.414 16.64 £5.43 17.3+£5.22 0.650
7 HA1 476 +1.93 5.43 £2.68 0.310 4,99 +£2.03 524258 0.749
8 HA2 3.76 £1.77 3.95+1.86 0.691 371 +£1.81 393+1.75 0.664
9 HA3 3.8+1.79 4.02+1.94 0.658 39+1.9 348 +1.55 0.359
10 HA4 42+2.18 4.57+4.28 0.577 4.04 +2.21 47+192 0.239
11 RD 13.6 +3.54 14.71 £3.24 0.210 13.84 £3.17 13.65 +3.89 0.853
12 RD1 6.53+2.32 7.45+2.13 0.116 6.8 +2.11 6.6 £2.51 0.761
13 RD3 4.09+1.34 398+1.44 0.752 41+14 3.95+1.49 0.710
14 RD4 298 +1.55 329+1.1 0.354 294+ 141 1.3+1.59 0.700
15 P 4.19+1.53 3.81+2.04 0.453 4.08 +1.28 425+1.83 0.705
16 SD 25.71+£7.95 25.81 £6.86 0.957 25.95+£7.09 26.23+£7.7 0.894
17 SD1 5.03+1.72 457+1.7 0.309 521£5.54 4.75+£1.62 0.296
18 SD2 498+ 1.73 448 +1.4 0.169 4.63 +1.66 5.03+1.77 0.404
19 SD3 29+1.67 3+1.58 0.806 3+£1.65 3.1+1.37 0.805
20 SD4 5.67+2.62 6.48 £2.25 0.198 59+£2.6 6.25+2.34 0.601
21 SD5 7.14 £2.54 7.33+£2.44 0.761 7.21 £2.34 7.1+£2.75 0.876
22 C 26.74 £ 8.06 30.36 +5.42 0.033 28.15+£7.67 27.35+7.56 0.703
23 Cl 1.52 £2.06 5.81+1.86 0.231 5.64 £1.96 51+2.1 0.346
24 C2 3.8+1.71 429+1.01 0.149 391+1.63 3.83+1.52 0.838
25 C3 496+ 1.6 5.36+1.44 0.312 5.18+1.62 49+1.45 0.508
26 C4 7.08+3 8.14+1.71 0.068 7.34+2.63 7.63 +£2.54 0.685
27 C5 5.7+1.82 6.76 £ 1.3 0.008 6.09 +1.67 59+1.92 0.712
28 ST 16.58 £ 6.7 14.67 +7.03 0.298 16.23 £7.57 16.3 +£4.91 0.963
29 ST1 5.39+2.88 4.57+2.42 0.232 55+3.14 498 +£2.26 0.463
30 ST2 481 +2.37 4.02+2.18 0.186 456 +2.18 4.55+244 0.985
31 ST3 6.39+3.2 6.07 £3.54 0.729 1.16 £3.53 6.78 £2.81 0.470

NS — novelty seeking / poszukiwanie nowosci; NS1 — explorative excitability / cieckawo$¢ poznawcza; NS2 — impulsiveness / impulsywnos¢; NS3 — extravagance
/ ekstrawagancja; NS4 — disorderliness / nieuporzadkowanie; HA — harm avoidance / unikanie przykro$ci; HA1 — worry/pessimism / pesymizm; HA2 — fear
of uncertainty / ¢k przed niepewnoscia; HA3 — shyness / niesmiato$¢; HA4 — fatigability / mgczliwos$¢; RD — reward dependence / uzaleznienie od nagrody;
RDI1 — sentimentality / sentymentalno$¢; RD3 — attachment / przywiazanie; RD4 — dependence / zaleznos¢; P — persistence / wytrwato$¢; SD — self-directedness
/ samokierowanie; SD1 — responsibility / odpowiedzialno$¢; SD2 — purposefulness / celowos¢ postgpowania; SD3 — resourcefulness / zaradno$¢; SD4 — self-
-acceptance / samoakceptacja; SD5 — congruent second nature / dobre nawyki; C — cooperativeness / zdolno$¢ do wspétpracy; C1 — social acceptance / tolerancja;
C2 — empathy / empatia; C3 — helpfulness / gotowo$¢ do niesienia pomocy; C4 — compassion / wyrozumiato$¢; C5 — integrated conscience / zintegrowane
sumienie; ST — self-transcendence / uduchowienie; ST1 — self-forgetfulness / kreatywna wyobraznia; ST2 — transpersonal identification / identyfikacja z innymi

osobami; ST3 — spiritual acceptance / akceptacja duchowosci

associations between NS, HA and RD with type 1 and 2
in Cloninger typology.

Further results of our study obtained from parents
allowed us to draw more conclusions when using Clonin-
ger’s rather than Lesch’s typology. Lesch and his co-workers
distinguished 4 evolutionary types depending on personal
psychopathology and course of disease, whereas Cloninger
based his typology on family history of alcoholism, gender,

age of onset [8, 9, 18]. This may explain the presence of
some significant elements in parental personalities evalu-
ated by means of TCI, divided according to Cloninger’s
typology of alcoholism of their sons.

Therefore, fathers of alcoholics defined as type 1 accor-
ding to Cloninger were, according to the obtained results,
statistically more egocentric, selfish and uncooperative
whereas fathers of alcoholics defined as type 2 were more
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Table 3. The results of personality profiles analysis conducted by means of Temperament and Character Inventory (TCI) on mothers
of alcohol dependent patients characterised as subtypes of alcoholics according to Cloninger’s and Lesch’s typologies

Tabela 3. Analiza cech osobowo$ci mierzona Inwentarzem Temperamentu i Charakteru (TCI) u matek synéw uzaleznionych od alkoholu
pogrupowanych na podtypy alkoholizmu Cloningera i Lescha

Cloninger Lesch
Ne | Typology TCI 1 (n=56) 2 (n=25) [(n=44) I (n = 26)
Lp. | Typologia TCI P p
%+ SD %+ SD v+ SD %+ SD
1 NS 17.41 £5.55 16.74+ 6 0.666 16.75 +5.31 17.74 £ 6.57 0.570
2 NS1 432+2.18 426+ 1.91 0.908 427 +2.06 4.08+2.24 0.749
3 NS2 426+2.37 4.5+2.55 0.716 3.95+2.52 495+2.48 0.158
4 NS3 4.82+2.14 426+ 1.84 0.275 438 +1.95 5.08 £2.08 0.225
5 NS4 4+1.69 3.71 £ 1.65 0.515 4.14 +£1.59 3.63+1.83 0.301
6 HA 19.60 £5.86 22.14+493 0.070 21.01 £5.76 20.13£5.93 0.592
7 HA1 576 £2.25 6.33+£2.22 0.329 6.31+£2.33 5.82+2.08 0.414
8 HA2 4.65+1.67 5.64+1.37 0.013 5.02 +1.48 461 £1.5 0.317
9 HA3 4.45+1.91 521+1.83 0.123 475+1.95 497+2 0.687
10 HA4 4.75+2.07 4.95+2.06 0.710 493+1.87 474 +2.33 0.754
11 RD 1449 +£3.21 15.43 £3.19 0.268 485+2.74 14.34 +3.08 0.546
12 RD1 7.13+2.24 726+191 0.797 7.18+1.91 7.05+£2.09 0.825
13 RD3 3.99+1.45 46+1.61 0.148 42+145 392+14 0.477
14 RD4 338+1.54 3.57+1.39 0.604 3.46 +1.46 337+1.71 0.833
15 P 447+ 1.51 4.02+1.95 0.360 427+1.74 4.47+1.35 0.628
16 SD 24.13+7.05 2529 +6.16 0.495 24.07 £ 6.7 23.5+6.14 0.745
17 SD1 441+1.97 4.55+2.01 0.788 438+ 1.95 4.53+£2.04 0.795
18 SD2 45+1.71 490+ 1.34 0.295 4.62+1.61 41+142 0.175
19 SD3 2.39+1.37 1.2+1.36 0.589 2.35+142 2.11+£1.45 0.487
20 SD4 5.61+2.09 6.14+£2.22 0.361 5.55+1.99 6.11 +1.82 0.289
21 SD5 7.22+2.58 7.5+£2.47 0.670 7.18 £2.47 6.71 £2.66 0.520
22 C 28.76 £5.88 30.81 +£4.25 0.109 29.18+£5 28.68 +5.72 0.748
23 Cl 546+ 145 5.64 +1.39 0.619 5.4+1.36 532+1.6 0.857
24 C2 426+ 1.36 4.14+1.42 0.750 44+12 39+1.42 0.215
25 C3 5.25+1.26 5.79 £1.19 0.099 524+1.44 537+1.15 0.708
26 C4 7.91+2.36 8.71 +£1.19 0.064 8.14 £2.03 7.92+2.33 0.723
27 C5 5.80+1.66 6.52 £ 1.66 0.150 6.04 +1.61 6.18 +1.83 0.763
28 ST 1539+5 13.79 £ 6.1 0.299 14.55 +5.54 14.89 +5.42 0.819
29 ST1 492 +2.37 4.88 +2.86 0.960 471+2.5 54+2.58 0.689
30 ST2 428+2.15 3.45+2.09 0.140 4.1+2.16 3.5+2.53 0.381
31 ST3 6.19+2.48 5.45+£2.62 0.283 5.74 +£2.35 6.39+23 0.312

NS — novelty seeking / poszukiwanie nowosci; NS1 — explorative excitability / cieckawo$¢ poznawcza; NS2 — impulsiveness / impulsywnos¢; NS3 — extravagance
/ ekstrawagancja; NS4 — disorderliness / nieuporzadkowanie; HA — harm avoidance / unikanie przykrosci; HA1 — worry/pessimism / pesymizm; HA2 — fear
of uncertainty / ¢k przed niepewnoscia; HA3 — shyness / niesmiato$¢; HA4 — fatigability / meczliwos$¢; RD — reward dependence / uzaleznienie od nagrody;
RDI1 — sentimentality / sentymentalno$¢; RD3 — attachment / przywiazanie; RD4 — dependence / zaleznos¢; P — persistence / wytrwato$¢; SD — self-directedness
/ samokierowanie; SD1 — responsibility / odpowiedzialno$¢; SD2 — purposefulness / celowos¢ postgpowania; SD3 — resourcefulness / zaradno$¢; SD4 — self-
-acceptance / samoakceptacja; SDS5 — congruent second nature / dobre nawyki; C — cooperativeness / zdolno$¢ do wspétpracy; C1 — social acceptance / tolerancja;
C2 — empathy / empatia; C3 — helpfulness / gotowo$¢ do niesienia pomocy; C4 — compassion / wyrozumiato$¢; C5 — integrated conscience / zintegrowane
sumienie; ST — self-transcendence / uduchowienie; ST1 — self-forgetfulness / kreatywna wyobraznia; ST2 — transpersonal identification / identyfikacja z innymi

osobami; ST3 — spiritual acceptance / akceptacja duchowosci

tolerant and understanding, which means that fathers’ per-
sonality traits can influence and trigger the appearance of
neurotic or dissocial personality traits in their offspring.

Mothers of alcoholics defined as type 2 according to Clo-
ninger were sure, careful, and less active than mothers of
alcoholics defined as type 1. The results point out to the fact
that mothers of patients with alcohol dependence defined as
subtype 2 do not manage with their roles, do not set limits

to their children which can contribute to the development of
dissocial personality traits rather than alcohol dependence.

On the basis of the above discussed results, a person-
ality picture seems to emerge: too tolerant father and an
unsure mother as parents of subtype 2 alcoholics accor-
ding to Cloninger and an egocentric and selfish father and
a self-confident mother who enjoys taking risks as parents
of subtype 1 alcoholic according to Cloninger.
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However, while comparing fathers of type I and type 11
alcoholics according to Lesch, those defined as type II scored
higher in temperament subdimension NS2 — impulsive-
ness.

These results show that fathers of type II alcoholics
according to Lesch are impulsive, quickly make decisions.
They are distracted and lack the ability to concentrate.
Type II Lesch alcoholics use alcohol as self-medication
because of its anxiolytic effect [8].

The question of how much these particular temperament
traits can contribute to the development of neurotic person-
ality which can stimulate developing alcohol dependence
remains an open question and should be further investi-
gated on a larger and independent group of parents and
their families [19, 20].

Similarly, while studying associations between various
personality traits measured by means of TCI there were
no statistically significant differences between groups of
mothers of probands defined as alcoholics of certain types
according to Lesch. Personality traits of mothers do not
influence the development of a special type of alcoholism
according to Lesch’s typology in their offspring.

Conclusions

On the basis of the results obtained in the conducted
studies and the analyses of the collected data the following
conclusions have been drawn:

1. Lesch’s type I patients present significantly higher
novelty seeking, whereas there are no differences between al-
coholics type 1 and 2 according to Cloninger’s typology.

2. There are some associations between personality
traits, i.e. specific dimensions of temperament and character
of alcohol dependent proband and their parents. However,
they allow only to a small extend to predict further deve-
lopment of alcohol dependence.

3. Certain temperament and character traits of parents —
cooperativeness and its subdimension C5 — integrated con-
science in fathers and HA2 — fear of uncertainty in mothers
may predestine to the development of a certain subtype of
alcoholism according to Cloninger’s typology in alcohol
dependent offspring.

4. Higher NS2 — impulsiveness in fathers of alcoholics
may predestine to the development of a type II alcoholism
according to Lesch’s typology.

The limitation of the present study is its relatively small
sample but in an ethnically homogenous population. We are
aware that further studies are necessary on both parents
and alcoholics classified as type III and type IV according
to Lesch’s typology, which in this study did not undergo sta-
tistical analysis because of low numbers of probands. Also
a replication study is needed. Despite these limitations we
believe that our results may indicate some personality profile
in parents of alcoholics and alcoholics defined as type 1-1 and
type 2-11 according to Cloninger’s or Lesch’s typologies.
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Streszczenie

Autorzy przedstawili przypadek 50-letniego mezezy-
zny z zewnatrzoponowym ropniem kanatu kregowego
na odcinku ledZzwiowo-krzyZzowym, stanowiacym jatro-
genne odlegle nastepstwo przebytej poiniekcyjnej ropo-
wicy przedramienia. Postepujacy i skryty przebieg, ztozony
obraz kliniczny, neurologiczne objawy pod postacig zespotu
ogona konskiego oraz wielodyscyplinarne postgpowanie
diagnostyczno-terapeutyczne czynig opisany przypadek
wartym szczegolnej uwagi. Skojarzona terapia w postaci
zabiegu operacyjnego i celowanej antybiotykoterapii jest
w tym przypadku leczeniem z wyboru. Zakonczone powo-
dzeniem leczenie z prawidlowym stanem neurologicznym
podczas ciaglej ambulatoryjnej obserwacji stanowi zarazem
odrebno$¢ wobec czgsto niepomys$lnego rokowania.

Hasta: ropien nadtwardowkowy — ropien kanatu krego-
wego — ropowica przedramienia — gronkowiec
zlocisty.

Wstep

Ropien przestrzeni nadtwardéwkowej kanatu kregowego,
jakkolwiek rzadki, bo rozpoznawany z czestoscig 0,2—1,2
na 10 000 hospitalizacji [1], bywa w praktyce klinicznej
powaznym wyzwaniem ze wzgledu na konieczno$¢ szyb-
kiego rozpoznania i leczenia [2, 3, 4, 5]. Odcinek ledzwiowo-
-krzyzowy kregostupa jest druga najczestszg po odcinku

Summary

We present the case of a 50-year old male with lum-
bosacral epidural abscess as a distant iatrogenic sequella
of a post-injection phlegmon of the forearm. The progres-
sive and inconspicuous course of the illness, its complex
clinical picture, neurologic manifestation in the form of
cauda equina syndrome, and multidisciplinary approach
to diagnosis and treatment in this patient make this case
worthy of particular attention. We decided on a combined
therapy consisting of surgery and pathogen-directed antibio-
tic treatment. Continuous follow-up confirmed therapeutic
success and restoration of a normal neurologic status in this
frequently fatal condition.

Key words: epidural abscess — spinal cord abscess
— forearm phlegmon — Staphylococcus
aureus.

Introduction

Spinal epidural abscess though rare because it is identi-
fied with a frequency of 0.2—1.2 cases per 10 000 hospital-
ized patients [1] sometimes in clinical practice is a serious
challenge due to the need of a quick identification and treat-
ment [2, 3, 4, 5]. The lumbosacral part of the spine after
the thoracic section is the second most common location
of such types of lesions [4]. The first description done by
Morgagni from 1769 [6] and the later numerous reports
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piersiowym lokalizacjg zmian tego typu [4]. Pierwszy opis
Morgagniego z 1769 1. [6] 1 liczne pdzniejsze doniesienia
dostarczaja obszernych danych co do patofizjologii oraz
etiologii zachorowan, a takze daja perspektywe na wielo-
letnig ewolucje pogladdéw. Jednakze, przy rosnacej liczbie
jatrogennych zachorowan i zaawansowaniu wspotczesnych
technik diagnostyczno-terapeutycznych, wyniki leczenia
oraz wysoka $miertelnos$¢ siegajaca do 31% [1, 7, 8] wciaz
pozostaja niezadowalajace. Przedstawiono przypadek cho-
rego z jatrogennym ropniem nadtwardowkowym, bez czyn-
nikow ryzyka, z kluczowym wywiadem, niejednoznacznym
1 ztozonym obrazem klinicznym, u ktérego wczesne oraz
wlasciwe leczenie zakonczyto si¢ powodzeniem.

Opis przypadku

W kwietniu 2008 r. do Kliniki Neurochirurgii i Neu-
rochirurgii Dziecigcej Pomorskiej Akademii Medycznej
w Szczecinie zostal przyjety 50-letni me¢zczyzna skarzacy
si¢ na postepujace od 2 tygodni ostabienie konczyn dol-
nych, bole kregostupa ledzwiowo-krzyzowego, trudnosci
w oddawaniu moczu i stolca, utrat¢ masy ciala oraz ogdlne
ostabienie. W dniu przyjecia pacjent byt przytomny, ale miat
ilosciowe zaburzenia $wiadomosci (somnolencja), a kon-
takt stowny byt prosty i szybko si¢ wyczerpujacy. Pacjent
byl wydolny oddechowo i kragzeniowo, niegoraczkujacy,
widoczne byto zazétcenie powtok skornych oraz bton $luzo-
wych jamy ustnej. W badaniu neurologicznym stwierdzono
ujemne objawy oponowe, znacznego stopnia (1/5 w skali
Lovetta) niedowtad wiotki konczyn dolnych z przewaga
po stronie prawej, zaburzenia czucia powierzchniowego kon-
czyn dolnych, a takze zaniki mig$ni obrgczy biodrowej i ud.
Pacjent obcigzony byl nadcis$nieniem tetniczym, przewle-
ktym zapaleniem btony $luzowej zotadka oraz zapaleniem
pecherzyka zotciowego w przebiegu kamicy. Z tego powodu
6 tygodni przed przyjeciem do szpitala byt hospitalizowany
na oddziale chorob wewnetrznych. Leczenie tam powiktane
byto ropowicg tkanek okolicy dotu tokciowego i przedra-
mienia z punktem wyjS$cia w miejscu po wykonywanych
iniekcjach dozylnych. Prowadzono wéwczas leczenie doust-
nymi preparatami cyprofloksacyny i doksycykliny z konty-
nuacjg po wypisaniu chorego do domu. Przyjecie do Kliniki
Neurochirurgii poprzedzone byto 3-dniowa hospitalizacja
na oddziale neurologii, gdzie w badaniu magnetycznym
rezonansem jagdrowym uwidoczniono ropien nadtwardow-
kowy szerzacy si¢ od poziomu Thll do kanatu krzyzowego
z zajgciem przestrzeni przykregostupowej 1 nieprawidto-
wym sygnatem krazka mi¢dzykregowego 14/L5 (ryc. 1, 2
i 3). W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: leukocy-
toze 27,9 tys/uL, poziom CRP 381,7 mg/L, OB 96 mm/1 h
oraz wysokie wskazniki cholestazy; bilirubina catkowita
5,49 mg/dL, bilirubina bezpo$rednia 4,30 mg/dL, ALT
83 U/L, AST 29 U/L. Wykluczono zakazenie HIV, HCV,
HBV. Chorego operowano w trybie pilnym. Na drodze
laminektomii L5, S1 i czgSciowo L4 usunigto potozone

provide extensive data as to the pathophysiology and etiology
of falling ill as well as they give a many year perspective
on the evolution of views. However, with the rising number
of iatrogenic cases and advanced contemporary diagnos-
tic and therapeutic techniques the results of treatment and
high mortality reaching up to 31% [1, 7, 8] still remains
unsatisfactory. We here present the case of a patient with
an iatrogenic epidural abscess, not having any risk factors,
with a key medical history, an ambiguous and complex
clinical picture among whom an early and proper treatment
ended with success.

Case report

A 50 year old man was admitted to the Neurosurgery
Clinic Pomeranian Medical University in Szczecin in April
2008 with complaints of a progressing for 2 weeks weaken-
ing of the lower limbs, pain of the lumbosacral part of the
spine, difficulties in passing water and stool, loss of body
mass and general malaise. On the day of the admission he
was conscious with quantitative disturbances of conscious-
ness (somnolency), in simple, quickly tiring oral contact,
not having respiratory or circulatory problems, not being
feverish, with visible yellowing of the skin and oral mucosa.
In the course of a neurological examination the following
were ascertained: negative meningeal signs, a considerable
degree (1/5 in the Lovett scale) of flaccid paresic of the lower
limbs with a prevalence of the right side, disturbances of
superficial sensibility of the lower limbs and muscular atro-
phy of the pelvic girdle and upper legs. The patient suffers
from arterial hypertension, chronic inflammation of gas-
tric mucosa and cholecystitis in the course of calculosis.
Hence, 6 weeks before admission to our clinic the patient
was hospitalized in the Internal Diseases Department. The
treatment there was complicated by the phlegmon of the
tissues of the cubital fossa and forearm area with the point
of exit being the site of the executed intravenous injections.
At that time treatment with oral ciprofloxacin and doxycy-
cline continued after the discharge of the patient home was
carried out. The admission to the Neurosurgery Clinic was
preceded by a three day hospitalization in the Neurology
Department where the epidural abscess was noticed spread-
ing from Th1l1 level up to the sacral canal with the occupa-
tion of the paraspinal area and the incorrect signal of the
14/L5 intervertebral disc (fig. 1, 2, 3). During the laboratory
examinations the following were discovered: leukocytosis
27.9 thousand/uL, CPR level 381.7 mg/L, ESR 96 mm/1 h
and high levels of cholestasis; total bilirubin 5.49 mg/dL,
direct bilirubin 4.30 mg/dL, ALT 83 U/L, AST 29 U/L. HIV,
HCV, HBV were excluded. The patient was operated as soon
as possible. By means of laminectomy L5, S1 and partly
L4 encysted masses of fluid pus located extrameningeally
as well as granulation destroying the yellow ligament and
infiltrating the muscles were removed. The extradural area
was rinsed using gentamicin, a Redon drain was left and
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Ryc. 1. Projekcja strzatkowa magnetycznego rezonansu jadrowego
w czasie T1 po podaniu srodka kontrastowego z widocznym ropniem
nadtwardowkowym od poziomu Thl11 do kanatu krzyzowego oraz
wspotistniejacym ropniem przestrzeni przykregostupowej

Fig. 1. Sagittal T1-weighted contrast MR image showing an epidural
abscess from Th11 to the sacral canal coexisting with an abscess in the
paravertebral space
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Ryc. 2. Projekcja strzalkowa magnetycznego rezosonansu jadrowego
w obrazie T2 i Trim z widocznym nieprawidtowym (podwyzszonym)
sygnatem krazka migdzykregowego L4/LS

Fig. 2. Sagittal T2-weighted and Trim MR image revealing an abnormal
(enhanced) signal from the L4/L5 intervertebral disc

zewnatrzoponowo otorbione masy plynnej ropy oraz ziar-
ning niszczaca wigzadlo zolte i naciekajaca na migsnie. Prze-
strzen zewnatrztwardoéwkowa przeptukano roztworem gen-
tamycyny, pozostawiono dren Redona, a ran¢ pierwotnie

Ryc. 3. Projekcja poprzeczna magnetycznego rezonansu jadrowego
w czasie T2 na poziomie L1/L.2

Fig. 3. Transverse T2-weighted MR image at the L1/L2 level

primarily the sutures were laid. Blood and pus cultures have
reveled Staphylococcus aureus MSSA. Hence, targeted, com-
bined, intravenous antibiotic therapy with cloxacillin, ami-
kacin and sulphamethoxazole with trimethoprim for 2 weeks
was carried out. After the procedure the general state of the
patient was gradually improving, he was not developing
a fever, the paresis was being observed to be disappearing
like the disturbances of superficial sensibility of the lower
limbs. On the tenth day of the antibiotic therapy also the
laboratory results revealed that the negative control of the
blood culture was beginning to normalize. Complementary
diagnostics excluded all obstruction of the bile ducts iden-
tifying only intrahepatic cholestasis caused by the intake
of large doses of analgesics. After the discharge from the
clinic the patient is under continuous ambulatory care, he
is in good general condition and proper neurological state.

Discussion

In the clinical picture of spinal epidural abscess domi-
nates acute back pain, symptoms of spinal nerve roots dam-
age with proper distribution of pain, progressing weakening
of the limbs, functional disturbances of the urinary bladder
and intestines [9]. Fever, increased perspiration, positive
meningeal signs, leukocytosis and an increased signs of an
infectious state are frequent, however, not constant accom-
panying symptoms [9]. Important in the pathophysiology of
those disorders is the mechanical compression of the nerve
structures, nevertheless, a crucial role is also attributed to the
accompanying vascular pathology of veins and arteries, with
thrombosis, embolism, infection and in consequence a pos-
sible edema of the nerve structures and necrosis [1, 10].
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zszyto. W posiewach z krwi i ropy wyhodowano Staphylo-
coccus aureus wrazliwy na metycyling (MSSA), po czym
wlaczono celowana, skojarzona, dozylng antybiotykoterapi¢
kloksacyling, amikacyng oraz sulfametoksazolem z trime-
toprimem przez 2 tygodnie. Po zabiegu stan ogdlny chorego
ulegal poprawie, nie gorgczkowat, obserwowano wycofy-
wanie niedowladu i1 zaburzen czucia powierzchniowego
na konczynach dolnych. W 10. dobie antybiotykoterapii
normalizacji ulegaly rowniez laboratoryjne wyktadniki
stanu zapalnego z ujemnym kontrolnym posiewem krwi.
W uzupeiniajacej diagnostyce wykluczono jakagkolwiek
przeszkode w drogach zotciowych, rozpoznajac cholestaze
wewnatrzwatrobowa z powodu przyjmowania duzych ilo-
$ci lekoéw przeciwbolowych. Po wypisaniu z kliniki chory
pozostaje pod ciagla opiekg ambulatoryjng, jest w dobrym
stanie ogdlnym i prawidlowym neurologicznym.

Dyskusja

W obrazie klinicznym ropnia nadtwardéwkowego
kanatu kregowego przewazaja silne bole plecow, objawy
uszkodzenia korzeni nerwoéw rdzeniowych z odpowied-
nim rozmieszczeniem bolu, postepujacym ostabieniem kon-
czyn, zaburzeniami funkcji pecherza moczowego i jelit [9].
Goraczka, wzmozona potliwos¢, dodatnie objawy oponowe,
leukocytoza oraz podwyzszone wskazniki stanu zapalnego
sg czestymi, chociaz nie statymi objawami towarzysza-
cymi [9]. W patofizjologii tych zaburzen duze znaczenie ma
mechaniczny ucisk struktur nerwowych, niemniej jednak
wazng role przypisuje si¢ towarzyszacej patologii naczy-
niowej zyt i t¢tnic, z zakrzepica, zatorowoscig, zapaleniem,
a w konsekwencji mozliwym obrzgkiem struktur nerwo-
wych oraz martwicg [1, 10].

Rosnaca cze¢sto$¢ ropni o jatrogenne;j etiologii wynika
z powszechnosci inwazyjnych procedur diagnostycznych
1 terapeutycznych, dajacych mozliwos¢ lokalnego szerzenia
si¢ zakazenia. Wérdd procedur tych najczesciej opisywane
sa powiktania po punkcji ledzwiowej, znieczuleniu pod-
pajeczynéwkowym i zewnatrzoponowym [11], iniekcjach
okotokregostupowych oraz blokadach [12]. Za réwnie istotng
droge szerzenia tych zakazen uwaza si¢ krwiopochodne
przerzuty, cze¢sto u pacjentéw z chorobami przewlektymi
1 deficytami w uktadzie odpornosciowym. W przesztosci
wsrod takiej etiologii dominowaty endocarditis, osteomy-
elitis, spondylodiscitis, tuberculosis [2], obecnie nie brak
doniesien na temat ropnia kanatlu kregowego jako powiktania
zapalenia drog moczowych, ekstrakcji zgbow, implantacji
cewnikow naczyniowych czy stymulatorow serca [2, 13].
W wigkszosci przypadkow zmiany lokalizujg si¢ grzbietowo
wzgledem opony twardej i moga one stanowi¢ krwiopo-
chodny przerzut badz lokalnie szerzace si¢ zakazenie [2].
Przy rzadszej brzusznej lokalizacji ropnia czg¢sto wspotist-
nieje osteomyelitis lub spondylodiscitis [2, 10]. Najczesciej
identyfikowanym patogenem jest Staphylococcus aureus
wystepujacy w roznych doniesieniach z czgstoscig ponad

An increasing frequency of abscesses of an iatrogenic
etiology results from the general invasive diagnostic and
therapeutic procedures providing a possibility of a local
spread of an infection. Among the procedures those most
often described are the complications after a lumbar punc-
ture, subarachnoid anesthesia and epidural anesthesia [11],
perispinal infections and block [12]. Equally important way
of the spread of such infections is considered hematogenous
metastasis, frequently among patients with chronic illnesses
and with deficiencies of the immune system. In the past
among such etiology endocarditis, osteomyelitis, spondy-
lodiscitis, tuberculosis dominated [2]. Currently there is not
a lack in reports regarding epidural abscess as a complica-
tion of the urinary tract infection, teeth extraction, implanta-
tion of vascular catheters or heart stimulators [2, 13]. In the
majority of cases the lesions locate themselves dorsally in
regard to the dura mater and they may be a hematogenous
metastasis or a locally spreading infection [2]. In the more
rare abdominal location of the abscess often osteomyelitis
or spondylodiscitis coexist [2, 10].

The most often identified pathogen is Staphylococcus
aureus occurring in various reports with an over 50% fre-
quency, including those patients with proper and those with
defective immunity, frequently related to the presence of
a skin infection [1, 5, 7, 8].

Diagnostic examination by choice in the case of epidural
abscess is currently magnetic resonance [10, 14, 15] providing
the possibility of evaluating the nerve structures (myelitis)
and also evaluating and differentiating bone lesions in the
course of osteomyelitis and discitis. Most often described
lesions are the extrameningeal iso- masses or hyperintensive
in time T1 and of an homogeneous hyperintensive signal dur-
ing time T2 usually with an intensification after Gadolinium.

Treatment of an epidural abscess in literature is described
and there is an accordance as to the need for a fast as pos-
sible surgical treatment with decompression and cleansing
complemented by intravenous antibiotic therapy [4, 14, 16].
The best results are gained when there is an early diagnosis
among the patients without paralysis and paresis. Hence,
their presence greatly reduces a successful prognosis for
full recovery [5, 9]. Additionally, the level of inflamma-
tory state markers such as leukocytosis and CPR are also
considered to be prognostic factors [7]. In certain remark-
able circumstances with the lack of characteristics of the
compression of the nerve structures some authors report
positive results of conservative therapy [4].

Conclusions

In this publication we stress attention on the role of
amedical history of a patient and to have a wider view on dif-
ferential diagnostics of neurological deficits, in our case with
a manifestation in the form of cauda equine. An ambiguous
clinical picture without a fever, negative meningeal signs and
jaundice of an unexplained etiology causes it to be hard in
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50% 1 to zaré6wno wsrod chorych z prawidlowa, jak 1 upo-
$ledzong odpornoscia, czgsto w zwigzku z obecnoscia skor-
nego ogniska zakazenia [1, 5, 7, 8].

Diagnostycznym badaniem z wyboru w przypadku rop-
nia kanatu kregowego jest obecnie rezonans magnetyczny
[10, 14, 15], ktory daje mozliwos$¢ oceny struktur nerwo-
wych (myelitis), jak rdbwniez oceny i réZznicowania zmian
kostnych w przebiegu osteomyelitis oraz discitis. Najcze-
$ciej opisywanymi zmianami sg zewnatrzoponowe masy
izo- lub hiperintensywne w czasie T1 i o niejednorodnym
hiperintensywnym sygnale w czasie T2, zwykle ze wzmoc-
nieniem po Gadolinie.

Leczenie ropnia nadtwardéwkowego kanatu krego-
wego jest w literaturze licznie opisywane i panuje zgod-
no$¢ co do koniecznos$ci szybkiego leczenia operacyjnego
z dekompresjg oraz oczyszczeniem, uzupeinionego dozylna
antybiotykoterapig [4, 14, 16]. Najlepsze wyniki uzyskuje
si¢ przy wczesnym rozpoznaniu u pacjentow bez porazen
1 niedowtadow, ich obecnos¢ bowiem znacznie pogarsza
rokowanie na petne wyleczenie [5, 9]. Za czynniki progno-
styczne uwaza si¢ rowniez poziom markerdéw stanu zapal-
nego, takich jak leukocytoza i poziom CRP [7]. W pewnych
wyjatkowych okolicznosciach przy braku cech kompresji
struktur nerwowych niektorzy autorzy opisujg dobre wyniki
leczenia zachowawczego [4].

Whioski

W publikacji zwrécono uwage na role wywiadu lekar-
skiego 1 szerokiego spojrzenia na diagnostyke roznicowa
niedobordéw neurologicznych, w opisywanym przypadku
z objawami pod postacig zespotu ogona konskiego. Niejed-
noznaczny obraz kliniczny z bezgoraczkowym przebiegiem,
ujemnymi objawami oponowymi i z6ttaczka o niewyjasnio-
nej etiologii czyni trudnym rozpoznanie choroby, w ktorej
czas od przyjecia rozpoznania do leczenia wptywa na jego
wynik. W toku przeprowadzonej diagnostyki wykluczono
dos¢ czesto spotykane w przypadkach krwiopochodnego
ropnia zaburzenia odporno$ci w przebiegu AIDS, cukrzycy,
sterydoterapii, choroby alkoholowej czy dozylnej narko-
manii. Sktania to do zachowania czujnosci nie tylko u cho-
rych z wymienionymi stanami predysponujacymi. Nalezy
zwrdci¢ uwage na potencjalnie tragiczne skutki nierzadkich
ropnych powiktan podstawowych procedur medycznych,
jakimi sa iniekcje dozylne.

identifying the illness, in which the time from diagnosing it
to treating it plays a role in the outcome. In the course of the
carried out diagnosis we have ruled out commonly met in
the case of hematogenous abscess, the immunity disorders
in the course of AIDS, diabetes, steroid therapy, alcohol dis-
eases or intravenous drug addiction. This inclines to be alert
among the patients with the above mentioned predisposing
conditions. We would like to raise your attention to the poten-
tially tragic in consequences rare abscess complications of
basic medical procedures which are intravenous injections.
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Summary

Astrocytomas — neroepithelial originated tumors that
belong to the big, differential group of tumors, which derive
from astrocytic glial. They include slow growing tumors
such as fibillary astrocytoma or very malignant glioblas-
toma multiforme. The case which is being presented is of
a forty nine year old woman operated in July 1997 because
of a protoplasmic astrocytoma Il WHO in the left fron-
tal lobe. The main symptoms were epilepsy seizures. The
patient was operated totally followed by adjuvant radiother-
apy. 13 years later epilepsy seizures with syncope showed
up again. Due to this adverse event MRI was ordered and
suspicion of tumor recurrence was put forward. The lesion
was removed radically with a neuronavigation guided tech-
nique. Histopathology identified anaplastic astrocytoma
III WHO. According to literature, the factors regarding
remission time, tumor malignancy and therapeutic aim
were analyzed.

Key words: brain tumor — low grade glioma — survival
time — remission time — surgery — radio-
therapy — chemotherapy.

Streszczenie

Gwiazdziaki — nowotwory pochodzenia neuroepitelial-
nego — naleza do duzej, r6znorodnej grupy nowotworow

wywodzacych si¢ z gleju gwiazdzistego, w sktad ktorej

wchodza wolno rosnace guzy, takie jak gwiazdziak wtoso-
watokomodrkowy, czy tez bardzo ztosliwy glejak wieloposta-
ciowy. Autorzy przedstawili przypadek 49-letniej pacjentki

operowanej w 1997 r. z powodu guza o typie gwiazdziaka

protoplazmatycznego II stopnia wg WHO w lewej okolicy
czolowej mozgu, u ktorej gtownym objawem byty napady
padaczkowe. Chora leczona byla operacyjnie radykalnie

z nastepowa radioterapig. Po 13 latach u pacjentki wystgpity
ponownie serie napadéw padaczkowych z utratg przytomno-
$ci, co sktonito do wykonania badania rezonansu magnetycz-
nego, na podstawie ktérego wysunigto podejrzenie wznowy
guza. Usunigte w catoéci z uzyciem techniki neuronawigacji

ognisko w badaniu histopatologicznym rozpoznano jako

gwiazdziak anaplastyczny I1I stopnia wg WHO. W oparciu

o literature w pracy przeanalizowano czynniki wptywajace

na dtugo$¢ remisji i na wzrost ztosliwosci guza oraz zasad-
no$¢ podejmowanych decyzji terapeutycznych.

Hasta: guz mézgu — glejak niskiego stopnia ztosliwo-
$ci — czas przezycia — okres remisji — chirurgia
— radioterapia — chemioterapia.

Wstep

Gwiazdziak protoplazmatyczny II stopnia wg WHO
nalezy do glejakow o niskiej zlo§liwosci (low-grade astrocy-
toma — LGG), do ktérych zalicza si¢ nowotwory I 111 stopnia
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ztosliwosci wg WHO. Nowotwory te, mimo ze okre$lane
terminem ,,guzy o niskiej ztosliwosci”, charakteryzuja si¢
tendencja do wzndw miejscowych oraz progresja do zmian
bardziej ztosliwych [1, 2]. Gwiazdziaki, najczestsze wsrod
pierwotnych guzow moézgu po glejaku wielopostaciowym,
wystepuja przewaznie u 0sob dorostych miedzy 30.-40. r.z.,
z niewielkg przewaga plci meskiej. Rozwijajg si¢ glow-
nie w potkulach mozgu, szczegdlnie w ptatach czotowych,
podkorowo w istocie biatej [3, 4]. Etiologia gwiazdziakow
pozostaje nadal nieznana, wylaczajac rzadko wystepu-
jace przypadki uwarunkowane genetycznie, np. w zespole
Li—Fraumeni, oraz trzykrotnie wieksze ryzyko wystapienia
w przypadkach przebytego napromienienia. Nie ma oczy-
wistych dowodéw na wplyw $rodowiska na rozwoj gleja-
kow, poza zauwazalng relacjag miedzy pracg w przemysle
metalowym a ryzykiem rozwoju glejakow o niskim stopniu
zlosliwosci [5]. W obrazie tomografii komputerowej guzy
te charakteryzujg si¢ czgsto nizsza gestoscig niz zdrowe
mozgowie, a granice guza trudno wyznaczy¢. W badaniu
rezonansu magnetycznego (MRI) granice sg lepiej widoczne,
w obrazach Tl-zaleznych obserwuje si¢ homogenicznos$¢
lub hipointensywnos¢, a w T2-zaleznych hiperintensywno$¢é
struktur guza w stosunku do otaczajacej zdrowej tkanki.
Po podaniu kontrastu wzmocnienie najczesciej nie wyste-
puje [6]. Objawy kliniczne sa niecharakterystyczne, z reguty
pierwszym objawem jest napad padaczkowy. Moga pojawic¢
si¢ rowniez bole i zawroty glowy, objawy ogniskowego
uszkodzenia centralnego uktadu nerwowego [2, 3]. Obraz
mikroskopowy gwiazdziakéw jest zmienny. Wystepuje
wyraznie zwigkszona cytoza, najmniejsza w gwiazdziaku
wlokienkowym, atypia komorek, zwyrodnienie mikrotor-
bielowate oraz naciekanie tkanki nerwowej. Gwiazdziaki
wykazujg dodatnig reakcje immunohistochemiczng z prze-
ciwciatami przeciwko GFAP, biatku S-100, wimentynie.
Obserwowano wyrazng tendencje wzrostowa liczby komo-
rek GFAP-immunoreaktywnych wraz ze wzrostem stop-
nia zto§liwosci gwiazdziaka. Najczestszymi zaburzeniami
genetycznymi w gwiazdziakach s mutacje genu 7P53 oraz
utrata krotkiego ramienia chromosomu 17 [4]. Podstawowa
metodg leczenia gwiazdziakow jest chirurgia, a dodatko-
wymi — radioterapia, rzadziej chemioterapia. Ze wzgledu
na ich niepewne granice, w leczeniu neurochirurgicznym
uzyteczna jest metoda neuronawigacyjna, wspomagajaca
mapowanie srodoperacyjne guza.

Opis przypadku

Pacjentka, lat 36, zostata przyjeta do Kliniki Neuro-
chirurgii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
(PAM) w lipcu 1997 1. z powodu wystapienia 2 epizodow
napadow padaczkowych (pierwszy napad 8 miesiecy weze-
sniej). Przy przyjeciu chora byta w stanie ogoélnym dobrym,
bez dolegliwosci bolowych, przytomna, w kontakcie logicz-
nym, bez neurologicznych objawéw ogniskowych. W bada-
niu MRI moézgowia wykazano obecnos$¢ ogniska w biegunie

lewego ptata czotowego o wymiarach 4,1 x 4,5 x 3,9, hipo-
intensywnego w obrazach T1-zaleznych oraz hiperinten-
sywnego w obrazach T2 (ryc. 1 i 2), otoczonego niewielka
strefa obrzeku, z objawami ucisku i odksztatcania rogow

A i.--i-'F'
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Ryc. 1. MRI T2-zalezny obraz z 1997 r. wykazuje w lewym ptacie
czotowym obecno$¢ hiperintensywnego procesu wypierajacego
przechodzacego na strong prawa z uciskiem i odksztatceniem rogow
przednich komor bocznych

Fig. 1. MRI on T2-weighted scan from 1997 revealed a high intensity
process in the left frontal lobe with a midline shift compressing and
deforming the front corners of lateral ventricles

Ryc. 2. MRI T1-zalezny obraz z 1997 r. wykazuje hipointensywny proces
wypierajacy w lewym placie czolowym nieulegajacy wzmocnieniu
po podaniu $rodka kontrastowego

Fig. 2. MRI on T1-weighted scan from 1997 revealed a low intensity
process in the left frontal lobe, without contrast enhancement

przednich komor bocznych, z dyskretnym przemieszcze-
niem na stron¢ prawg. Nie uzyskano wzmocnienia guza
po podaniu gadolinium. Na podstawie obrazu klinicznego
i radiologicznego, budzacego podejrzenie tagodnego gle-
jaka, pacjentke zakwalifikowano do leczenia operacyjnego.
Wykonano kraniotomie w lewej okolicy czotowej 1 usunieto
w catosci guz glejowy (operowat prof. I. Kojder). Po operacji
nie pojawity si¢ ogniskowe objawy neurologiczne. W badaniu
histopatologicznym rozpoznano guz o utkaniu gwiazdziaka
protoplazmatycznego II stopnia wg WHO (ryc. 3). Po zakon-
czeniu leczenia chirurgicznego pacjentka zostata wypisana
do domu w stanie ogdlnym dobrym, z zaleceniem kontynu-
owania leczenia przeciwpadaczkowego i przeciwobrzeko-
wego. Po operacji u pacjentki zastosowano teleradioterapie



WZNOWA GWIAZDZIAKA II STOPNIA WHO W FORMIE UZLOSLIWIONEJ PO 13 LATACH

I'a 3 . ¥
e & 2
Ryc. 3. Astrocytoma protoplasmaticum II WHO. Zwraca uwage tagodny
wzrost liczby komorek glejowych z niewielkim pleomorfizmem jader.

Figury podziatu rzadko obserwowane. Bez cech anaplazji i angiogenezy
(barwienie H-E)

Fig. 3. Protoplasmic Astrocytoma II WHO characterized by a mild increase
in glial cellularity and small nuclear pleomorphism. Mitotic figures are
seldom observed. No signs of anaplasia and angiogenesis (H-E stained)

w dawce 54,0 Gy. W marcu 2010 r., po 13 latach zycia bez
dolegliwosci, pacjentke przyjeto na Oddziat Neurologiczny
PAM z powodu naglego wystapienia serii uogolnionych napa-
dow padaczkowych z nastgpowym dtugotrwalym stanem
pomrocznym i niedowtadem polowiczym lewostronnym,
ktory ustapit catkowicie po wiaczeniu leczenia przeciwo-
brzekowego. Wynik rutynowego badania tomografii kom-
puterowej (TK) mozgowia nie wykazal jednoznacznie cech
odrostu guza, z kolei badanie MRI mézgowia z kontrastem
ujawnito niejednorodne wzmocnienie w okolicy przysrod-
kowej ptatow czotowych, w poblizu zmian pooperacyjnych
(ryc. 4). Uzupekiony obraz badaniem spektroskopii MRI
wskazywat na wznowg guza. Pacjentke zakwalifikowano

Ryc. 4. MRI T1-zalezny obraz z kontrastem po 13 latach wykazuje w lewej
okolicy czotowej wielotorbielowaty guz, ulegajacy niejednorodnemu
wzmocnieniu na obrzezu. Obraz budzi podejrzenie wznowy

Fig. 4. MRI T1-weighted scan with contrast enhancement after 13 years
revealed a polycystic tumor in the left frontal lobe heterogeneously
enhanced in its borders. Suspicion of tumor recurrence

Ryc. 5. Astrocytoma anaplasticum III WHO. Widoczny wyrazny
pleomorfizm jader komorkowych z figurami podziatu — oznaczone
strzatkami (barwienie H-E)

Fig. 5. Anaplastic Astrocytoma III WHO revealed greater nuclear
pleomorphism and numerous mitotic figures — arrows (H-E stained)

do leczenia operacyjnego z uzyciem techniki neuronawi-
gacyjnej. Makroskopowy obraz operacyjny rowniez budzit
podejrzenie wznowy lub zmian bliznowatych popromiennych.
Zmieniong tkanke usunieto w cato$ci na drodze ponownej
kraniotomii. Po zabiegu pacjentka pozostawata w stanie
ogbélnym dobrym, bez ubytkéw neurologicznych i napa-
dow padaczkowych. W badaniu histopatologicznym rozpo-
znano astrocytoma anaplasticum 111 stopnia wg WHO (ryc.
5), czyli wznowe guza z cechami zeztosliwienia w porow-
naniu do badania po pierwszej operacji. Pacjentke skiero-
wano do dalszej obserwacji onkologicznej i neurologiczne;.

Dyskusja

Glejaki II stopnia ztosliwosci wg WHO stanowia bardzo
zréznicowang grupe nowotworow pod wzgledem klinicznym,
histopatologicznym i radiologicznym. Jak dotad nie spre-
cyzowano jednoznacznie schematu postgpowania w przy-
padkach gwiazdziakow niskiego stopnia zto§liwosci. Sg one
leczone réznymi metodami tagczacymi chirurgig, radiote-
rapi¢ i chemioterapi¢. Pomimo czgsto dtugiego przezycia,
powolnego wzrostu, nierzadko prowadzg do $mierci pacjenta.
W opisywanym przypadku wystapita bardzo dtuga remisja,
co niezwykle rzadko jest opisywane w literaturze. Wick-
szos$¢ przeprowadzonych badan opiera si¢ na 2—5-letnich
obserwacjach [7, 8], a w doniesieniach Okamoto i wsp. [1]
oraz Pignatti i wsp. [3] podano 10-letnig obserwacje. Jedynie
Piepmeier i wsp. [2] oraz Shramm i wsp. [9] opisujg 12-letnie
okresy przezycia. Wedtug wigkszo$ci autoréw do najwaz-
niejszych czynnikoéw prognostycznych nalezy typ histopato-
logiczny nowotworu [1, 3, 8, 10]. Najdtuzszy okres przezy-
cia wykazuja guzy o typie oligodendroglioma (78% — 5 lat,
51% — 10 lat), oligoastrocytoma (odpowiednio 70% i 49%),
nastepnie astrocytoma fibrillare (65% i 31%), a najkrotszy
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czas przezycia wystepuje w przypadku astrocytoma gemi-
stocyticum (16% 1 0%) [1]. Omawiany przypadek chorej
z gwiazdziakiem protoplazmatycznym II stopnia wg WHO
nie nalezy do typu histologicznego o najlepszym rokowaniu,
jednak pacjentka zyta w remis;ji 13 lat. W wielu pracach jako
istotny, pozytywny czynnik prognostyczny podawany jest
wiek zachorowania ponizej 40. r.z. [2, 3, 8] lub tez poni-
zej 50. r.z. [1]. Shaw i wsp. [8], analizujac wiek, typ histo-
logiczny i rozmiar guza, wykazali, ze dla guzéw o typie
oligoastrocytoma, o $rednicy mniejszej niz 5 cm, ponizej
40. r.z., 5-letnie przezycie wynosi 82%, natomiast wsrod
nowotwordw o typie astrocytoma, o Srednicy powyzej 5 cm,
powyzej 40. 1.z. 5-letnie przezycie wynosi 32%. Pacjentka
w chwili zachorowania znajdowata si¢ w grupie ponizej
40. r.z. Dla innych priorytetowym czynnikiem sg objawy
wystepujace przed rozpoznaniem oraz rozmiar resekcji guza
[2, 9. Piepmeier i wsp. [2] zauwazyli, ze na dtugie przezycie
wplyw ma czas trwania okresu objawowego przed opera-
cjg. Im jest on dtuzszy, tym dluzszy jest okres przezycia.
Wedtug Piepmeiera i wsp. [2] 5 lat przezywa wigkszo$¢
pacjentow z glejakami o niskim stopniu zlosliwosci, a 10
lat — 100%, jezeli objawy przedoperacyjne trwaty dtuze;j
niz 2 lata przed catkowitg resekcja guza.

Udowodniono, ze w glejakach tagodnych wptyw na dtu-
go$¢ remisji majg czas trwania oraz charakterystyka obja-
wow przedoperacyjnych [2, 9]. Wykazano, iz dtuzszy okres
bez wznowy wystepuje u pacjentdw z objawami trwajacymi
powyzej 2 lat przed rozpoznaniem. Gwiazdziaki objawia-
jace si¢ dtugotrwata padaczka w okresie przedoperacyj-
nym, nawet powyzej 10 lat, wigzatly si¢ ze znacznie rzad-
szym wystgpowaniem zeztosliwienia [2, 9]. Zauwazono,
iz u pacjentéw z dtugim wywiadem padaczkowym glejaki
wykazuja wspdlng budowe histopatologiczng, charaktery-
zujacy si¢: niska cytozg oraz aktywnos$cig proliferacyjna,
brakiem mitoz i atypii. Ta odmienna cecha w stosunku
do innych glejakow pozwolita na zaliczenie ich do pod-
typu izomorficznego [9]. Nalezy podkresli¢, ze dodatkowe
objawy, takie jak ogniskowe objawy ubytkowe i zaburze-
nia mentalne, zwigkszaja prawdopodobienstwo wysta-
pienia zeztosliwienia nowotworu [2, 9]. W opisywanym
w pracy przypadku nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢,
czy objawy i czas ich pojawienia si¢ sg czynnikiem wpty-
wajacym na przezycie. U pacjentki pojawily si¢ napady
padaczkowe stosunkowo niedtugo, bo 8 miesiecy przed
operacja, mimo to czas remisji byt nadspodziewanie dtugi.
Niektorzy autorzy podkreslaja cechy radiologiczne gle-
jakoéw, ktore moga wptywac na dlugo$¢ remisji. Wymiar
guza powyzej 6 cm [3] lub powyzej 5 cm [8], przekracza-
jacego lini¢ srodkowg [3], sa cechami o ztym znaczeniu
prognostycznym. Nalezy wspomnieé, iz pojawienie si¢
wzmocnienia po podaniu kontrastu moze budzi¢ podej-
rzenie zeztosliwienia glejaka, poniewaz cechg glejakow
0 wyzszym stopniu zto§liwosci jest wzmozony wychwyt
srodka kontrastowego [6]. Podobne cechy obrazu MRI poja-
wity si¢ u przedstawionej chorej po 13 latach od zakoncze-
nia leczenia, co wptyneto na podjecie decyzji o reoperacji.

Watpliwosci w takich przypadkach moze wzbudza¢ wspot-
istniejgce zjawisko martwicy i bliznowacenia w okolicy
operowanej, w nastepstwie przebytej radioterapii. Obraz
MRI zmian popromiennych w mézgu, wykazujacych r6z-
nego stopnia wzmocnienie kontrastowe, sprawia trudnos¢
w réznicowaniu z wznowg guza w przypadku braku oczy-
wistych cech wypierania. Takie cechy w badaniu MRI
wykazano w opisywanym przypadku.

W doniesieniach Okamoto i wsp. [1] oraz Piepmeier
i wsp. [2] udokumentowano, ze zaburzenia molekularne
towarzyszace glejakom o niskim stopniu ztosliwosci row-
niez determinujg dtugo$¢ zycia oraz remisji. Sg to: mutacja
genu 7P 53 oraz utrata krotkiego ramienia chromosomu 17.
Zaburzenia genu TP 53, wystgpujace najczesciej w guzach
o0 typie astrocytoma gemistocyticum (88%), astrocytoma
fibrillare (53%), oligoastrocytoma (44%) 1 najrzadziej w oli-
godendroglioma (13%), pogarszaja rokowanie oraz skracajg
okres przezycia [1, 2]. Mutacja ta pojawia si¢ rzadko w astro-
cytoma anaplasticum 1 glioblastoma multiforme powsta-
tych de novo. Jezeli jest obecna, to sugeruje transformacje
tagodnego gwiazdziaka do glejaka zlosliwego [1]. Niestety,
w opisywanym przypadku nie poddano badaniom gene-
tycznym probek guza. Dlatego trudno ocenié, czy doszlo
tam do mutacji genowe;.

Jak wspomniano, gléwna metoda leczenia glejakow
tagodnych jest leczenie chirurgiczne. Niezwykle waznym,
wreez podstawowym czynnikiem prognostycznym jest cal-
kowita resekcja zmiany, ktora koreluje z okresem 5-letniego
przezycia w ok. 88% [2]. Czg$ciowe usuni¢cie nowotworu
zdecydowanie skraca ten okres w 56% przypadkow [2].
Biopsja, ktéra mozna postuzy¢ si¢ w rozpoznaniu nowo-
tworu, ze wzgledu na niewielkg ilo§¢ pobranego wysoko
zroéznicowanego komorkowego materiatu moze okazac si¢
zawodna, aby postawi¢ diagnozg histopatologiczng, dlatego
przy podejrzeniu glejaka tagodnego lepsza metoda okazuje
si¢ chirurgiczna resekcja, wigzgca si¢ z cytoredukcja [11].
Z drugiej strony, zastosowanie stereotaksji i neuronawiga-
cji wspomagajacej biopsj¢ glejakow oraz doswiadczenie
neuropatologa oceniajacego uzyskany materiat wystarczaja
do postawienia miarodajnego rozpoznania [12]. Korzystne
umiejscowienie glejaka oraz uzycie techniki neuronawiga-
cyjnej w czasie operacji utatwiajg catkowite makroskopowe
usunigcie zmiany. Dodatkowo, polozenie guza w okolicy
czolowej pozwala na resekcj¢ ogniska z bezpiecznym mar-
ginesem zdrowej tkanki, bez ryzyka pojawienia si¢ gtebo-
kich deficytéw neurologicznych. W omawianym przypadku
dokonano catkowitej resekcji, zmiany w okolicy czotowej,
co na pewno przyczynito si¢ do wydtuzenia okresu remi-
sji. Wedtug Pignatti i wsp. [3] potozenie glejaka w ptatach
skroniowych wiaze si¢ z najlepszym rokowaniem, na dru-
gim miejscu jest lokalizacja w ptacie czolowym.

Rutynowo po leczeniu operacyjnym glejakéw stosuje
si¢ radioterapi¢. Wskazaniem jest naciekajacy charakter
guza, utrudniajacy catkowite usunigcie wszystkich komorek
nowotworowych. Wielu autoréw skupito si¢ na ustaleniu
optymalnej dawki promieniowania oraz sensu radioterapii
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w ogole w niedtugim czasie po leczeniu operacyjnym.
Nalezy podkresli¢, ze ta metoda leczenia wiaze si¢ z odle-
glymi nastgpstwami, jak: najpowazniejsza encefalopatia
popromienng, z zaburzeniami pamieci, koncentracji itd. [6,
7, 13]. W retrospektywnych badaniach dotyczacych gleja-
kow tagodnych porownywano efekt dziatania mniejszych
(50,4 Gy) 1 wiekszych dawek (64,8 Gy) promieniowania.
Okazato sig, ze przy stosowaniu duzych dawek czas prze-
zycia 2- 1 5-letniego jest krotszy (2 lata — 85%, 5 lat — 65%)
niz w grupie, w ktorej zastosowano mniejsze dawki (2 lata
—94%, 5 lat — 72%). Dawka 64,8 Gy okazata si¢ ponadto
bardziej toksyczna (wiekszy odsetek zapalen skory, tysienia,
encefalopatii) [6]. W pracy Karim i wsp. [13] poréwnano
dawke 45 Gy oraz 59,4 Gy. Wyniki odnoszace si¢ do przezy-
cia i progresji byty zblizone, nie stwierdzono takze wigkszej
neurotoksycznosci dawki 59,4 Gy. Najbardziej optymalna
wydaje si¢ wiec dawka ok. 54—55 Gy. Istnieja doniesienia,
w ktorych odstgpiono od radioterapii do czasu wznowy
potwierdzonej radiologicznie. W badaniach Karim i wsp.
[7] pacjentow podzielono na dwie grupy: pierwsza otrzy-
mywata radioterapi¢ po zabiegu w dawce 54 Gy, a w drugiej
odroczono leczenie radioterapeutyczne do czasu wznowy.
Okres przezycia w obu grupach byt zblizony (ok. 7 lat),
natomiast czas remisji byt dtuzszy o ok. 2 lat w grupie,
w ktorej bezposrednio po zabiegu zastosowano radioterapi¢
(kolejno 5,4 lata z radioterapia, w grupie bez radioterapii
3,4 lata). Autorzy podkreslaja, ze jako$¢ zycia po radiotera-
pii moze ulec znaczgcemu pogorszeniu. Dlatego proponujg
stosowanie radioterapii u pacjentow mtodych, w dobrej kon-
dycji ogodlnej, u ktorych jedynym objawem byta padaczka
[7, 10]. Na podstawie badan Piepmeiera i wsp. [2] okazalo
sig, ze radioterapia pooperacyjna nie wydtuza czasu prze-
zycia oraz okresu wolnego od progresji. Chociaz radio-
terapia stosowana w przypadku wysoko zréznicowanych
gwiazdziakow przez wielu autoréw jest niekwestionowana,
to jednak wszyscy podkreslajg znaczenie niekorzystnego
wptywu dziatania napromieniania mézgu. Dtugi okres remi-
sji po radykalnym leczeniu neurochirurgicznym oraz dtugi
okres przezycia pozwalaja w przypadkach tagodnych gwiaz-
dziakow na odstgpienie od radioterapii. Radioterapia w Swie-
tle wieloosrodkowych badan zebranych przez Pouratian
1 Schiff [14] powinna by¢ zarezerwowana dla przypadkow
nawrotow gwiazdziakéw. W opisywanym przypadku zasto-
sowano radioterapi¢ bezposrednio po pierwszej operacji,
nie czekajac na objawy wznowy nowotworu. Toksyczno$¢
promieniowania ujawnita si¢ jedynie pod postacig tysienia.
Pomimo napromienienia prowadzonego w okolicy czolowej,
nie stwierdzono zmian osobowosci pacjentki w dlugotermi-
nowym okresie obserwacji. Biorac pod uwage mtody wiek
pacjentki, rodzaj objawow (padaczka) oraz dobra kondycje
ogoblna, decyzja o radioterapii wydawala si¢ stuszna.

W leczeniu glejakéw niskiego stopnia stosuje si¢ row-
niez chemioterapi¢. Dotyczy ona gtdownie guzow o typie
skapodrzewiakow, bardzo rzadko gwiazdziakdéw, zmian
nieoperacyjnych lub przy pojawieniu si¢ progresji do gle-
jaka o wyzszym stopniu zlosliwosci. Udowodniono,

ze nowotwory z zaburzeniem molekularnym o typie dele-
cji 1p, 19q charakteryzujg si¢ lepsza odpowiedzig na che-
mioterapie. Najwigksza skuteczno$¢ wykazuje terapia PCV
(prokarbazyna, lomustyna, winkrystyna) oraz Temozolo-
mid [15, 16]. Pomimo cech zeztosliwienia u pacjentki, nie
stosowano leczenia chemioterapeutycznego. Pozostaje ona
pod stata opieka onkologiczng.

W analizowanym przypadku, u pacjentki leczonej
z powodu zeztosliwionego astrocytoma protoplasmaticum
II stopnia wg WHO, na dtugo$¢ remisji 1 czas przezycia
wptynaé mogty pozytywne czynniki prognostyczne, takie
jak mtody wiek w chwili zachorowania, napad padaczkowy
bez wspotistniejagcych objawow ubytkowych neurologicz-
nych, $rednica guza ponizej 5 cm oraz lokalizacja guza
w okolicy czotowej pozwalajaca na bezpieczng resekcje,
pomimo ze guz przekraczat lini¢ srodkowa. Typ neuropato-
logiczny guza nalezy traktowac jako posrednio wplywajacy
na rokowanie. W $wietle tych czynnikow krotki czas trwania
objawow przed operacja jako czynnik pogarszajacy rokowa-
nie mégt nie odgrywac roli wptywajacej na 13-letni okres
remisji oraz zycia w dobrej kondycji fizycznej 1 psychiczne;.
Z drugiej strony, w przypadku wysoko zréznicowanych
gwiazdziakow mozgu nalezy pamigta¢ o mozliwosci pro-
gresji ztosliwosci onkologicznej w dtugim okresie po lecze-
niu, dlatego czujno$¢ onkologiczna zwigzana z obserwacja
kliniczng 1 kontrolg neuroobrazowa powinna obejmowaé
okresy wieloletnie, zdecydowanie powyzej 10 lat.
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Streszczenie

Wstep: Niewydolnos¢ nerek wigze si¢ z wieloma zabu-
rzeniami stanu zdrowia jamy ustnej i zeboéw. Celem pracy
bylo opisanie procedur leczenia stomatologicznego pacjentki
zakwalifikowanej do przeszczepu nerki.

Materiat i metody: Chora lat 46, leczona w zwigzku
ze schytkowa niewydolnoécig nerek spowodowana refluksem
nerkowym, dializowana otrzewnowo od 8 lat. Otrzymatla
przeszczep nerki od zmartego dawcy w 2003 r. Na jej immu-
nosupresje¢ sktadaty si¢ prograf, MMF oraz steroidy. Kre-
atynina po przeszczepie wynosita 1,58 mg/dL, a 6 miesigcy
pozniej wzrosta do 2 mg/dL 6. Biopsja przeszczepu w 2005 .
(kreatynina 3,5 mg/dL) wykazata przewlekta mikroangio-
pati¢ zakrzepowa. Cztery lata po przeszczepie przystapila
do programu PD ze wzgledu na niepowodzenie przeszczepu
1 zglosita si¢ do poradni stomatologicznej celem eliminacji
zg¢bopochodnych ognisk zakazenia.

Pantomografia i radiowizjografia wykazaty obecnos¢
trzech zebow sklasyfikowanych jako potencjalne ogniska
zapalne. Metodami leczenia byty: 1) chirurgiczna ekstrak-
cja z wypelnieniem ubytku w ko$ci materiatem ko$cioza-
stepczym BioOss i1 zastosowaniem membrany kolageno-
wej Bio-Gide; 2) ekstyrpacja zapalnie zmienionej miazgi
w znieczuleniu; 3) antyseptyczne leczenie kanatowe.

Wyniki: Badanie kliniczne i radiologiczne wykazato
prawidtowy proces gojenia kosci i stan tkanek okotowierz-
chotkowych.

Wnioski: Eliminacja zgbopochodnych ognisk zapalnych
u chorych przed przeszczepem nerki musi by¢ poprzedzona
precyzyjnie zaplanowanym leczeniem wielospecjalistycz-
nym. Nie bez znaczenia pozostaje stosowanie zasad profilak-
tyki zebopochodnego zapalenia odogniskowego juz w okre-
sie przeddializacyjnym. Choroby przyzebia sg bowiem
istotng przyczyna uogoélnionego stanu zapalnego, ktory
przyspiesza progresj¢ miazdzycy i jej powiktan.

Hasta: przeszczep nerki — stan uzebienia — stan przyze-
bia — przewlekta niewydolno$¢ nerek.

Summary

Introduction: Renal failure is associated with many
abnormalities in the oral and dental health status. The aim
of this study was to describe dental treatment procedures
in a patient on the waiting list for kidney transplantation.

Material and methods: We treated a 46-year-old female
with ESRD due to reflux nephropathy who was dialyzed
peritoneally for 8 years. She received a cadaveric kidney
transplant in 2003. Her immunosuppression consisted of pro-
graf, MMF, and steroids. Creatinine after Tx was 1.58 mg/dL
rising to 2 mg/dL 6 months later. Transplant biopsy in 2005
(creatinine 3.5 mg/dL) revealed chronic thrombotic microan-
giopathy. Four years after Tx she entered the PD program
due to graft failure and reported to a dental clinic in order
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to eliminate odontogenic foci of infection. Pantomography
and digital radiography disclosed the presence of three teeth
classified as potential centers of inflammation. The meth-
ods of treatment were: 1) surgical extraction with filling of
the bone defect with BioOss bone substitute material and
application of Bio-Gide collagen membrane; 2) extirpation
of inflamed pulp under anaesthesia; 3) antiseptic endodon-
tic treatment.

Results: Clinical and radiologic examination revealed
normal bone healing and normal condition of periapical
tissues.

Conclusion: Elimination of odontogenic centers of
inflammation in patients before kidney transplantation
should be the goal of a precisely planned multi-specialist
treatment. Prevention of odontogenic inflammation must be
started as soon as possible in the pre-dialysis period since
periodontal diseases are a significant cause of generalized
inflammation accelerating progression of atherosclerosis
and its complications.

Key words: kidney transplant — dental status — perio-
dontal status — chronic kidney disease.

Background

Participation of the dentist in the preparation of a recipi-
ent for kidney grafting is vitally important. The oral cav-
ity is the site of odontogenic and periodontal foci of infec-
tion, such as deep cavities, endodontically mistreated teeth,
apical abscesses with fistulas, periodontal abscesses, deep
(= 6 mm) infrabony pockets, granular changes in furcations
of multi-rooted teeth, inflammatory conditions connected
with impeded tooth eruption, ulcerations of oral mucosa,
inflammatory conditions of the gums, and serious periodon-
tal inflammation [1, 2]. An advanced disease of periodontal
tissues can be compared to ulceration of soft tissues on an
area of 50 cm? [3]. Hence, the importance of an early diag-
nosis and appropriately planned dental treatment involving
various specialists (prosthetist, endodontist, periodontist,
surgeon) cannot be overestimated. Efficient cooperation of
the dentist with the nephrologist in terminal renal insuf-
ficiency patients may help avoid injury and dysfunction of
the stomatognathic system resulting in disorders of speech
and chewing or problems with facial aesthetics [4]. Extrac-
tion of teeth as a method of elimination of odontogenic
inflammation is often unnecessary. Such teeth could be
saved through an early diagnostic and conservative treat-
ment plan. It should be pointed out that patients dialysed
because of terminal renal insufficiency present with a worse
dental health status, more advanced periodontal diseases,
and premature loss of permanent teeth as compared with the
general population [5, 6, 7, 8]. In these patients, increased
pH of saliva as a result of increased urea concentration and
its impaired excretion contribute to the formation and mine-
ralisation of dental plaques. Dental calculus is the cause of

chronic inflammatory conditions affecting the gums at first
and spreading to deeper structures of the periodontium and
the alveolar bone. Xerostomy may be the direct cause of
rapidly progressing caries. Typical symptoms in the oral
cavity of patients with renal failure include dryness, dys-
geusia, thick and yellow saliva, ulcerations and erosions of
the mucosa which heal with difficulty, gum bleeding, and
poor tolerance of prosthetic devices. These symptoms coex-
ist with general diseases in dialysed patients, such as renal
osteodystrophy, disorders of humoral and cell-mediated
immunity, diseases of the cardiovascular system, and dia-
betes [5, 7, 8]. The aim of the present work was to describe
the successive stages and procedures of dental treatment
in a patient with terminal renal insufficiency qualified for
transplantation.

Material and methods

The patient, a female aged 46 years, was referred to our
dental clinic for elimination of odontogenic foci of infection.
She was diagnosed in early childhood with bilateral vesico-

-urethral reflux and was repeatedly treated with antibiotics
for recurrent urinary tract infections. Diagnosis of chronic
renal failure was established at the age of 10 years. Serum
creatinine levels rose steadily and at the age of 18 years
she entered adult nephrology care. End-stage renal disease
appeared at the age of 39 years and she was enrolled in the
CAPD program in September 2001. The major problem dur-
ing the dialysis stage was urinary tract infections. Bilateral
nephrectomy was performed prior to kidney transplantation.
Consultation by an ORL specialist and a dentist ruled out
contraindications to kidney transplantation and at the end
of 2002 the patient was placed on the waiting list for kidney
transplantation. Kidney grafting was done on June 10™, 2003
(cold ischemia time was 30 hours 10 minutes). The follow-
ing mismatches were disclosed: donor HLA-A 2, 10(25),
HLA-B17(57), 27, HLA-DR 2(16), 7; recipient HLA-A 1, 2,
HLA-B 17(57),-, HLA-DR7, 7). Maximal PRA was 53%
and final PRA was 23%. The immunosuppressive regimen
consisted of tacrolimus, mycophenolate mofetil, and pred-
nisone. Immediate graft function was observed and serum
creatinine decreased to 2.4 mg/dL at discharge. The Tenck-
hoff catheter was removed uneventfully one month after
transplantation (serum creatinine 1.4 mg/dL). Two months
later she was admitted to hospital because of impaired graft
function (serum creatinine 2.0 mg/dL) caused by E. coli
urosepsis. She was treated with amoxicillin and clavulanic
acid. Creatinine at discharge was 1.3 mg/dL. The late post-
-transplant period was complicated with recurrent urinary
tract infections (E. coli, followed by Enterobacter cloacae)
which were treated with antibiotics on the basis of urine
cultures. A steady rise in serum creatinine was observed
(March 2004 — 2.14 mg/dL, July 2004 — 2.54 mg/dL, Sep-
tember 2005 — 3.07 mg/dL, December 2007 — 3.56 m/dL,
February 2006 — 4.11 mg/dL, May 2006 — 4.73 mg/dL, June
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2006 — 5.05 mg/dL). Anemia persisted despite iron sup-
plementation. She started ESA therapy in November 2005
(at the maximal dose for CKD patients of 2000 1U/week)
but the clinical effect was unsatisfactory (Hb rose from
7.1 g/dL to 8.4-9.4 g/dL). Renal graft biopsy was performed
in November 2005 with the following findings: chronic
thrombotic microangiopathy, tubular atrophy (more than
50% of tubules), interstitial fibrosis, and no signs of acute
rejection. Subsequently, the immunosuppressive regimen
was changed — tacrolimus was replaced by sirolimus — but
without improvement in kidney function. Urinalysis dis-
closed proteinuria of 100 mg/dL (previously there was
no trace of protein). The patient complained of overhydra-
tion with marked peripheral and periorbital edemas, malaise,
and persistent diarrhea but repeatedly refused hospitaliza-
tion. In June 2006, she re-entered the CAPD program at
the Department of Nephrology and Transplantology with
Dialysis Unit of the Medical University of Bialystok. At
entry, the patient had no pathology in the oral cavity. How-
ever, frequent idiopathic pain incidents in the upper left lat-
eral incisor (22) occurred in the past. Clinical examination
revealed a prosthetic crown on tooth 22, minor mobility of
this tooth, a gum pocket 6 mm deep on the proximal side
(examination with WHO calibrated periodontal probe), and
a slight reaction of the periodontal ligament to vertical rins-
ing; lack of marginal adaptation of the filling in the upper
left first premolar (24) and its increased reaction to cold
(ethyl chloride); lack of reaction of the pulp of the lower
left third molar (38) to stimuli and normal reaction of the
remaining teeth. Pantomography provided by the patient
(fig. 1A) disclosed 1) the presence of a root post in the root
canal of tooth 22 and contrast material improperly filling
the root, as well as vertical loss of mesial alveolar bone
and widening of periodontal ligament space in the region
of apical root signifying chronic inflammation (Fig. 1B);
2) deep-reaching cavity filling in tooth 24; 3) presence of

Fig. 1. A, B: Status before dental treatment

Ryc. 1. A, B: Stan przed leczeniem dentystycznym

contrast material in the pulp cavity and the posterior canal
of tooth 38, lack of contrast in canal/s of the anterior root,
and translucency in apical anterior root signifying chronic
inflammation of the mandibular alveolar bone. The treat-
ment plan included: 1) extraction of tooth 22 connected with
alveolar filling with a bone substitute in order to prevent
alveolar bone loss and gum recession at adjacent teeth in

the anterior section, replacement of the missing tooth with
a partial denture during alveolar healing, and placement of
a bridge in this section of the maxilla after completion of
alveolar healing (within 6 months); 2) conservative treat-
ment of tooth 24; 3) endodontic retreatment of tooth 38.

Results

All dental surgeries were carried out under antibiotic
cover (600 mg Clindamycin one hour before surgery) [9].
Extraction of tooth 22 was performed with infiltration
anesthesia (Citocartin 200 articaine preparation). After
curettage, the alveolus was filled with Bio-Oss, a natu-
ral substitute material made from bone tissue which fos-
ters bone regeneration. The Bio-Gide collagen membrane
functioning as a barrier to prevent epithelial cells from
growing into the reconstructed tissue was applied and
the wound was sutured. The missing tooth was replaced
with an artificial tooth added to the partial denture used
by the patient. Healing proceeded without complications
and sutures were removed after 7 days (fig. 2A, C). The
leaky filling in tooth 24 was removed. An inflamed carious
pulp exposure was found. Treatment in such cases consists
of complete pulp excision under infiltration anaesthesia,
preparation of root canals, and their permanent filling
with a non-resorbing material (gutta-percha cones with
sealing paste were used — fig. 2B). The tooth crown was
reconstructed with composite material. Pantomography
(fig. 1A) disclosed chronic inflammation of the alveolar
bone. The eighth left mandibular tooth was subjected
to antiseptic root treatment. Anterior root canal orifices
were located and were chemo-mechanically prepared. The
filling was removed from the posterior canal, the canal
was cleansed, and root canals were filled as in the case
oftooth 24 (fig. 2D).

Fig. 2. A, B, C, D: Status after dental treatment

Ryc. 2. A, B, C, D: Stan po leczeniu dentystycznym
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Discussion

Each localized chronic lesion is regarded as a focus of
inflammation which may be the cause of serious systemic
diseases in a patient with reduced immunity [1]. Elimina-
tion of these foci is thus a precondition for successful post-
-transplant recovery. Owing to the rapid progress in such
areas of dentistry as periodontology, endodontics, and dental
surgery, it is possible to use methods other than extraction
in patients awaiting transplantation, provided that different
specialists cooperate efficiently. Not without significance is
to undertake prophylaxis against odontogenic inflammation
immediately after renal insufficiency is diagnosed. Proph-
ylaxis includes: 1) early caries treatment; 2) examination
of pulp vitality during dental check-ups; 3) protection of
dental pulp during treatment of deep caries; 4) protection
of periodontal ligaments during endodontic treatment; 5)
avoidance of pulp devitalisation during endodontic treat-
ment; 6) radiologic examination; 7) prophylaxis and early
treatment of periodontal diseases; 8) protection of dental
pulp during prosthetic treatment [2]. An algorithm of dental
procedures before and after transplantation has been pre-
pared on the basis of the report by Kantarci A. et al. [10].
All necessary dental procedures, such as conservative treat-
ment of cavities, endodontics, periodontal and dental sur-
geries, and extractions, are to be performed before grafting.
Patients awaiting kidney grafting may only be subjected
to conservative treatment not complicated by pulp disease
and to prophylactic procedures [10, 11].

Conclusions

Our patient was on the waiting list for retransplantation.
She has been treated for chronic kidney disease since early
childhood and dialysed since the age of ten years. The com-
plicated long medical history, pharmacotherapy in early child-
hood, dialysis, and previous renal grafting had an adverse
effect on the condition of her teeth. Children and adoles-
cents with chronic kidney disease demonstrate a reduced
activity of caries as compared with healthy peers [12, 13].
Streptococcus mutants and Lactobacillus acidophilus are
less frequently isolated from the saliva of chronically ill
and dialysed children [12, 13]. This fact has been attrib-
uted to the nearly fivefold higher salivary concentration of
urea associated with increased buffering capacity and pH
of saliva [14]. However, urea can be the cause of accelerated
mineralisation of dental plaques and more rapid progress
of periodontal disease which may result in premature loss
of permanent teeth. Additionally, this condition contributes
to reduced production of saliva and to its thicker consistency
[15]. Early antibiotic treatment may be the cause of dental
abnormalities, dysplasia, and reduced mineralisation of den-
tal hard tissues in children with chronic kidney disease [15].
Impaired chewing in our patient could have been the result
of all these factors. Not without significance is the kidney

transplantation and immunosuppressive treatment in the past.
The post-transplant period predisposes to significant gum
proliferation caused by immunosuppressive treatment with
cyclosporine [10, 11]. Therefore, pulp diseases not healed
before grafting may aggravate the situation, leading to rapidly
progressing inflammation of oral soft tissues, irreversible
changes in deeper periodontal structures and the alveolar
bone, and development of new foci of inflammation [16].
Mycotic and viral infections, as well as leukoplakia, repre-
sent additional findings in the oral cavity caused by reduced
cell-mediated and humoral immunity [17]. Dental treatment
of pre-dialysis patients should be administered by various
specialists. Moreover, patients should be offered dental care
both during the pre- and the post-dialysis period.
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Streszczenie

Cel: Ocena czesto$ci wystepowania zebiniakow i ich
lokalizacji w odniesieniu do grup zebowych oraz jam zebow
na zdjeciach pantomograficznych losowo wybranej grupy
0s0b.

Materiat i metody: Material badawczy stanowito 165 zdje¢
pantomograficznych osob w wieku 9-76 lat, 111 kobiet 1 54
mezczyzn. Zeby state poddano ocenie w §wietle negatoskopu.
Oceniano wystepowanie i lokalizacje zgbiniakéw w odnie-
sieniu do grup zebowych i poszczegolnych czgséci jamy zeba.

Wyniki: Z¢biniaki stwierdzono na 51,5% zdj¢¢ panto-
mograficznych. Na 51,8% byty one obecne w obu tukach
zebowych. Lacznie znaleziono 248 z¢biniakow, w tym 61,7%
w tuku zgbowym goérnym. Na 69,4% zdje¢ pantomograficz-
nych kamienie miazgowe stwierdzono tylko w komorach
miazgi, zwykle w trzonowcach z wypekieniami. Ponad
50% wszystkich zebiniakéw stwierdzono w pierwszych
trzonowcach.

Whioski: 1. Czestos¢ wystepowania zgbiniakow prze-
kracza 50%. 2. U 69,4% wystepuja one w komorach miazgi.
U 91,6% pacjentéw stwierdza si¢ je w zgbach wielokorze-
niowych, gléwnie w pierwszych trzonowcach i zwykle pod
wypetnieniami. Potwierdza to powstawanie z¢gbiniakow
w nastepstwie podraznienia miazgi zeba spowodowanego
obecnos$cig prochnicy lub wypetnienia w przebiegu prze-
wlektego stanu zapalnego.

Hasta: pulpolity — kamienie miazgowe — zdj¢cia panto-
mograficzne.

Summary

Objective: Assessment of the prevalence of denticles
and their location with respect to teeth groups and to dental
cavities on panoramic radiographs in a randomly selected
group of individuals.

Material and methods: The material consisted of 165
panoramic radiographs of individuals aged 9-76 years (111
females and 54 males). Permanent teeth were studied using
a negatoscope. The presence and location of denticles was
determined with respect to groups of teeth and particular
parts of dental cavities.

Results: Denticles were found in 51.5% of panoramic
radiographs. They were present in both dental arches in
51.8% of radiographs. Altogether, 248 denticles were found,
out of which 61.7% were located in the upper dental arch.
Pulp stones were found in pulp chambers only, usually in
filled molars, in 69.4% of radiographs. Over 50% of all
denticles were found in the first molar teeth.

Conclusions: 1. The prevalence of denticles exceeds
50%. 2. Denticles occurred in pulp chambers in 69.4% of
the individuals. In 91.6% of cases, denticles were found in
multirooted teeth, mainly in the first molars and usually
under fillings. These findings are a confirmation that denti-
cles appear during chronic inflammation as the consequence
of pulp irritation caused by caries or fillings.

Key words: pulpolits — pulp stones — panoramic radio-
graphs.
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Introduction

Denticles, also called pulp stones or pulpolits, are the
result of progressive changes caused by irritation of the
dental pulp and represent calcium degeneration caused by
intensified activity of odontoblasts in the pulpal area. Den-
ticles appear in coronal and radical pulp, in normal dentin
protruding onto its internal surface in the direction of the
pulp, or loosely in the pulp. Thus one can distinguish loosely
lying, parietal, and intraparietal denticles [1, 2]. The lat-
ter type is situated in the dentin and extends to the dental
cavity hindering endodontic treatment. Growth of denticles
can be the cause of pain.

The etiology of denticles has not been elucidated so far.
Denticles appear in greater numbers in adults resembling the
deposition of secondary dentin during orthodontic treatment
up to total obliteration of the dental cavity [2]. According
to some authors, the presence of multiple denticles suggests
dentin dysplasia type 1I [3, 4].

The aim of the study was to assess the prevalence of
denticles and their location with respect to teeth groups and
to dental cavities on panoramic radiographs in a randomly
selected group of individuals.

Material and methods

The research material consisted of panoramic radio-
graphs of 165 individuals aged 976 years (111 females and
54 males). Permanent teeth were studied using a negato-
scope. The prevalence and location of denticles was deter-
mined with respect to groups of teeth and particular parts
of dental cavities.

Results

Denticles were found in 85 of 165 panoramic radio-
graphs (51.5%), in 57 females (51.4%), and 28 (51.9%) males.
No radiograph demonstrated radiologic features of hereditary
dentin dysplasia. Altogether, 248 denticles were found. The
highest number of pulpolits was 9 in a 31-year-old person.
On the average, 2.92 denticles occurred per person with
denticles. The location of denticles with regard to dental
arches and to the dental cavity is presented in table 1 and
table 2, respectively. Denticles which appeared in both parts
of the dental cavity were found in the same teeth in three
females and one male.

More denticles (153, 61.7%) were found in the maxilla
than the mandible; 61% (107) in females and 62% (46) in
males. Denticles were mainly disclosed in multirooted teeth:
91.6% (163) of all denticles in females and 87% (67) of all
denticles in males. They usually occurred under fillings:
114 (64.8%) denticles in females and 46 (63.9%) in males.
Most of all the denticles (138, 55.6%) were found in first
molars and none were revealed in lateral incisors.

Table . Prevalence of denticles with regard to dental arches

Tabela 1. Wystepowanie zebiniakéw w poszczegolnych tukach

z¢bowych
Dental arch Females Males' . T(?tal
Luk zebo Kobiety | Mezczyzni | Ogolem
ey n=57 n=28 n=_85

Upper and lower

32 (56.1%)

12 (42.9%)

44 (51.8%)

Goérny i dolny
Upper only o o o
Tylko gorny 18 (31.3%) | 12(42.9%) | 30(35.3%)
Lower only N o 0
Tylko dolny 7 (12.3%) 4 (14.2%) 11 (12.9%)
Table 2. Prevalence of denticles with regard to parts of the dental
cavity
Tabela 2. Wystepowanie z¢biniakéw w odniesieniu do czesci jamy
zeba
Part of dental cavity Femgles Males, . thal
Cz0dé samy zeb Kobiety Mezezyzni Ogotem
gsc¢ jamy zgba n=>57 n=28 n =85
Chamber only o 0 o
Tylko komory 39 (68.4%) | 20 (71.7%) | 59 (69.4%)
Canal only o o o
Tylko kanaly 2 (3.5%) 1 (3.6%) 3 (3.5%)
Chamber and canal o o o
Komory i kanaly 16 (28%) 7 (25%) 23 (27%)
Discussion

The prevalence of denticles in this study was 51.5%.
Stafne [2] states that if the examination is carried out micro-
spically, denticles will be disclosed in 66% of individuals
aged 10-20 years and in 90% aged 5070 years. It seems
that this discrepancy is due to lower sensitivity of the radio-
logic examination which fails to reveal denticles with a low
degree of mineralisation.

No studies analysing the location of denticles in the
dental cavity were published. According to some authors,
denticles occur mainly in the crowns of teeth [5, 6], a find-
ing which has been corroborated by us. In the present study
denticles were most often located in the first molars as
reported by Rozyfo and RézZyto-Kalinowska who also found
that radiologically distinguishable pulpal calcifications occur
particularly often in the cavities of molar teeth and rarely
in canines and incisors [5].

The highest number of denticles was found by us in
teeth with fillings, confirming the definition of denticles as
progressive changes occurring under the influence of irri-
tation of dental pulp. Consequently, pulp stones should be
classified as calcium degenerations. Wysokinska-Miszczuk
and Grajewska [6] searched for calcium degenerations in
the dental pulp of patients with adult and juvenile para-
dontitis. Denticles occurred in 84% of adults whereas only
some fine calculi called pulpoliths were demonstrated in
juveniles, supporting the suggestion that the number of
denticles increases with age [5] as a consequence of pulp
degeneration.
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Some authors [4, 5] observed pulp degeneration in the
form of pulpal calculi in the whole dentition of monozy-
gotic twins inferring that such calcifications may sug-
gest their hereditary origin indicating dentin dysplasia.
Piatelli [3] states that the total obliteration of the den-
tal cavity through denticles is an extremely rare type of
pulp degeneration which can be caused by various factors,
including type I or II dentin dysplasia characterized by
expansion toward the apex of the flame- or thistle-shaped
dental cavity and its partial obliteration by one or more
denticles [7, 8]. In the present study, we failed to find
features of hereditary dentin dysplasia in any of the 165
panoramic radiographs, confirming the rare occurrence
of this disease.

Conclusions

1. The prevalence of denticles exceeds 50%.

2. Denticles occur in dental cavities in 69.4% of indi-
viduals and in multirooted teeth, mainly in the first molar
teeth and usually under fillings in 91.6% of individuals.
This finding indicates that denticles are due to pulp irrita-

tion caused by caries or fillings, probably in the course of
chronic pulp inflammation.
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BETINA SIUDMAK

RETROSPEKTYWNA ANALIZA EFEKTYWNOSCI LAKOWANIA
BRUZD PIERWSZYCH I DRUGICH ZEBOW TRZONOWYCH STALYCH
U DZIECI I MLODZIEZY W LATACH 1998-2007 W RAMACH REALIZACJI
PROGRAMU INDYWIDUALNEJ PROFILAKTYKI WE WLASNEJ
PRAKTYCE STOMATOLOGICZNEJ W DORTMUNDZIE*

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF THE EFFECTIVENESS OF FISSURE
SEALING IN FIRST AND SECOND PERMANENT MOLARS OF CHILDREN AND
TEENAGERS SEEN WITHIN AN INDIVIDUAL PREVENTION PROGRAM AT THE
AUTHOR’S DENTAL OFFICE IN DORTMUND BETWEEN 1998 AND 2007*

Indywidualna Praktyka Stomatologiczna w Dortmundzie
Harkortstrasse 29, 44-225 Dortmund

Streszczenie

Wstep: Celem pracy byta retrospektywna ocena skutecz-
nosci zabiegow lakowania bruzd pierwszych i drugich zebow
trzonowych statych, przeprowadzonych u dzieci i mtodziezy
w wieku 618 lat w latach 1998-2007, w praktyce stoma-
tologicznej autorki w Dortmundzie.

Material i metody: Cala populacje biorgcg udziat w pro-
gramie indywidualnej praktyki (IP) podzielono na dwie
grupy: 345 osob objetych lakowaniem bruzd oraz 161 0séb
stanowigcych grupe kontrolna, nieobjetych zabiegiem lako-
wania bruzd.

Whnioski: Poréwnania wszystkich przeprowadzonych
analiz pomigdzy obiema grupami potwierdzity skuteczno$¢
zabiegu lakowania bruzd w profilaktyce prochnicy.

H asta: profilaktyka prochnicy — lakowanie bruzd — inten-
sywno$¢ prochnicy.

Summary

Introduction: This study was undertaken as a retro-
spective analysis of the effectiveness of fissure sealing in
first and second permanent molars of children and teenag-
ers between the age of 6 and 18 years participating in an
individual prevention program (IP) at the author’s dental
practice in Dortmund during 1998-2007.

Material and methods: The population taking part in
the IP program was divided into two groups: 345 patients
with fissure sealing and 161 patients forming the control
group without fissure sealing.

Conclusions: Comparison of the results in both groups
confirmed the effectiveness of fissure sealing in caries pre-
vention.

Key words: caries prevention — fissure sealing — inten-
sity of caries.

* Zwiezta wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Rade Wydziatu Lekarsko-Stomatologicznego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie.
Promotor: prof. dr hab. n. med. Zbigniew Jarnczuk. Oryginalny maszynopis obejmuje: 122 strony, 15 rycin, 8 tabel, 97 pozycji piSmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine and Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin.
Promotor: Zbigniew Janczuk M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 122 pages, 15 figures, 8 tables, 97 references.
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Wprowadzenie

Program indywidualnej profilaktyki (individual prophy-
laxe — 1P), ktoéry wprowadzono w Niemczech w 1993 r., nie
od razu stal si¢ nieodtaczng czgsécig ustug stomatologicznych,
jednak w miarg¢ uptywu czasu przyjat si¢ bardzo dobrze.

Obecnie trudno wyobrazi¢ sobie funkcjonowanie prak-
tyki dentystycznej z pomini¢ciem tej tak waznej dziedziny
stomatologii prewencyjnej, szczegolnie jesli wsrod pacjentow
odwiedzajacych gabinet jest duzo dzieci i mtodziezy.

Program IP sktada si¢ z kilku etapow (blokéw IP1-IP5),
powtarzanych w okreslonych potrocznych odstepach czasu,
co pozwala na kontrol¢ i obserwacj¢ wynikéw dzialan pro-
filaktycznych. Wizyta rozpoczynajacg blok zabiegow profi-
laktycznych jest IP1. Jej celem jest doktadne ustalenie stanu
higieny jamy ustnej oraz stanu przyzebia za pomocg odpo-
wiednich wskaznikéw, zbadanie miejsc zalegania ptytki
nazebnej, a takze w razie potrzeby wybarwianie zebow.
Blok IP2 ma na celu wyjasnienie pacjentowi przyczyn
powstawania prochnicy i choréb przyzebia, przedstawie-
nie zagadnienia prawidlowego i zdrowego odzywiania oraz
intensywng motywacj¢ do zabiegdw higienicznych, a takze
oceng i kontrole postepu — polaczong z remotywacja (daw-
niej IP3). W czasie wizyty 1P4 przeprowadzane jest kon-
taktowe fluorkowanie z¢gbow preparatami fluorowymi, np.
Elmex Gel lub Fluoridin N5.

Zabieg fluorkowania przeprowadzany moze by¢
w ramach programu IP, raz w kazdym poétroczu, stanowigc
jednocze$nie uzupetnienie higieny domowej (stosowanie past
i ptukanek z fluorem, uzywanie fluorkowanej soli jadalne;j
itp.) i powodujgc zachowanie statego i niskiego, ale skutecz-
nego poziomu st¢zenia jonow fluoru w §linie, ,,gotowych”
do wbudowania si¢ w hydroksyapatyty szkliwa [1].

Ostatnim punktem zamykajacym program profilak-
tyki indywidualnej jest IP5 — lakowanie bruzd z¢b6w trzo-
nowych, ktore jest zabiegiem prewencyjnym polegajacym
na pokryciu szczegdlnie podatnej na wystapienie proch-
nicy powierzchni okluzyjnej materiatem kompozytowym
o konsystencji ptynne;.

Celem lakowania (uszczelniania) jest zamknigcie miejsc
retencyjnych ptytki, czyli giebokich, trudnych do oczyszcza-
nia bruzd i zaglebien oraz stworzenie gtadkiej powierzchni
zujacej, tatwo dostepnej dla zabiegéw higienicznych, a takze
mechaniczne zatrzymanie i niedopuszczenie substratu
(cukru) do kontaktu z dnem bruzd [2].

Ze wzgledu na rézny ksztatt anatomiczny bruzd i zagle-
bien (ptytkie, szerokie, glebokie, waskie, lejkowate, rozsze-
rzone na dnie), obecnos$¢ prochnicy, jej brak lub tez podejrze-
nie jej wystgpowania, wskazania do lakowania sg rowniez
zroznicowane, niemniej jednak zaleca si¢ je u wiekszosci
dzieci i mtodziezy [3].

Istniejg dwa rodzaje lakowania bruzd: prewencyjne,
czyli profilaktyczne bez naruszania bruzd, oraz poszerzone
z czg¢sciowym otwarciem bruzdy ptomykowym wierttem
diamentowym matego rozmiaru, co utatwia lepsza kon-
trole i wypelnienie jej dna uszczelniaczem. W przypadku

wykrycia drobnych defektow zgbiny wykonuje si¢ wypel-
nienie ubytku materialem kompozytowym oraz lakowanie
pozostatych bruzd, czyli tzw. wypelnienie zapobiegawcze
(preventive resin restoration — PRR) [4], zwane rowniez
lakowaniem terapeutycznym [2].

U 0s6b o wysokim ryzyku prochnicy wskazane jest
przeprowadzenie zabiegu lakowania jak najwczesniej
po zakonczeniu procesu wyrzynania si¢ zeba, gdy tylko
powierzchnia okluzyjna stanie si¢ dostepna dla zabiegu,
mozliwego woéwczas do wykonania w warunkach optymal-
nej suchosci. Lakowanie pierwszych trzonowcodw powinno
by¢ przeprowadzane u dzieci w wieku 6—8 lat, natomiast
drugich trzonowcoéw w wieku 11-13 lat [4].

Material i metody

Materiatem badanym sg analizy, wykonane retro-
spektywnie w ramach pracy doktorskiej, przeprowadzone
na populacji dzieci i mtodziezy w wieku 6—18 lat, ktore
w latach 1998-2007 byly objete programem IP w praktyce
stomatologicznej w Dortmundzie. Populacja ta podzielona
zostata na dwie grupy gloéwne: pierwsza, liczaca 345 o0sob,
objetg catym programem IP1-IP5, w ktorej przeprowadzono
lacznie 1546 zabiegéw uszczelniania bruzd, oraz druga,
zlozong z 161 osob, objeta programem IP1-1P4 — stano-
wigcg grupe kontrolng, w ktorej nie wykonano zadnego
zabiegu lakowania.

Lakowanie bruzd u tych os6b nie zostato przeprowa-
dzone z réznych przyczyn:

— zgb niedostatecznie wyrzniety — niemozliwe byto
lakowanie w warunkach optymalnej suchosci,

— ptlytkie bruzdy i zaglebienia na powierzchni zujacej,
umozliwiajace dobra higien¢ jamy ustnej, niewymagajace
lakowania,

— przebarwienia bruzd w obrebie szkliwa lub zgbiny
pozostawione do obserwacji,

— wystgpowanie prochnicy i potrzeba leczenia zacho-
wawczego,

— zab posiadatl juz wypeltnienie,

— pacjent nie zglosit si¢ na planowany zabieg lako-
wania,

— rodzice pacjenta nie wyrazili zgody na przeprowa-
dzenie uich dziecka uszczelniania bruzd zgbow (przypadki
rzadkie).

Obie grupy glowne zostaty podzielone na podgrupy
wedtug roznych kryteridw: w zaleznosci od liczby lat uczesz-
czania na bloki profilaktyczne (czyli w aspekcie tzw. stazu
stomatologicznego), wedtug pici (chtopcy, dziewczgta),
na populacje dzieci 12-letnich oraz wedlug przynalezno-
$ci do réznych grup etnicznych. Zaréwno dla obu grup
gtéwnych, jak i dla kazdej z podgrup obliczono intensyw-
nos$¢ prochnicy, wyrazong $rednig liczbg PUW, frekwencje
prochnicy, odsetek dzieci i mtodziezy wolnej od prochnicy,
ponadto przeprowadzono analiz¢ poszczeg6lnych sktado-
wych liczby PUW dla pierwszych i drugich trzonowcow,



60

BETINA SIUDMAK

wyznaczono warto$¢ wskaznika leczenia, ustalono potrzeby
lecznicze oraz dokonano porownania danych liczbowych.

W grupie z zalakowanymi bruzdami trzonowcow doko-
nano ponadto oceny retencji laku, przedstawiono dane doty-
czace terapeutycznego lakowania bruzd, a takze rozwoju
préchnicy na powierzchni zujgcej w uprzednio zalakowa-
nych zgbach.

Cala populacja dzieci i mtodziezy, objgta programem
IP, z r6zng czestotliwoscig brata udziat w blokach profilak-
tycznych, dlatego tez jako kryterium regularnos$ci przyjeto
w obu grupach okres jednoroczny. Pacjenci przychodzacy
regularnie przynajmniej raz w roku wiaczeni byli do zabie-
gow bloku profilaktycznego.

W ciggu analizowanego 10-letniego okresu bruzdy
uszczelniano materialem Fissurit F (VOCO), ktéry jest
kompozytem $wiattoutwardzalnym na bazie pochodnych
kwasu metakrylowego (Bis-GMA, UDMA), z dodatkiem
wypelniaczy nieorganicznych (gtéwnie szkiet kwarco-
wych), pigmentéw o barwie biatej, inicjatorow reakcji poli-
meryzacji oraz fluorku sodu (NaF) [5]. Dzi¢ki zawartosci
3-procentowego NaF w ilosci 1,3% wykorzystywany jest
dodatkowy efekt profilaktyczny laku poprzez ciagla remi-
neralizacje szkliwa. Fissurit F oddaje fluor zaréwno w fazie
poczatkowej po zalakowaniu zeba (inicjalne uwalnianie
wysokich dawek fluoru), co jest istotne dla remineralizacji
obszarow szkliwa wytrawionych uprzednio kwasem, jak
rowniez w fazie dalszej, stale w miare uptywu czasu [5].

Warunki, jakie musi spetniaé dobry uszczelniacz,
to gtownie optymalne wtasciwos$ci mechaniczne, takie
jak odpornos$¢ na nacisk, abrazje, zginanie, co wazne jest
ze wzgledu na wytrzymato$¢ materiatu na gryzienie i Zucie,
odbywajace si¢ w jamie ustnej. ROwnie wazne jest dobre
przyleganie laku do powierzchni szkliwa, a tym samym
utrzymanie materiatu na stokach bruzd, zapewniajace dtu-
gotrwale i szczelne lakowanie.

Uzywany w niniejszych badaniach Fissurit F jest mate-
riatem hydrofobowym, nieprzezroczystym, o biatym zabar-
wieniu, pozwalajagcym w przeciwienstwie do lakow przezro-
czystych na lepsza kontrole wizualng stanu uszczelnienia,
o ptynnej konsystencji, umozliwiajgcej naptynigcie do naj-
mniejszych szczelin i zaglebien. Fissurit F spelnia wyma-
gane normy europejskie EN-Norm 26784 oraz ISO-Norm
6784 [5].

Analizy statystyczne przeprowadzono w Katedrze Far-
makologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczeci-
nie. Poréwnanie warto$ci frekwencji prochnicy pomigdzy
poszczegdlnymi grupami i podgrupami, a takze porow-
nanie potrzeb leczniczych pomiedzy pacjentami objetymi
zabiegiem lakowania bruzd i grupg kontrolng przeprowa-
dzono za pomocg doktadnego testu Fishera, a iloraz szans
1 odpowiadajace mu przedziaty ufno$ci wyznaczono metoda
Newcombe—Wilsona bez poprawki na ciggtos¢. Analize
warto$ci PUW wykonano, stosujac test nieparametryczny
U Manna—Whitneya. We wszystkich obliczeniach za istotne
przyjeto wartosci p < 0,05. Obliczenia przeprowadzono za
pomocg programu Statistica 7.0 (Statsoft, Polska).

Wyniki

U 345 pacjentéw w ciggu 10 lat wykonano 1546 zabie-
gbéw uszczelniania bruzd, przy czym w zebach pierw-
szych trzonowych przeprowadzono 991 lakowan (64,10%),
aw zebach drugich trzonowych 555 (35,90%). Srednia zala-
kowan na pacjenta w ciggu roku w nastepujacych po sobie
latach utrzymywata si¢ na stalym, podobnym poziomie.
Srednia roczna zalakowan na pacjenta w ciggu 10 lat wyno-
sita 2,52.

U 32 pacjentéw przeprowadzono uszczelnienie bruzd
wszystkich zebow trzonowych statych (zaréwno pierwszych,
jak idrugich), ktérzy tym samym mieli najwyzsza, maksy-
malnie mozliwg $rednig zalakowanych zebow wynoszacg
8,00, natomiast u 144 pacjentéw $rednia ta byta réwna 4,00
lub wyzsza od 4,00.

Intensywno$¢ prochnicy, wyrazona §rednig liczba PUW,
byta istotnie nizsza w populacji z zalakowanymi trzonow-
cami (2,05) niz w grupie kontrolnej — 4,30 (ryc. 1). Roz-
nice w poszczegdlnych latach nie byty istotne statystycznie,
z wyjatkiem grup ze stazem stomatologicznym wynoszacym
rok i 2 lata oraz grupy nieregularnej, ktérych liczebnosé
byta wyzsza niz pozostatych grup (tab. I).

5 4

IP5 grupa kontrolna / control group
O puwips O Puw kontr.

Ryc. 1. Srednia liczba PUW grupy objetej lakowaniem bruzd (IP5,
PUW = 2,05) oraz grupy kontrolnej (grupa kontrolna, PUW = 4,30)

Fig. 1. Mean DMEFT in the fissure sealing group (IP5S, DMFT = 2.05) and in
the control group (control group, DMFT = 4.30)

Analiza calej badanej populacji, bez wzgledu na staz
stomatologiczny (ostatni wiersz tabeli), wskazuje na to,
ze r6znice w wartosci PUW pomiedzy grupg IP5 a grupg
kontrolng byty istotne. Pacjenci nieobje¢ci lakowaniem
zebow mieli istotnie wyzsza wartos¢ PUW w porownaniu
z pacjentami, u ktérych przeprowadzono zabieg lakowa-
nia (tab. 1). Rowniez u dzieci 12-letnich z zalakowanymi
bruzdami zgbow trzonowych zanotowano znacznie nizsza
liczb¢ PUW (1,62) w poréwnaniu z 12-latkami z grupy kon-
trolnej — 3,47 (ryc. 2).

Istotnych réznic w aspekcie podziatu wedtug pici nie
stwierdzono: w grupie z zalakowanymi bruzdami liczba
PUW dziewczynek (2,06) byta prawie rowna PUW chlopcow
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Tabela 1. Analiza wartosci PUW w grupie pacjentow objetych zabiegiem lakowania bruzd (IP5) i grupie kontrolnej (IP1-4)

Table 1. Analysis of DMFT values in the fissure sealing group (IP5) and in the control group (IP1-4)

Staz stomatol. Grupa IP5 / IP5 group Grupa IP1-4 / IP1-4 group
lat i 5 . i i ¢ . .
Duﬁaatligi of h:i,Zb?uosiZb $rednia S?:Ifél;?g;fe hs:biuosizb $rednia odchylenie %
grup warto$¢ PUW £rup warto$¢ PUW | standardowe (SD) P
dental care number of (SD) number of oy
. mean DMFT .. . mean DMFT | standard deviation
(years) patients standard deviation patients
10 39 3,53 3,85 14 5,85 5,79 0,294
9 33 2,41 3,55 7 5,57 7,02 0,889
8 21 2,00 3,62 6 5,33 4,46 0,137
7 18 1,67 2,70 4 3,25 4,72 0,609
6 30 1,77 3,06 8 5,50 6,21 0,124
5 25 2,40 2,90 4 3,25 2,50 0,487
4 24 1,21 1,91 12 4,42 5,02 0,078
3 30 2,33 2,95 22 3,00 3,02 0,346
2 36 0,69 1,51 23 3,65 3,11 0,00004
1 39 1,15 1,72 37 3,68 3,42 0,000009
n 50 2,74 3,17 24 5,54 4,05 0,002
RTZ‘;Z‘;’ 345 2,05 2,99 161 4,30 4,19 0,000001

* Istotno$¢ statystyczna, test U Manna—Whitneya; pogrubionym pismem zaznaczono roznice istotne statystycznie (p < 0,05)
* Statistical significance, Mann—Whitney U test — statistically significant differences (p < 0.05) shown in bold

(2,04), a w grupie kontrolnej liczba PUW dziewczynek
(4,15) byta nieznacznie nizsza niz PUW chlopcéw — 4,45
(ryc. 3).

Szczegbdlng uwage w przedstawionych badaniach
poswigcono dzieciom i mtodziezy o pochodzeniu imigra-
cyjnym, jako ze ta grupa pacjentow stanowila znaczny odse-
tek ogdlnej liczby 0sdb, objetych programem IP, a takze
dlatego, ze w obre¢bie tej wlasnie grupy odnotowano naj-
wyzsze wartosci liczby PUW.

W grupie pierwszej liczacej 345 osdb, objetej lakowa-
niem bruzd, dzieci i mlodziez pochodzenia imigracyjnego
w liczbie 119 osob, stanowita 34,5% wszystkich pacjentéw
poddanych zabiegowi lakowania bruzd; pozostale osoby tej
grupy w liczbie 226 stanowity populacje dzieci niemieckich.
W grupie kontrolnej liczacej 161 0sdb, pacjenci pochodzenia

35 7
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IP5 grupa kontrolna / control group

O 12-latkiIPs O 12-latki kontr.

Rye. 2. Srednia warto$¢ liczby PUW u dzieci 12-letnich w grupie objetej
lakowaniem bruzd (12-latki IPS, PUW = 1,62) oraz u dzieci 12-letnich
grupy kontrolnej (12-latki kontr., PUW = 3,47)

Fig. 2. Mean DMFT in 12-year-old children of the fissure sealing group
(IP5, DMFT = 1.62) and of the control group (G. kontr., DMFT = 3.47)

imigracyjnego stanowili prawie potowe — 76 0s6b (47,20%)
catej populacji nieobjetej lakowaniem bruzd, dzieci nie-
mieckie w tej grupie wystgpowaly w liczbie 85 osob.

Tak liczna frekwencja dzieci i mtodziezy niebgdacych
pochodzenia niemieckiego wsrod catej populacji podda-
nej badaniom spowodowana jest faktem, iz w Niemczech
zamieszkuje ok. 15 mln obywateli pochodzenia imigracyj-
nego [6] oraz ze dzieci tej grupy ludnos$ci na réwni z dzie¢mi
niemieckimi wlaczone sg do programu profilaktyki indy-
widualnej IP, stanowigc niebagatelnie wysoki odsetek jego
odbiorcow.

W obu grupach gtéwnych wyodrgbnione zostaty cztery
podgrupy w zalezno$ci od kraju pochodzenia. Dla kazdej
z nich ustalono $rednia liczbe PUW, frekwencje proch-
nicy, jak tez odsetek os6b wolnych od prochnicy, a takze

4,57

4,0

3,51

3,07

2,51

0 T T

IP5 grupa kontrolna / control group

[ dziewczynki / girls O chtopcy / boys

Ryc. 3. Srednia liczba PUW dla dziewczynek i chtopcow w grupie objetej
lakowaniem bruzd oraz w grupie kontrolnej

Fig. 3. Mean DMFT in girls and boys of the fissure sealing group (IP5) and
of the control group (G. kontrolna)
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poréwnano te dane z danymi pacjentéw pochodzenia nie-
mieckiego.

W grupie objetej lakowaniem bruzd najnizsza $red-
nig liczb¢ PUW wynoszaca 1,65 odnotowano w podgrupie
mieszanej, ztozonej z dzieci r6znych narodowos$ci (Maroko,
Chorwacja, Rumunia, Indie, Wtochy). Frekwencja prochnicy
w tej podgrupie wynosita 43,75%, natomiast odsetek osob
wolnych od prochnicy wynosit 56,25. Nastepna podgrupe
stanowity dzieci i mlodziez pochodzenia tureckiego, gdzie
liczba PUW wynosila 1,89, frekwencja prochnicy 51,43%,
a odsetek 0sob wolnych od prochnicy wynosit 48,57. Dal-
szg podgrupe stanowity dzieci i mtodziez pochodzenia pol-
skiego, u ktorych odnotowano liczb¢ PUW wynoszaca 2,48,
frekwencja prochnicy wynosita 54,55%, natomiast odsetek
0s6b wolnych od prochnicy wynosit 45,45. Ostatnig pod-
grupe o najwyzszej wartosci liczby PUW wynoszacej 4,58
stanowily dzieci i mtodziez pochodzenia rosyjskiego. Fre-
kwencja prochnicy w tej podgrupie byta réwniez najwyzsza
1 wynosila 68,42%, a odsetek 0sob wolnych od prochnicy
31,58. Srednia liczba PUW dla wszystkich 119 pacjentow
pochodzenia imigracyjnego, objetych lakowaniem bruzd
wynosita 2,42 i byta tym samym wyzsza od $redniej PUW
catej grupy (2,05), w ktorej przeprowadzono zabieg lako-
wania bruzd. Srednia warto$¢ frekwencji prochnicy dla
wszystkich oséb tej grupy wynosita 52,94%, natomiast
osoby wolne od prochnicy stanowity 47,06%. Intensyw-
nos$¢ prochnicy, wyrazona $rednia liczba PUW dla popula-
¢cji dzieci niemieckich objetych zabiegiem lakowania bruzd

wynosita 1,85, a wigc byta nizsza niz $rednia liczba PUW
dla catej grupy poddanej lakowaniu (2,05), a takze niz-
sza w stosunku do PUW imigrantow objetych lakowaniem
(2,42). Frekwencja prochnicy u dzieci niemieckich wyka-
zywata warto$ci podobne jak w grupie imigrantow i wyno-
sita 53,98%, a odsetek osob wolnych od préchnicy wynosit
46,02. Analiza sumaryczna wartosci PUW, czyli poréwna-
nie wszystkich pacjentéw pochodzenia imigracyjnego (119
0s0b) z podgrupa niemiecka (226 oso6b) w obregbie grupy
z zalakowanymi bruzdami trzonowcow, przeprowadzona
testem U Manna—Whitneya, nie wykazata roznic istotnych
statystycznie (tab. 2).

Réwniez w przypadku poréwnania frekwencji prochnicy
w podgrupach pacjentow o r6znym pochodzeniu etnicznym
z podgrupa niemiecka, przeprowadzonego testem doklad-
nym Fishera, stwierdzono brak r6znic istotnych statystycz-
nie (tab. 3). Ponadto wykazano, ze we wszystkich grupach
lakowanie obnizalo szans¢ wystgpienia prochnicy, jednak
w przypadku grup rosyjskiej i mieszanej réznice te nie byty
istotne statystycznie (tab. 4).

Podobnie w grupie kontrolnej, nieobjetej lakowaniem
bruzd dokonano podziatu dzieci imigrantow na cztery
podgrupy i porownano dane liczbowe z populacja nie-
miecka. Najnizszg liczbe PUW, wynoszaca 3,57, posiadata
podgrupa mieszana ztozona z dzieci r6znych wymienio-
nych narodowosci. Frekwencja prochnicy w tej podgrupie
wynosita 65,22%, a odsetek 0sob wolnych od prochnicy
wynosit 34,78.

Tabela 2. Porownanie warto$sci PUW pomiedzy pacjentami o r6znym pochodzeniu etnicznym a grupa pacjentow pochodzenia niemieckiego

Table 2. Comparison of DMFT values in patients of various ethnic origin and in patients of German origin

Grupa IP5 / IP5 group Grupa IP1-4 / IP1-4 group
Pochodzenie liczba osob sredmra, odchylenie liczba 0sob sredm’et odchylenie
pacjentbw W grupie warto$¢ standardowe w grupic wartos¢ standardowe
3 Kk
Ethnic origin number of PUW (SD) P number of PUW (SD) p
atients mean standard atients mean standard
P DMEFT deviation P DMEFT deviation
Grupa niemiccka 226 1.85 2,80 - 85 3,64 4,00 -
German group
Grupa turecka 35 1,89 2,98 0,901 23 5,61 5,00 0,05
Turkish group
Grupa polska 33 2.48 333 0,398 17 541 3,94 0,038
Polish group
Grupa rosyjska 19 4,58 4,14 0,034 13 6,15 412 0,026
Russian group
Grupa mieszana
(pozostali) 32 1,65 2,58 0,512 23 3,57 3,78 0,872
Mixed group
(other origin)
Razem pacjenci
o pochodzeniu
imigracyjnym (2-5) 119 2,42 3,31 0,301 76 5,04 4,31 0,022
Total immigrant
origin (2-5)

Test U Manna—Whitneya, porownanie pacjentdéw objetych (*) i nieobjetych (**) zabiegiem lakowania bruzd; pogrubionym pismem zaznaczono réznice

istotne statystycznie (p < 0,05)

Mann—Whitney U test, comparison of patients participating (*) and not participating (**) in the fissure sealing program — statistically significant differences

(p <0.05) shown in bold
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Tabela 3. Por6wnanie frekwencji prochnicy w podgrupach pacjentéw o ré6znym pochodzeniu etnicznym z grupa pacjentéw pochodzenia
niemieckiego

Table 3. Comparison of prevalence of caries in subgroups of various ethnic origin and in the group of German origin

Grupa IP5 / IP5 group Grupa IP1-4 / IP1-4 group
. S liczba 0s6b | liczba 0s6b z prochnica liczba osoéb | liczba 0sob z prochnica
Pochodzenie pacjentow . T % . T o
Lo w grupie | (frekwencja prochnicy) p w grupie | (frekwencja prochnicy) p
Ethnic origin
number of | number of patients with number of | number of patients with
patients caries (prevalence) patients caries (prevalence)
Grupa niemiecka 226 122 (53,98) - 85 61 (71,76) -
German group
Grupa turecka
Turkish group 35 18 (51,43) 0,856 23 20 (86,96) 0,178
Grupa polska
Polish group 33 18 (54,55) 1,000 17 15 (88,24) 0,225
Grupa rosyjska 19 13 (68,42) 0,242 13 11 (84,62) 0,503
Russian group
Grupa mieszana (pozostali)
Mixed group (other origin) 32 14 (43,75) 0,344 23 15 (65,22) 0,609
Razem pacjenci
0 pochodzeniu 119 63 (52,94) 0,909 76 61 (80,26) 0,269
imigracyjnym (2-5)
Total immigrant origin (2—5)

Test doktadny Fishera, porownanie pacjentow objetych (*) i nieobjetych (**) zabiegiem lakowania bruzd; brak roznic istotnych statystycznie
Fisher’s exact test, comparison of patients participating (*) and not participating (**) in the fissure sealing program — no statistically significant differences

Tabela 4. Porownanie frekwencji prochnicy pomiedzy pacjentami objetymi zabiegiem lakowania bruzd (IP5) i grupa kontrolna (IP1-4)
wsrod pacjentéw o réznym pochodzeniu etnicznym

Table 4. Comparison of prevalence of caries in the fissure sealing group (IP5) and in the control group (IP1-4) depending on ethnic origin

Grupa IP5 / IP5 group Grupa IP1-4 / IP1-4 group
. L liczba 0s6b | liczba 0s6b z prochnicg | liczba 0séb | liczba 0séb z prochnica
Pochodzenie pacjentow . . A . . o * o
Ethnic oriei w grupie | (frekwencja prochnicy) | w grupie | (frekwencja prochnicy) p OR (95% CI)
thnic origin . : . ;
number of | number of patients with | number of | number of patients with
patients caries (prevalence) patients caries (prevalence)
Grupa niemiecka 226 122 (53,98) 85 61 (71,76) 0,004 | 2,17 (1,26-3,71)
German group
Grupa turecka
Turkish group 35 18 (51,43) 23 20 (86,96) 0,010 | 6,29 (1,57-25,09)
Grupa polska
Polish group 33 18 (54,55) 17 15 (88,24) 0,026 | 6,25 (1,23-31,80)
Grupa rosyjska 19 13 (68,42) 13 11 (84,62) 0,420 | 2,53 (0,42-15,21)
Russian group
Grupa mieszana (pozostali) g
Mixed group (other origin) 32 14 (43,75) 23 15 (65,22) 0,171 | 2,41(0,79-7,29)
Razem pacjenci
0 pochodzeniu |
imigracyjnym (2-5) 119 63 (52,94) 76 61 (80,26) 0,0001 | 3,61 (1,85-7,06)
Total immigrant origin (2—-5)

* Istotno$¢ statystyczna, test doktadny Fishera; pogrubionym pismem zaznaczono roznice istotne statystycznie (p < 0,05); OR (95%) — iloraz szans dla
wystgpienia prochnicy w grupie IP1—4 w stosunku do grupy IP5 (95% przedziat ufnosci)
* Statistical significance, Fisher’s exact test — statistically significant differences (p < 0.05) shown in bold. OR (95%) — odds ratio of caries in IP1—4 group

vs IP 5 group (95% confidence interval)

Nastepna podgrupe stanowity dzieci i mlodziez pocho-
dzenia polskiego, w ktorej liczba PUW wynosita 5,41, fre-
kwencja prochnicy w tej podgrupie byta znacznie wyzsza
1 wynosila 88,24%, a odsetek 0séb wolnych od prochnicy
wyniost zaledwie 11,76.

W sktad trzeciej podgrupy weszty dzieci i mtodziez
pochodzenia tureckiego, w ktorej PUW wynosita 5,61, fre-
kwencja prochnicy wynosita 86,96%, natomiast odsetek osob

wolnych od prochnicy wynosit 13,04. Ostatnig podgrupe
0 najwyzszej wartosci liczby PUW = 6,15 stanowity dzieci
i mtodziez pochodzenia rosyjskiego. Frekwencja prochnicy
w tej podgrupie byta réwniez wysoka — 84,62%, a odsetek
wolnych od préchnicy wynosit 15,38.

Srednia liczba PUW dla wszystkich 76 0s6b pochodze-
nia imigracyjnego nieobj¢tych lakowaniem bruzd wynosita
5,04 1 byta tym samym wyzsza od $redniej liczby PUW
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u wszystkich 161 0s6b grupy kontrolnej (4,30). Srednia
warto$¢ frekwencji prochnicy dla tych 76 osob wynosita
80,26%, natomiast odsetek pacjentéw wolnych od proch-
nicy wynosit 19,74.

Pozostali pacjenci, nieobjeci lakowaniem bruzd w licz-
bie 85 0so6b, stanowili populacje dzieci i mtodziezy pocho-
dzenia niemieckiego. Intensywno$¢ prochnicy, wyrazona
srednig liczbg PUW, wynosita dla tej grupy 3,64 i byla
nizsza od warto$ci PUW dla calej grupy kontrolnej, wyno-
szacej 4,30, a takze nizsza od wartosci PUW imigrantow
grupy kontrolnej (5,04). Warto$¢ frekwencji prochnicy dla
tej populacji rowna byta 71,76%, natomiast odsetek osob
wolnych od prochnicy wynosit 28,24. Analiza sumaryczna
wartosci PUW w grupie kontrolnej, nicobjetej lakowaniem
bruzd, czyli poréwnanie pomi¢dzy wszystkimi pacjentami
o r6znym pochodzeniu imigracyjnym (razem 76 0sob)
a podgrupa niemiecka (85 0sob), przeprowadzona testem
U Manna—Whitneya, wykazata réznice istotne statystycznie.
Wisrod pacjentdw o pochodzeniu imigracyjnym warto$ci
PUW byly istotnie wyzsze w porownaniu z grupa niemieckg
(tab. 2). Analiza frekwencji prochnicy dla grupy kontrolne;j,
wykonana za pomocg doktadnego testu Fishera wykazata
brak réznic istotnych statystycznie, co pozwala stwierdzic,
Ze nie zanotowano istotnie réznej (zwigkszonej) frekwencji
prochnicy wsrod pacjentdow o pochodzeniu imigracyjnym
w poréwnaniu z pacjentami niemieckimi (tab. 3).

Poréwnujgc $rednig liczbe PUW u imigrantow obu grup
glownych, stwierdzono ponad dwukrotnie nizszg jej warto§¢
w populacji o zalakowanych bruzdach zgbow trzonowych
(2,42) niz w grupie kontrolnej (5,04). W obu przypadkach
jednak wérod imigrantow odnotowano wartosci wyzsze
niz u pozostatych osob tej samej grupy gtownej, co swiad-
czy o wyraznie zwigkszonych potrzebach leczniczych tej
grupy ludnosci (ryc. 4).

Analizujac wartosci frekwencji prochnicy w obu gru-
pach glownych, stwierdzono o 22,16% nizsza jej warto$é

7

6

0 T T
IP5 grupa kontrolna / control group

[J grupa mieszana / mixed group B grupa polska / Polish group

[ grupa turecka / Turkish group B grupa rosyjska / Russian group

Ryc. 4. Srednia liczba PUW w czterech podgrupach dzieci i mtodziezy
o pochodzeniu imigracyjnym, objetych lakowaniem bruzd (IP5) oraz
w grupie kontrolnej

Fig. 4. Mean DMFT in four subgroups of immigrant children and teenagers
of the fissure sealing group (IP5) and of the control group

w grupie z zalakowanymi bruzdami z¢bdw trzonowych,
wynoszaca 53,62%, niz w grupie kontrolnej, w ktorej war-
to$¢ ta byta réwna 75,78% (ryc. 5). Porownanie frekwencji
préchnicy pomigdzy obiema grupami gtownymi, przepro-
wadzone doktadnym testem Fishera, wykazato istotne roz-
nice. Pacjenci nieobjeci lakowaniem zgbdw mieli 2,7-krotnie
razy wieksze szanse na wystapienie prochnicy w poréw-
naniu z pacjentami, u ktorych zabieg ten przeprowadzono
(tab. 5). Istotnos¢ statystyczna analizowanych rdznic byla
w tym przypadku bardzo wysoka (p = 0,000002).

W populacji dzieci 12-letnich odnotowano wyzsza roz-
nice w warto$ciach frekwencji préchnicy: dzieci w gru-
pie z zalakowanymi bruzdami wykazywaty frekwencje
préchnicy rowna 57,25%, natomiast w grupie kontrolnej
warto$¢ ta wynosita 81,67%. Réznica migdzy obiema war-
tosciami byta zatem rowna 24,42%. Odsetek 12-latkow wol-
nych od préchnicy wynosit w grupie z zalakowanymi bruz-
dami 42,75, a w grupie kontrolnej byt odpowiednio nizszy
1 wynosit zaledwie 18,33.

Poréwnanie frekwencji prochnicy w grupie dzieci
12-letnich objetych zabiegiem lakowania bruzd z dzie¢mi
12-letnimi grupy kontrolnej, przeprowadzone testem doktad-
nym Fishera, wykazalo istotne réznice. 12-latkowie nieobjeci
lakowaniem bruzd z¢bow trzonowych mieli ponad trzykrot-
nie (OR = 3,32) wigksze szanse wystapienia prochnicy niz
ich rowiesnicy objeci tym zabiegiem (tab. 6). Dokonujac
w przedstawionych badaniach analizy poszczegolnych skta-
dowych liczby PUW, stwierdzono bardziej nasilone wyste-
powanie z¢bow z prochnica w grupie kontrolnej, notujac tym
samym wyzsze potrzeby lecznicze tej grupy w poréwnaniu
z populacja z zalakowanymi bruzdami trzonowcow.

Wsrod 345 osob, objetych uszezelnianiem bruzd
pierwszych trzonowcéw, na og6lna liczb¢ PUW6 skla-
dato si¢ 339 zeboéw, w tym 16 P, 17 U oraz 306 W, zatem
$rednio 0,98 zgba na osob¢ wymagalo w tej populacji
interwencji stomatologicznej. W grupie kontrolnej (161
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Ryc. 5. Srednia wartosé frekwencji prochnicy grupy objetej lakowaniem
bruzd (FP IP5 = 53,62%) oraz grupy kontrolnej (FP kontr. = 75,78%)

Fig. 5. Mean prevalence of caries in the fissure sealing group (IP5, 53.62%)
and in the control group (control group, 75.78%)
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Tabela 5. Poréwnanie frekwencji prochnicy w grupie pacjentéw objetych zabiegiem lakowania bruzd (IP5) i grupie kontrolnej (IP1-4)

Table 5. Comparison of prevalence of caries in the fissure sealing group (IP5) and in the control group (IP1-4)

. . Grupa IP5 / IP5 group Grupa IP1-4 / IP1-4 group
Staz stomatologiczny - . - . PO - . - . P
(lata) liczba ospb liczba osol_) z prochr.ncq liczba os.ob liczba osol? z pfochl.ncq . .
Duration of dental care | W &rupic (frekwencja pmchmcy) w grupie | (frekwencja p.rochmc.y) p OR (95% CI)
number of | number of patients with | number of | number of patients with
(years) patients caries (prevalence) patients caries (prevalence)
10 39 29 (74,36) 14 9 (64,29) 0,504 0,62 (0,16-2,29)
9 33 21 (63,64) 7 3 (42,86) 0,407 0,43 (0,08-2,43)
8 21 9 (42,86) 6 4 (66,67) 0,385 2,67 (0,39-17,91)
7 18 8 (44,44) 4 2 (50,00) 1,000 1,25 (0,14-10,94)
6 30 13 (43,33) 8 5(62,50) 0,438 2,18 (0,43-10,83)
5 25 15 (60,00) 4 3 (75,00) 1,000 2,00 (0,18-22,05)
4 24 10 (41,67) 12 7(58,33) 0,483 1,96 (0,48-7,99)
3 30 17 (56,67) 22 16 (72,73) 0,261 2,04 (0,62-6,66)
2 36 11 (30,56) 23 19 (82,61) 0,0001 |10,79 (2,97-39,2)
1 39 20 (51,28) 37 34 (91,89) 0,0001 |10,77 (2,82—40,9)
N 50 32 (64,00) 24 20 (83,33) 0,108 2,81 (0,83-9,51)
Razem / Total 345 185 (53,62) 161 122 (75,78) 0,000002 | 2,70 (1,78—4,10)

* Istotno$¢ statystyczna, doktadny test Fishera; pogrubionym pismem zaznaczono roznice istotne statystycznie (p < 0,05); OR (95%) — iloraz szans dla
wystapienia prochnicy w grupie IP1-4 w stosunku do grupy IP5 (95% przedziat ufnosci)
* Statistical significance, Fisher’s exact test — statistically significant differences (p < 0.05) shown in bold. OR (95%) — odds ratio of caries in IP1—4 group
vs IP 5 group (95% confidence interval)

Tabela 6. Porownanie frekwencji prochnicy w grupie dzieci 12-letnich objetych zabiegiem lakowania bruzd (IP5 ) z dzie¢mi 12-letnimi

grupy kontrolnej (1P1-4)

Table 6. Comparison of prevalence of caries in 12-year-old children participating (IP5) and not participating (IP1-4) in the fissure sealing

program
Grupa IP5 / IP5 group Grupa IP1-4 / IP1-4 group
liczba 0s6b | liczba 0s6b z prochnicg | liczba osob | liczba 0sob z prochnica
Rok w grupie | (frekwencja prochnicy) | w grupie | (frekwencja prochnicy) p* OR (95% CI)
number of | number of patients with | number of | number of patients with
patients caries (prevalence) patients caries (prevalence)
1998 10 8 (80,00%) 11 10 (90,91%) 0,586 2,50 (0,19-32,80)
1999 11 8 (72,73%) 9 8 (88,89%) 0,591 3,00 (0,25-35,33)
2000 3 1(33,33%) 8 6 (75,00%) 1,000 3,00 (0,15-59,89)
2001 13 7 (53,85%) 3 2 (66,67%) 1,000 1,71 (0,12-23,94)
2002 11 9 (81,82%) 6 4 (66,67%) 0,584 0,44 (0,05-4,37)
2003 20 11 (55,00%) 4 3 (75,00%) 0,614 | 2,45(0,22-27,84)
2004 13 7 (53,85%) 3 3 (100,00%) 0,250 —
2005 22 15 (68,18%) 5 5(100,00%) 0,283 —
2006 19 9 (47,37%) 6 5(83,33%) 0,180 5,55 (0,54-57,00)
2007 16 4 (25,00%) 5 3 (60,00%) 0,280 4,5(0,54-37,38)
1997-2007 138 79 (57,25%) 60 49 (81,67%) 0,0011 | 3,32 (1,59-6,94)

* Istotno$¢ statystyczna, doktadny test Fishera; pogrubionym pismem zaznaczono réznice istotne statystycznie (p < 0,05); OR (95%) — iloraz szans dla
wystapienia prochnicy w grupie IP1-4 w stosunku do grupy IP5 (95% przedziat ufnosci)
* Statistical significance, Fisher’s exact test — statistically significant differences (p < 0.05) shown in bold. OR (95%) — odds ratio of caries in IP1—4 group

vs IP 5 group (95% confidence interval)

0s0b) sktadowe ogdlnej liczby PUW6 wynosity kolejno
30 P, 32 U oraz 235 W (razem 297 zgbdw), zatem $rednio
1,84 zgba na osob¢ wymagato interwencji stomatologa,
co $wiadczy o prawie dwukrotnie wyzszych potrzebach
leczniczych tej grupy.

W przypadku drugich trzonowcdéw na ogolng liczbe
PUW?7 w grupie objetej lakowaniem sktadato si¢ 119 zgbow,
wtym4 P, 1 Uoraz 114 W, zatem 0,35 z¢gba na osob¢ wyma-
galo leczenia, natomiast w grupie kontrolnej na ogélng liczbe

PUW?7 przypadato 158 zebdéw, w tym 21 P, 3 U oraz 134 W,
czyli 0,98 zeba na osobe wymagato interwencji, co oznacza
trzykrotnie wyzsze potrzeby lecznicze w grupie z niezala-
kowanymi bruzdami trzonowcdw. Ponadto nalezy zwrdci¢
uwage na prawie dwukrotnie wyzsze wartosci sktadowych
P iU dla pierwszych trzonowcow w grupie z niezalakowa-
nymi bruzdami (30 P i 32 U) w poréwnaniu z grupa, gdzie
zabieg ten zostal przeprowadzony (16 P i 17 U). Dla drugich
trzonowcow sktadowe P oraz U byty réwniez duzo wyzsze
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Tabela 7. Poréwnanie potrzeb leczniczych pomiedzy pacjentami objetymi zabiegiem lakowania bruzd (IP5) i grupa kontrolna (IP1-4)

Table 7. Need for dental care in patients participating (IP5) and not participating (IP1-4) in the fissure sealing program

Liczba z¢gbow wymagajacych leczenia (P + U + W)
Number of affected teeth (D + M + F)
Zab / Tooth * R (95% CI
¢ o0 grupa IP5 / IP5 group grupa IP1-4 / IP1-4 group P OR (95% CT)
(n=345) (n=161)

Pferwsze trzonowce 139 297 < 0,000001 263 (2.15-3.20)
First molars

Drugie trzonowce

Second molars 119 158 <0,000001 3,44 (2,65-4,47)

* Istotno$¢ statystyczna, doktadny test Fishera; pogrubionym pismem zaznaczono roznice istotne statystycznie (p < 0,05); OR (95%) — iloraz szans dla
wystapienia koniecznos$ci interwencji stomatologicznej w grupie IP1-4 w stosunku do grupy IP5 (95% przedziat ufnosci)
*Statistical significance, Fisher’s exact test — statistically significant differences (p < 0.05) shown in bold. OR (95%) — odds ratio of dental care need in IP1-4

group vs IP 5 group (95% confidence interval)

w grupie kontrolnej (21 P i3 U) w stosunku do grupy z zala-
kowanymi bruzdami 4 P i1 U).

Poréwnanie potrzeb leczniczych pomiedzy pacjen-
tami obu grup gtéwnych, wykonane doktadnym testem
Fishera, pozwolito na stwierdzenie, Ze szanse wystgpienia
potrzeby interwencji stomatologicznej w grupie kontrolnej
byty znaczaco wyzsze — ponad 2 razy w przypadku pierw-
szych trzonowcdw i ponad 3 razy dla drugich trzonowcow
w stosunku do grupy obje¢tej zabiegiem lakowania zgbodw
(tab. 7). Warto$ci wskaznika leczenia wynosity w grupie,
w ktorej przeprowadzony zostat zabieg lakowania bruzd,
odpowiednio dla pierwszych trzonowcow 0,95, natomiast
dla drugich trzonowcow 0,97. W grupie kontrolnej wskaznik
leczenia byt nizszy i wynosit dla pierwszych trzonowcow
0,89, a dla drugich trzonowcow 0,86, w obu grupach stwier-
dzono tym samym wysokie wartosci, $wiadczace o bardzo
dobrej efektywnosci zabiegdw leczniczych.

Lakowanie terapeutyczne, czyli wykonanie wypelnienia
zapobiegawczego oraz pokrycie reszty bruzd materiatem
uszczelniajgcym, przeprowadzono u 20 pacjentow, wyko-
nujac 21 zabiegéw wliczonych w 0gdlng liczbe wszystkich
zalakowan. Odsetek zebow, w ktorych rozwingta si¢ proch-
nica powierzchni zujacej po uprzednim lakowaniu, wynosit
dla pierwszych trzonowcow 6,45%, natomiast dla drugich
trzonowcow byt ponad dwukrotnie nizszy i wynosit 3,03%.
Czas rozwoju prochnicy po uszczelnieniu zeba byt bardzo
roézny 1 wynosit od kilku miesigey do kilku lat.

W trakcie badan kontrolnych zebow zalakowanych, prze-
prowadzanych przynajmniej raz w ciaggu roku w ramach pro-
gramu [P u pacjentéw przychodzacych na wizyty regularnie
oraz rzadziej u 0sob nieprzestrzegajacych rytmu rocznego,
stwierdzono zarowno catkowite utrzymanie laku, jak tez
czesciowy lub catkowitg jego utrate (ryc. 6, 7).

Cze$ciowa utrata laku na powierzchni zujacej nie ma
duzego znaczenia klinicznego, dopdki lak znajduje si¢
w glebi bruzdy [7] (ryc. 8). Wynika stad stosunkowo niska
liczba dolakowan w przypadku czesciowej utraty laku, jakie
wykonano w ciggu okresu badanego, oraz wysoka warto$¢
retencji materialu uszczelniajacego (ryc. 9).

Na utrate materiatu wptywa jego Scieralno$¢ w miare
uptywu lat, trudnos$ci w trakcie przeprowadzania zabiegu
(zniecierpliwienie pacjenta, niemozno$¢ absolutnego

utrzymania suchosci itd.), zmieniajace si¢ warunki zgry-
zZOowe W miare wyrzynania zebow, ktore powoduja powstanie
wezta urazowego i utrate laku w tych miejscach [7].

Na 1546 ogbétem przeprowadzonych zabiegow lako-
wania bruzd, dokonano 260 lakowan uzupelniajacych lub
catkowicie nowych zalakowan, uzyskujac warto$¢ retencji
laku réwng 83,18%, przy czym dla pierwszych trzonowcow

i

Ryc. 6. Zab pierwszy trzonowy: optymalny stan uszczelnienia po 3 latach
po zabiegu

Fig. 6. Optimally sealed first molar three years after sealing

——

Ryc. 7. Zab pierwszy trzonowy: znaczna utrata materiatu po 7 latach
po zabiegu, zab drugi trzonowy:dobry stan uszczelnienia po 3 latach

Fig. 7. Significant loss of sealant on the first molar seven years after
sealing. Well sealed second molar three years after sealing
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Ryc. 8. Zab pierwszy trzonowy: lak utrzymany w glebi bruzdy po 7 latach
od zabiegu

Fig. 8. Sealant retained inside the fissure of first molar seven years after sealing

Ryc. 9. Zab pierwszy trzonowy: stan po ponownym zalakowaniu, zab drugi
trzonowy: dobry stan zalakowania po 3 latach od zabiegu

Fig. 9. First molar after resealing. Well sealed second molar three years
after sealing
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Ryc. 10. Liczba pacjentdow objetych programem IP1-4 w stosunku do liczby
pacjentow, u ktorych wykonano zabieg IP5 w latach 1998-2007

Fig. 10. Number of patients participating in the IP1-IP4 program in relation
to the numer of patients who underwent the IP5 procedure in 1998-2007

warto$¢ ta wynosita 79,82%, a dla drugich trzonowcow byla
wyzsza 1 wynosita 89,19%. Wyzsza warto$¢ retencji laku
0 9,37% dla drugich trzonowcéw wynikata ze znacznie krot-
szego czasu przebywania uszczelniacza w bruzdach tych

z¢bdw, lakowanych przecigtnie okoto 5 lat pdzniej. W kolej-
nych latach analizowanego okresu wyliczono ponadto dla
obu grup liczbe pacjentow, bioracych udzial przynajmniej
jeden raz w roku kalendarzowym w bloku wizyt profi-
laktycznych. W grupie IP1-4 w ciagu 10 lat odnotowano
1577 pacjentéw, a w grupie IP5 613 pacjentdw, stwierdzajac
w miar¢ uptywu lat tendencj¢ wzrostowa, co zobrazowane
zostato graficznie na rycinie 10.

Dyskusja

Celem pracy byla ocena skuteczno$ci zastosowanego
programu profilaktyki prochnicy w odniesieniu do przepro-
wadzonych zabiegéw lakowania bruzd pierwszych i dru-
gich zebow trzonowych u dzieci i mlodziezy w wieku 618
lat w latach 1998-2007. Oceny tej dokonano na podstawie
analiz danych liczbowych uzyskanych z dokumentacji kart
pacjentow zarejestrowanych i leczonych w praktyce stoma-
tologicznej autorki w Dortmundzie. Podsumowujac wyniki
przeprowadzonych badan, mozna stwierdzi¢ ze:

1. Liczba PUW w populacji z zalakowanymi zgbami
trzonowymi byta znacznie nizsza (2,05) niz w populacji,
w ktorej zabiegu tego nie przeprowadzono (4,30).

2. Liczba PUW w grupie dzieci 12-letnich z zalakowa-
nymi trzonowcami byta znacznie nizsza (1,62) niz w grupie
12-latkéw, w ktdrej nie przeprowadzono lakowania (3,47).

3. Liczba PUW w populacji imigrantow z zalakowa-
nymi bruzdami byta znacznie nizsza (2,42), niz w populacji
imigrantow, u ktorych tego zabiegu nie przeprowadzono
(5,04).

4. W populacji dzieci niemieckich intensywnos¢ proch-
nicy, wyrazona $rednig liczbg PUW, byta nizsza niz u dzieci
innych podgrup etnicznych, zar6wno w grupie objetej la-
kowaniem bruzd (1,85), jak i w grupie z niezalakowanym
1 bruzdami z¢bow trzonowych (3,64).

5. Wartos¢ frekwencji prochnicy w catej populacji z za-
lakowanymi bruzdami byla o 22,16% nizsza niz w populacji
z niezalakowanymi bruzdami.

6. Wartos¢ frekwencji prochnicy u dzieci 12-letnich
z zalakowanymi bruzdami byta o 24,42% nizsza niz w gru-
pie 12-latkow niepoddanej zabiegowi lakowania.

7. Potrzeby lecznicze w grupie z niezalakowanymi
bruzdami byty dwukrotnie wyzsze dla pierwszych trzonow-
cOw, a nawet trzykrotnie wyzsze dla drugich trzonowcoéw
niz w grupie z zalakowanymi bruzdami.

Ponadto mozna stwierdzi¢, ze dokonana retrospektywnie
analiza przeprowadzonych na przestrzeni 10 lat zabiegéw
lakowania bruzd zebow trzonowych pozwala (na podstawie
otrzymanych i przedstawionych w niniejszej pracy wynikow)
na pozytywna oceng efektywnosci jednego z kilku czynnikow
programu profilaktyki indywidualnej oraz dostarcza kolej-
nych dowodow na skuteczno$¢ jej stosowania u dzieci i mlo-
dziezy, stanowigc wazny aspekt stomatologii prewencyjne;j.

Lakowanie bruzd nie jest nowa metodg zabezpieczania
z¢bow przed chorobg prochnicows. Wezesniejsze sposoby
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zapobiegania prochnicy powierzchni Zujacych obejmowaty
profilaktyczne wypetnianie bruzd amalgamatem, opraco-
wywanie bruzd za pomoca szlifowania bez ich wypetniania
oraz impregnacj¢ bruzd $§rodkami chemicznymi, dziataja-
cymi bakteriobdjczo, np. azotanem srebra czy tez chlor-
kiem cynku [8].

Juz w 1955 r. Buonocore zastosowat po raz pierwszy
na wytrawiong kwasem powierzchni¢ zujgcg zeba akrylan
polimetanowy, odizolowujac w ten sposob szkliwo bruzd
i szczelin od srodowiska jamy ustnej [8]. Przeprowadzane
od wielu lat obserwacje skuteczno$ci zabiegu lakowania
bruzd potwierdzajg jego znaczng efektywnos¢ [8].

Podczas gdy systematyczne stosowanie zwiazkéw flu-
oru przyczynia si¢ w duzym stopniu do redukeji prochnicy
powierzchni gladkich i stycznych (redukcja w granicach
60—80%), jego dziatanie na dnie glgbokich bruzd i szczelin,
trudno dostgpnych ze wzgledu na skomplikowane warunki
anatomiczne jest niedostateczne, stad tez zabiegowi lako-
wania bruzd przypisywana jest duza rola [9].

Lakowanie bruzd to sprawdzona, nieinwazyjna (lub
minimalnie inwazyjna w przypadku lakowania poszerzo-
nego lub PRR) metoda, stanowigca wazng dziedzing profi-
laktyki préchnicy, ktéra powinna nieodlacznie uzupetniaé
inne zabiegi, majace na celu redukcje nasilenia prochnicy
danej populacji [10].

W wielu pracach opublikowano dane wynikajace
z obserwacji r6znic mig¢dzy populacjami z zalakowanymi
i niezalakowanymi bruzdami trzonowcow, przy czym kazdy
z autorow przedstawil wyniki, $wiadczace o niezaprzeczal-
nej skutecznosci tego zabiegu. W badaniach przeprowa-
dzonych przez Schulte i wsp. w 2001 r. u dzieci 12-letnich
w Heidelbergu w Niemczech i Montpellier we Francji stwier-
dzono znacznie nizsza intensywnos$¢ prochnicy, wyrazona
$rednig liczbg PUW u dzieci, ktorym zalakowano bruzdy
zebow trzonowcow (PUW = 1,21) w poréwnaniu z dzieémi,
u ktorych tego zabiegu nie wykonano (PUW = 2,15) [11].
Vrbic w swojej pracy obserwowat redukcje prochnicy w Sto-
wenii na przestrzeni lat 1987-1998, stwierdzajac, ze jedng
z najwazniejszych przyczyn jej redukeji bylo lakowanie
bruzd zgbow trzonowych [12].

Van Wyk i wsp. [13] w 2004 r. badali skuteczno$¢ uszczel-
niania bruzd u dzieci szkolnych (15-letnich) w Republice
Potudniowej Afryki, 7 lat po wprowadzeniu tego zabiegu
w ramach programu profilaktycznego. Autorzy stwierdzili
znaczng roznice w warto$ci Sredniej liczby PUW, ktora
byta duzo nizsza w grupie objetej lakowaniem bruzd (PUW
= 0,59) w poréwnaniu z grupa dzieci z niezalakowanymi
bruzdami trzonowcow (PUW = 2,38). Poza tym w populacji
dzieci poddanej zabiegowi lakowania bruzd z¢bow trzo-
nowych odnotowano znaczng redukcje prochnicy (75,2%)
w poréwnaniu z grupa kontrolng [13].

Zabieg uszczelniania bruzd jako sktadowa programu
profilaktyki indywidualnej dla dzieci i mtodziezy wpro-
wadzono na terenie Niemiec w 1993 r. W tym samym roku
zanotowano przecietng $rednig 0,22 zalakowanego zeba na 1
pacjenta, biorgcego udziat w IP [14]. W miar¢ uptywu czasu

stwierdzono pozytywny trend wzrostu tej $redniej, notujac
w 2000 r. wartos¢ 2,83, co $wiadczylo o coraz szerszym
stosowaniu i upowszechnieniu zabiegu lakowania; Pieper
1 Schulte [15] w swoich badaniach stwierdzili, ze oprocz
fluorkowania kontaktowego wtasnie lakowanie bruzd przy-
czynito si¢ do znacznej redukcji prochnicy wsrod dzieci
12-letnich w Niemczech w latach 1994-2000.

W Szkocji i Japonii przeprowadzono w 1992 r. badania
poréwnawcze stanu zdrowia jamy ustnej u dzieci szkolnych,
odnotowujac duzo lepszy stan uzgbienia dzieci szkockich
6—11-letnich (PUW = 0,21-1,88) w poréwnaniu z dzie¢mi
japonskimi (PUW = 0,23-4,27), ktory wg Yonemitsu
1 Sutcliffe wynikat z kilkakrotnie wigkszej liczby zalako-
wanych zebow u dzieci szkockich (1,09-3,46) niz u japon-
skich (0,2—-0,42), mimo gorszej higieny jamy ustnej u dzieci
szkockich 1 czgstszej konsumpcji stodkich przekgsek mig-
dzy positkami [16].

Takze Rybarczyk-Townsend w swoich badaniach nie
stwierdzila istotnej zalezno$ci pomiedzy nasileniem proch-
nicy a pojadaniem stodkich przekasek migdzy positkami
i poziomem wiedzy na temat higieny jamy ustnej. Autorka
przypuszcza, ze whasnie zabieg lakowania zgbow mogt by¢
przyczyng takiego wyniku [17].

Schniffner i Reich [18] w badaniach przeprowadzonych
w 1999 1. stwierdzili, Ze u dzieci, u ktorych wykonano zabieg
uszczelniania bruzd, liczba PUW byla nizsza o warto$é
0,9-1,1 w pordéwnaniu z dzie¢mi, ktérych nie poddano temu
zabiegowi. Autorzy ci badali rowniez w tych populacjach
relacje pomigdzy lakowaniem bruzd a stanem higieny jamy
ustnej, odnotowujac u dzieci z niezalakowanymi trzonowcami
ijednoczesnie zfg higieng jamy ustnej $rednig liczb¢ PUW
wynoszacg 2,3, podczas gdy dzieci z rownie ztg higieng jamy
ustnej, ale z zalakowanymi trzonowcami wykazywaty o pra-
wie potowe nizszg warto$¢ liczby PUW wynoszaca 1,2 [18].

Przytoczone wyniki §wiadcza o duzej skutecznosci
lakowania bruzd, ktére powinno na réwni z innymi zabie-
gami profilaktycznymi docieraé¢ do jak najwigkszej liczby
odbiorcow, a szczegodlnie do grup zwigkszonego ryzyka.
Naktady finansowe na dziatania profilaktyczne sg nizsze
niz koszty leczenia prochnicy i jej powiktan.

W przedstawionych w niniejszej pracy badaniach wta-
snych, przeprowadzonych w Dortmundzie w ramach pracy
doktorskiej, grupa najwyzszego ryzyka okazata si¢ popula-
cja dzieci i mtodziezy o pochodzeniu imigracyjnym z nie-
zalakowanymi bruzdami zebow trzonowych. W grupie tej
zanotowano najwyzszg intensywno$¢ prochnicy, wyrazong
srednia liczbg PUW wynoszaca 5,04. Wynik ten jest potwier-
dzeniem ogolnokrajowego problemu w Niemczech.

Aktualna analiza Instytutu Roberta Kocha (IRK), doty-
czaca sytuacji zdrowotnej dzieci 1 mtodziezy wykazata,
ze najbardziej narazone na prochnice zebdw sg dzieci i mlo-
dziez pochodzenia tureckiego, bytego Zwigzku Radzieckiego
oraz krajow arabsko-islamskich [6]. Wynika to z niedo-
statecznej higieny, zbyt rzadkich wizyt u lekarza stoma-
tologa, z niewystarczajgcego stosowania fluoru, a takze
ze zwigkszonego spozycia stodyczy i stodkich napojow
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[19]. Aktualna analiza IRK potwierdzita rowniez uprzed-
nio przeprowadzone badania regionalne z 1998 r. w Ennepe-
-Ruhr, Osnabriick 1 w Berlinie [6]. Zdaniem ekspertow
z ustug medyczno-o$wiatowych korzysta zbyt mata liczba
imigrantéw oraz ich dzieci, szczegdlnie badania kontrolne
1 zabiegi profilaktyczne nie znajduja jeszcze zadowalajacego
oddzwigku wérdd tej grupy ludnosci [6].

Deutsche Arbeitsgemeinschaft fiir Jugendzahnpflege
e. V (DAJ) stwierdza konieczno$¢ wciagnigcia wszystkich
grup narodowosciowych do ogolnego programu profilaktyki
grupowej i indywidualnej, obiecujgc tym samym poprawe
stanu zdrowia grup ludnos$ci ze zwigkszonym ryzykiem
zapadalno$ci na prochnicg i stwarzajac rowne szanse dla
réznych grup dzieci i mlodziezy. W tym celu drukowane
sa przez DAJ ulotki i broszury informujaco-u§wiadamiajgce
w wielu jezykach, m.in.: arabskim, angielskim, francuskim,
tureckim, polskim, rosyjskim, serbskim [6]. Oprocz bariery
jezykowej (szczegoblnie dotyczy to rodzicow dzieci mtod-
szych) napotyka si¢ rowniez na trudno$ci i réznice o pod-
tozu kulturowo-religijnym, utrudniajgce nierzadko realiza-
c¢j¢ poczynan u§wiadamiajgco-profilaktycznych, a rzadko
1 leczniczych.

W 2003 r. powstat w Hanowerze projekt Mi Mi (Mit
Migranten fiir Migranten), ktorego celem jest kooperacja
pomiedzy zintegrowanymi imigrantami, zyjacymi juz od lat
w Niemczech, a imigrantami nowoprzybylymi, réwniez
w sektorze medyczno-stomatologicznym [6]. Dziatania
te maja na celu zardbwno poprawe ogolnego stanu zdrowia,
jak i w zakresie jamy ustnej w obrebie grup zwigkszonego
ryzyka oraz podniesienie poziomu zabiegdw higienicznych,
a takze zmiane nawykow zywieniowych [6, 19].

Whioski

1. Przeprowadzone w ramach realizacji programu pro-
filaktyki indywidualnej prochnicy zabiegi lakowania bruzd
pierwszych i drugich z¢bow trzonowych statych u dzieci
i mlodziezy okazaly si¢ skuteczne.

2. Intensywno$¢ prochnicy w populacji z zalakowanymi
trzonowcami byla ponad dwukrotnie nizsza w pordwnaniu
z grupa kontrolng.

3. Potrzeby lecznicze w grupie z zalakowanymi trzo-
nowcami byly znacznie nizsze w stosunku do grupy kon-
trolne;.

4. W populacji dzieci 12-letnich z zalakowanymi trzo-
nowcami warto$ci zaréwno intensywnosci, jak i frekwen-
¢cji préchnicy byly nizsze w stosunku do 12-latkéw grupy
kontrolne;.

5. Najwyzszg intensywnos$¢ prochnicy, wyrazong
srednig liczbg PUW odnotowano wérdd dzieci imigrantow

z niezalakowanymi bruzdami zgbow trzonowych, dlatego
wskazana jest szczegolna intensyfikacja dziatan profilak-
tycznych w tej grupie ludnosci.
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Summary

Introduction: Accurate diagnosis of carious lesions,
although especially difficult on approximal surfaces of
back teeth, is the most important part of minimal inter-
vention therapy. Detection of caries in its initial stage is
very important in order to prevent cavitation. The present
study focused on the effectiveness of methods routinely used
to diagnose approximal caries, prevalence of approximal
caries and its specific features, clinical symptomatology,
and role of hygienic habits.

Material and methods: We performed history-taking
and physical examination consisting of clinical examina-
tion (CE), intra-oral camera viewing (IC), transillumination
(TI), and digital bite-wing radiography in a group of 100
patients. Oral hygiene was evaluated with API (Approxi-
mal Plaque Index).

Results: The prevalence of caries in the study group
was 98%. More than one-third of 3190 approximal surfaces
of premolar and molar teeth examined by us demonstrated
symptoms of caries in the form of lesions (21.3%), cavities
(0.2%), and fillings (11.8%).

Approximal surfaces of first lower molars were the most
severely affected by caries.

Bite-wing radiography disclosed that lesions were lim-
ited to enamel (E) on 74.3% of approximal surfaces and
reached dentin (D) on 11.5% of surfaces. Other methods of
examination provided the following results: CE 29% (E) and
7.8% (D); IC 34.2% (E) and 10.7% (D); T135.8% (E) and 7.6%

(D). Hygiene was unsatisfactory or mediocre (API > 40) in
the majority of patients. Concerning approximal surfaces,
there was a significant correlation between hygiene and
approximal caries.

Conclusions: High prevalence of approximal caries
observed in the study group correlated with poor hygiene.
Digital radiography is the most effective method for early
detection of approximal carious lesions.

Key words: caries diagnosis — approximal caries —
lesion detection.

Streszczenie

Wstep: Prawidtowa diagnostyka zmian prochnicowych,
szczegolnie trudna w przypadku powierzchni stycznych
z¢bow bocznych, stanowi najwazniejszy element terapii
zgodnej z zasadami minimalnej interwencji. Wykrycie
prochnicy we wezesnym stadium pozwala zapobiec roz-
wojowi ubytku tkanek. W pracy poddano ocenie skutecz-
nos¢ powszechnie stosowanych metod wykrywania proch-
nicy w tych obszarach oraz nasilenie i specyfike choroby
o tej lokalizacji z uwzglgdnieniem symptomatyki klinicznej
1 wptywu nawykéw higienicznych.

Material i metody: W grupie 100 osob przeprowadzono
podmiotowe i przedmiotowe badania: kliniczne (clinical
examination — CE), kamerg wewnatrzustng (intraoral
camera — 1C), transiluminacyjne (transillumination — TI)

* Zwiezta wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Radg Wydziatu Lekarsko-Stomatologicznego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie.
Promotor: prof. dr hab. n. med. Elzbieta Weyna. Oryginalny maszynopis obejmuje: 125 stron, 27 tabel, 1 rycing, 170 pozycji piSmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine and Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin.
Promotor: Prof. Elzbieta Weyna, M.D., D.M. Sc. Habil. Original typescript comprises: 125 pages, 27 tables, 1 figure, 170 references.
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i radiologiczne technikg radiografii cyfrowej w projekcji
skrzydtowo-zgryzowej (bite-wing radiography — BWR).
Poziom higieny okres§lono w oparciu o wskaznik API (Apro-
ximal Plaque Index).

Wyniki: W grupie badanej czesto$¢ wystgpowania
prochnicy powierzchni stycznych wyniosta 98%. Zbadano
3190 powierzchni zgbdw przedtrzonowych i trzonowych,
sposrod ktorych ponad 1/3 manifestowata obecno$¢ obja-
wow prochnicy w postaci zmian prochnicowych w r6z-
nym stopniu zaawansowania (21,3%), ubytkow (0,2%) lub
wypetnien (11,8%). Najwicksze nasilenie choroby prochni-
cowej zaobserwowano dla pierwszych zebdw trzonowych
zuchwy. W badaniu BWR 74,3% badanych powierzchni
ujawnito obecno$¢ zmian prochnicowych ograniczonych
do szkliwa (E), 11,5% — zmian osiggajacych obszar zebiny
(D). W badaniu pozostalymi metodami wyniki przedsta-
wiaty si¢ nastepujaco: CE 29% (E), 7,8% (D); IC 34,2% (E),
10,7% (D); T1 35,8% (E), 7,6% (D). Ocena higieny ujawnita,
ze u wigkszos$ci pacjentow byta ona niewtasciwa lub prze-
cigtna (API > 40); stwierdzono istotng zalezno$c pomie-
dzy poziomem higieny przestrzeni stycznych i nasileniem
préchnicy w tych obszarach.

Whioski: Zaobserwowano znaczne nasilenie objawow
préchnicy powierzchni stycznych w badanej grupie korelu-
jace z niskim poziomem higieny. Metoda radiografii cyfro-
wej jest zdecydowanie najbardziej skuteczna w wykrywaniu
weczesnych zmian prochnicowych.

Hasta: diagostyka prochnicy — prochnica powierzchni
stycznych — wykrywanie zmian.

Wstep

Podstawowy aspekt lansowanego wspotczesnie modelu
stomatologii minimalnie inwazyjnej i punkt wyjscia dla
realizacja idei minimalnej interwencji stanowi precy-
zyjna diagnostyka pozwalajaca wykry¢ i oceni¢ zmiany
proéchnicowe na wezesnym etapie choroby, zanim dopro-
wadzi ona do niecodwracalnego uszkodzenia tkanek. Jedy-
nie wezesne rozpoznanie zagrozen i istniejacej patologii
pozwala na podjecie, adekwatnych do stopnia jej zaawan-
sowania, dziatan profilaktycznych i leczniczych dajacych
szans¢ zachowania naturalnych struktur zgba. Wycho-
dzac naprzeciw wyzwaniom wspotczesnej stomatologii,
podjeto probe analizy zagadnienia zmian prochnicowych
na powierzchniach stycznych bedacych, ze wzglgdu na uwa-
runkowania anatomiczne, zrodtem licznych probleméw
diagnostyczno-terapeutycznych. Analizie poddano nasi-
lenie zjawiska prochnicy obszaréw aproksymalnych oraz
specyfike zmian w odniesieniu do stopnia zaawansowania,
manifestacji klinicznej, dystrybucji w obrebie zebow przed-
trzonowych i trzonowych. Oceniono skuteczno$¢ wykry-
wania zmian prochnicowych na powierzchniach stycznych
przedtrzonowcdw i trzonowcodw w tradycyjnym badaniu
klinicznym (ocena wizualna) — CE oraz w badaniu kamerg

wewnatrzustng (IC), metodg transiluminacji (TI) 1 bada-
niu technikg radiografii cyfrowej w projekcji skrzydtowo-
-zgryzowej (BWR). Przeanalizowano takze poziom higieny
w badanej grupie pacjentdw, ze szczegdlnym uwzglednie-
niem oczyszczania przestrzeni miedzyze¢bowych, oraz zalez-
nosci pomigdzy nasileniem objawow choroby prochnicowej
Ww tym obszarze a poziomem higieny.

Material i metody

Badania przeprowadzono w Zakladzie Stomatologii
Ogolnej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie.
Wzieto w nich udziat 100 pacjentéw w wieku 2030 lat,
ktérzy nie zgtaszali zadnych obcigzen w wywiadzie ogélno-
medycznym. U kazdego przeprowadzono badanie podmio-
towe i przedmiotowe, a uzyskane informacje odnotowano
w sporzadzonej na potrzeby badania karcie klinicznej.

W badaniu podmiotowym uzyskano informacje
dotyczace czestotliwosci wizyt kontrolnych, stosowanej
metody 1 czestotliwo$ci oczyszczania zebow oraz dodatko-
wych $rodkow higienicznych stosowanych przez pacjenta,
ze szczegdlnym uwzglednieniem stosowania nici denty-
styczne;j.

Badanie przedmiotowe obejmowato ogolne badanie
kliniczne catego uzebienia, szczegdtows ocene obszarow
aproksymalnych spetniajacych kryteria badania (zachowany
kontakt styczny z zebem sgsiednim, powierzchnia styczna
nieposiadajaca wykrywalnego klinicznie ubytku tkanek
lub wypelnienia, prawidlowa pozycja zeba w tuku) oraz
ocen¢ higieny przy zastosowaniu wskaznika API (Appro-
ximal Plaque Index), po uprzednim wybarwieniu ptytki
nazebne;.

Opisanym kryteriom odpowiadato 681 powierzchni
sposrod wszystkich zbadanych; kazda z nich poddano szcze-
gotowej ocenie za pomocg nastepujacych metod:

— standardowego badania klinicznego (ocena wizu-
alna),

— badania kamera wewnatrzustna,

— transiluminacji,

— badania radiologicznego w projekcji skrzydtowo-
-zgryzowej (w systemie radiografii cyfrowej).

Badanie kliniczne (ocena wizualna) zostato przeprowa-
dzone w standardowych warunkach gabinetu stomatologicz-
nego, wedtug nastepujacych kryteriow: 0 — brak zmian; 1
— prochnica powierzchowna — utrata potysku, zmatowienie
szkliwa, subtelne zmiany barwy (kredowobiata, brunatna
lub szara) i/lub zmiana transparencji dostrzegalne od strony
policzkowej i/lub jamy ustnej wlasciwej, ewentualnie takze
od powierzchni zujacej; 2 — prochnica osiagajaca gtebokosé
zg¢biny — silniej zaznaczone zmiany barwy i przezierno$ci
szkliwa na znacznie wickszym obszarze, prze§wiecanie
zmienionej prochnicowo zebiny przez warstwe zachowu-
jacego ciggtos$¢ szkliwa; zmiany wyraznie dostrzegalne
w badaniu od strony powierzchni Zujacej oraz od strony
policzkowej i/lub jamy ustnej wtasciwe;.
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Badanie kamerg wewnatrzustng wykonano przy uzyciu
urzadzenia AcuCam IV Concept FWT (GENDEX Den-
tal Systems, Lake Zurych, U.S.). Wykorzystano jeden z 4
trybow ustawienia glebi ostrosci uktadu optycznego (C)
Loseup przystosowanego do badania pojedynczych zebow,
pozwalajacego uzyskaé 48-krotne powickszenie obiektu
ogladanego z odlegtos$ci 8—12 mm. Obraz analizowany byt
w trybie wideo (w czasie rzeczywistym), na monitorze 19”
o rozdzielczo$ci 1280 x 1024 piksele. Kryteria oceny i ich
oznaczanie byly takie same jak w badaniu klinicznym.

Badanie transiluminacyjne przeprowadzono w warun-
kach gabinetu, przy wylaczonej lampie unitu stomatolo-
gicznego, wykorzystujac transiluminator stomatologiczny
Nova — Omnilite (DEMETRON Research Corporation, U.S.).
Ocena podejmowana byta w oparciu a analize zasiggu i loka-
lizacji cienia wywolanego zaburzeniem transmisji $wiatla
przez zmieniong prochnicowo tkanke, przy wykorzystaniu
kryteriow opisanych przez Hintze i wsp. [1], pozwalaja-
cych na réznicowanie pomi¢dzy zmianami ograniczonymi
do szkliwa oraz rozciggajacymi si¢ w glab zebiny (0 — trans-
misja $wiatla niezmieniona, 1 — cien widoczny w szkliwie,
2 — cien widoczny w zebinie).

Badanie radiologiczne przeprowadzono przy wykorzy-
staniu aparatu do zdje¢ wewnatrzustnych GENDEX 765 DC
(GENDEX Dental Systems, Lake Zurych, U.S.) o parame-
trach 65 mV, 7 mA i ogniskowej 0,4 m, wspotpracujacego
z systemem radiografii cyfrowej Visualix HDI. Kazdemu
z pacjentow wykonano 4 zdjecia skrzydtowo-zgryzowe obra-
zujace facznie obszar od powierzchni mezjalnych trzecich
trzonowcow do powierzchni mezjalnych pierwszych przed-
trzonowcow. Nalezy zaznaczy¢, ze wielkos¢ tego obszaru byta
w duzym stopniu uzalezniona od uwarunkowan anatomicz-
nych limitujacych mozliwosci umieszczenia czujnika w zada-
nej pozycji. Powierzchnie zebow nieuwidocznione w badaniu
radiologicznym nie byly uwzgledniane w dalszej analizie.

Do oceny zmian przyjeto kryteria opisane przez Mejare
i wsp. [2] z modyfikacja wlasng pozwalajacg odnies¢ wyniki
do koncepcji Si/Sta: 0 — brak zmian, 1 — przejasnienie obej-
mujace 5 zewnetrzng cze$¢ warstwy szkliwa, 2 — przeja-
$nienie obejmujace /2 wewnetrzng czgs¢ warstwy szkliwa,
3 — przejasnienie obejmujace granice szkliwno-zebinowa,
4 — przejasnienie obejmujace Y3 zewngtrzng cze$¢ warstwy
zebiny, 5 — przejasnienie obejmujgce % wewnetrzne czesci
warstwy zgbiny.

Oceng higieny przeprowadzono w oparciu o wartosci
aproksymalnego wskaznika ptytki API wg Langego [3].
Ptytke nazgbna wybarwiano roztworem Red Cote firmy
Butler.

Przyjety profil opracowania wynikow badan pozwolit
scharakteryzowa¢ zjawisko prochnicy obszaréw stycznych
w badanej grupie na poziomie powierzchni zgbowych oraz
na poziomie osobniczym (pacjenta). Rozktady badanych
zmiennych dyskretnych scharakteryzowano, podajac liczeb-
no$¢ grupy (n), zakres zmiennos$ci (min.—max.), przedziat
migdzykwartylowy (Q1-Q3), mediang, dominante oraz czg-
sto$¢ dominanty, a takze, dla niektérych zmiennych, $rednig

arytmetyczng i odchylenie standardowe (M + SD). Poréwnan

mi¢dzygrupowych zmiennych dyskretnych dokonano, sto-
sujac test U Manna—Whitneya poprzedzony testem ANOVA
rang Kruskala—Wallisa 1 testem mediany. Porownan czgsto-
$ci grup niezaleznych dokonano, stosujac: test niezaleznosci

¥ test niezaleznoS$ci y? z poprawka Yatesa oraz doktadny
test Fischera (test dwustronny). Porownan czestosci grup

zaleznych dokonano, stosujac test McNemara. Maksymalne

prawdopodobienstwo p btedu pierwszego rodzaju (poziom

istotnosci testu) przyjeto rowne 0,05.

Wyniki i omowienie

Analiza stanu klinicznego powierzchni stycznych

Ocenie poddano 3190 powierzchni stycznych zebow
statych, 1569 w z¢bach przedtrzonowych, w tym 785 mezjal-
nych i 784 dystalnych, oraz 1621 w z¢bach trzonowych,
w tym 1005 mezjalnych i 616 dystalnych (ich mniejsza ilos¢
wynika przede wszystkim z faktu, ze nie kwalifikowano
do badan dalszych powierzchni ostatnich zebéw w tuku).
Wyniki przedstawiono na rycinie 1.
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Ryc. 1. Stan kliniczny ocenianych powierzchni stycznych

Fig. 1. Clinical status of approximal surfaces

W zestawieniu zwraca uwage stosunkowo wysoka
(5 tacznej liczby wszystkich zbadanych powierzchni) czgstosé
powierzchni manifestujacych objawy choroby prochnicowej
— obecnos¢ zmian prochnicowych, ubytkow lub wypetnien.

Analiza dystrybucji wypelnien na powierzchniach
stycznych

Przeprowadzona analiza dystrybucji wypetnien
w poszczegdlnych grupach zgbow pozwolita okreslic, ktore
zeby i powierzchnie najczg¢$ciej manifestowaly objawy
leczonej choroby prochnicowej, a wige zdiagnozowane;j
w przesztosci; w chwili badania te powierzchnie byty
wypetnione. Obecnos$¢ wypelnien powierzchni stycznych
najczesciej stwierdzano w zebach 36 1 46 — odpowiednio
24.9% 1 24,6% wszystkich powierzchni analizowanych
w zakresie tych zgbow. W szczece najezescie] wypetnio-
nymi z¢bami byty drugie zgby przedtrzonowe (odpowiednio
21,6% 1 16,8% powierzchni zgbow 15 i 25) oraz pierwszy zab
trzonowy — 16 (17,3%). W zuchwie najczgsciej wypetnione
byty pierwsze zgby trzonowe (odpowiednio 24,9% i 24,6%
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powierzchni badanych w zgbach 36 1 46). Analiza na pozio-
mie powierzchni dla catej jamy ustnej wykazata, ze naj-
czesciej wypetnienia wystepowaty kolejno na powierzchni
dystalnej zeba 36, dystalnej zeba 15 1 dystalnej zgba 14
(odpowiednio 28,7%, 28,1% 126,0%); w szczece najczesciej
wypetnione byty powierzchnie dystalne zebow przedtrzo-
nowych 15 (28,1%), 14 (26,0%), 24 (24,7%); w zuchwie naj-
czesciej wypetnione byty powierzchnie dystalne zebow 36
(28,7%) 1 46 (25,5%).

Analiza dystrybucji zmian préchnicowych
na powierzchniach stycznych zebow

Przeprowadzono analiz¢ dystrybucji zmian prochnico-
wych poszczegodlnych zebdw i powierzchni. W odniesieniu
do kazdej z 681 powierzchni, kwalifikowanych do tej kate-
gorii, uzyskano dodatnie wskazanie w badaniu przynajmniej
jedna z czterech zastosowanych metod diagnostycznych.
Rozpatrujac rozktad czegstosci zmian prochnicowych osobno
dla szczeki 1 zuchwy, zgbami najczesciej dotknigtymi zmia-
nami prochnicowymi w szczece byly drugie zeby przed-
trzonowe 25 1 15 (odpowiednio 34,2% 1 30,9%). W zuchwie
zmiany prochnicowe najczesciej dotyczyty zebow 46 i 36
(odpowiednio 36,1% i 28,0%).

Analiza na poziomie powierzchni w skali jamy ustnej
wykazata, ze zmiany prochnicowe najczesciej wystepo-
waly na dystalnej powierzchni zgba 25 (37,8%) 1 dystal-
nej powierzchni zeba 46 (36,7%); w dalszej kolejnosci,
co do czgstosci wystepowania zmian prochnicowych, zna-
lazty si¢ si¢ powierzchnie mezjalne zebow 47 1 46 (odpo-
wiednio 36,0% i 35,5% badanych powierzchni). W szczece
obecno$¢ zmian prochnicowych najczesciej wykazywaty
powierzchnie dystalne zgbow 25 (37,8%) 1 mezjalne zgbow
15 (33,7%); w zuchwie natomiast powierzchnie dystalne
zgbow 46 (36,7%) 1 mezjalne zgbow 47 (36,0%).

Analiza lacznej liczby zmian prochnicowych, ubytkow
i wypelnien na powierzchniach stycznych

Aby oceni¢ nasilenie objawoéw choroby prochnico-
wej w poszezegolnych grupach zebow, z uwzglednieniem
podzialu na powierzchnie mezjalne i dystalne, przeana-
lizowano rozktad tacznej liczby: zmian prochnicowych
zachowujacych (w badaniu klinicznym) cigglos$¢ tkanek,
ubytkéw 1 wypetnien (z + u + w/Surface).

Objawy choroby prochnicowej (obecno$¢ zmian proch-
nicowych, ubytkow i/lub wypetnien) byly najbardziej nasi-
lone w pierwszych zgbach trzonowych zuchwy — dotyczyty
odpowiednio 60,7% i 54,0% tacznej liczby powierzchni ana-
lizowanych w obrebie zgbow 46 i 36. Najwigksze nasilenie
choroby prochnicowej w szczece zaobserwowano dla drugich
zebow przedtrzonowych 15 125 (odpowiednio 52,6% i 51,5%
powierzchni) oraz pierwszych trzonowcow 16 1 26 (odpo-
wiednio 39,8% i 39,6%). Symptomy prochnicy powierzchni
stycznych istotnie statystycznie czgsciej dotyczyly zebow
przedtrzonowych (p < 0,02). W zuchwie zdecydowanie naj-
wieksze nasilenie choroby prochnicowej zaobserwowano
w odniesieniu do pierwszych zgbdw trzonowych 36 i 46

(odpowiednio 54,0% 1 60,7% powierzchni); w dalszej kolej-
nosci lokowaty si¢ drugie zeby trzonowe 37 1 47 (odpo-
wiednio 33,5% 1 36,1%) oraz drugie przedtrzonowce 35 i 45
(odpowiednio 32,6% i 37,2%). Roznice czgstosci dotyczace
pierwszych trzonowcdw 1 pozostatych sposrod wymienio-
nych zebow byly wysoce istotne statystycznie (p < 0,001).

Rozpatrujac nasilenie objawdw choroby prochnicowej
na poziomie powierzchni, mozna stwierdzi¢, ze obszary
styczne najczgsciej dotknigte chorobg proéchnicowa w bada-
nej grupie stanowily powierzchnie dystalne dolnych pierw-
szych zebow trzonowych 36 1 46 (odpowiednio 62,8%
162,2%). W szczece najczesciej dotkniete prochnica byty
powierzchnie dystalne zgbow 25 1 15 (odpowiednio 57,1%
156,2%).

Ocena nasilenia i dystrybucji préochnicy powierzchni
stycznych w badanej grupie pacjentéw

W celu oceny nasilenia i dystrybucji préchnicy
powierzchni stycznych w badanej grupie dla kazdego
z pacjentéw wyznaczono liczbe D1FSurface, ktora okresla
taczng ilo§¢ powierzchni stycznych dotknigtych prochnica
(wykazujacych obecnos¢ zmian préchnicowych, ubytkow
i/lub wypelnien) z uwzglednieniem progu diagnostycz-
nego D1 (zaréwno zmiany w szkliwie, jak 1 w zebinie —
E + D) oraz liczbe D3FSurface okreslajaca taczng ilos¢
powierzchni stycznych dotknigtych prochnicg (wykazu-
jacych obecno$¢ zmian prochnicowych, ubytkow i/lub
wypetnien) z uwzglednieniem progu diagnostycznego D3
(wylacznie zmiany osiggajace obszar zgbiny — D). W celu
porownania skutecznos$ci diagnostyki klinicznej i radiolo-
gicznej wartosci te okreslono osobno dla kazdej z metod
{DFSurface(K) i DFSurface(R)}.

W badanej grupie 100 osob liczba D1FSurface(K),
wyznaczona w oparciu o wyniki badania klinicznego, okre-
$lajaca faczna ilo$¢ powierzchni stycznych wykazujacych
obecnos¢ zmian prochnicowych: ograniczonych do szkliwa
(E) 1 osiagajacych obszar zebiny (D) oraz ubytkow i/lub
wypelnien, przyjmowata wartosci 0-22. Przedzial mie-
dzykwartylowy wyznaczaly warto$ci: 2-9, co oznacza,
ze w 50% przypadkow badanych oséb wartosci liczby
D1FSurface(K) miescity si¢ w tym zakresie, u 25% bada-
nych 0sob przyjmowaly wartosci < 2, dla 75% < 9; mediana
wyniosta 5, dominantg okreslono jako wielokrotng — 11 razy
(11%) wystapity wartosci 0 1 4. Wartos¢ srednia i odchyle-
nie standardowe wyniosty 6,3 + 4.9.

Liczba D3FSurface(K), okre$lajagca taczng ilo$¢
powierzchni stycznych wykazujacych obecnos$¢ zmian
préchnicowych osiggajacych D oraz ubytkéw i/lub wypet-
nief, wyznaczona w oparciu o wyniki badania klinicznego,
przyjmowata wartosci 0—16. Przedziat miedzykwartylowy
wyznaczaty warto$ci: 1-7, co oznacza, ze dla 50% badanych
0sOb wartosci liczby D3FSurface(K) miescity sie w tym
zakresie, dla 25% badanych 0sob przyjmowaty wartosci < 1,
dla 75% < 7; mediana wyniosta 3, dominanta 0 wystapila
w przypadku 18 0sdb (18%). Wartos¢ srednia 1 odchylenie
standardowe wyniosty 4,4 + 4,1.
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W grupie 100 osob liczba DI1FSsurface(R), okreslajaca
taczng liczbe powierzchni stycznych wykazujacych obecnosé
zmian prochnicowych (niezaleznie od stopnia zaawanso-
wania — poziom diagnostyczny D1), ubytkow i/lub wypet-
nien, ustalona w oparciu o wyniki badania radiologicznego,
przyjmowata wartosci 0-23; przedziat miedzykwartylowy
wyznaczaly warto$ci: 5-14, co oznacza, ze dla 50% przy-
padkéw badanych osob wartosci liczby D1FSurface(R)
miescily si¢ w tym zakresie, u 25% badanych osob przyj-
mowaty wartosci <5, dla 75% < 14; mediana wyniosta 10;
dominanta 7 wystapita w 9 przypadkach (czesto$¢ domi-
nanty 9%). Wartos¢ srednia wyniosta 9,7 = 5,5. Warto$¢ 0
wystapita u 2 osob.

Liczba D3FSurface(R) wyznaczona w oparciu o wyniki
badania radiologicznego, okres$lajaca taczng liczbe
powierzchni stycznych wykazujacych obecnos¢é zmian
prochnicowych osiagajacych obszar zebiny (poziom dia-
gnostyczny D3) oraz ubytkow i/lub wypeltnien, przyjmo-
wata warto$ci 0—16; przedzial migdzykwartylowy wyzna-
czaty warto$ci: 1-8, co oznacza, ze dla 50% badanych oséb
wartosci liczby D3FSurface(R) mie$city si¢ w tym zakre-
sie, u 25% badanych o0séb przyjmowaty wartosci < 1, dla
75% < 8; mediana wyniosta 3,5; dominanta 0 — taka war-
tos$¢ wystapita w 20 przypadkach (20%). Warto$¢ srednia
1 odchylenie standardowe wyniosty 4,6 +4,2.

Czestos¢ przypadkéw pacjentow, u ktorych w bada-
niu radiologicznym stwierdzono co najmniej jedng zmiang
préchnicowy (niezaleznie od stopnia zaawansowania) lub
wypetnienie powierzchni stycznej {D1FSurface(R) > 0}
w badanej grupie wyniosta 98%. Mozna wigc stwierdzic,
ze 98% badanych pacjentéw wykazywato w chwili badania
lub w przesztosci obecnos¢ objawdw choroby prochnicowej
lokalizujacej si¢ na powierzchni stycznych zgbdw bocz-
nych. W przypadku 80 oso6b (80%) stwierdzono w bada-
niu radiologicznym obecnos$¢ zmian prochnicowych defini-
tywnie osiagajacych zebine (w 1/3 zewngtrznej jej obszaru
lub glebszych), a wiec nieodwracalnych, wymagajacych
mechanicznego opracowania i wypetnienia, lub wypetnien
powierzchni stycznych {D3FSurface(R) > 0}. W odniesieniu
do tych pacjentéw mozna stwierdzi¢, ze manifestowali obec-
no$¢ zaawansowanych, nieodwracalnych objawow choroby
prochnicowej w chwili badania lub w przesztosci (dowodem
ich wystepowania jest obecno$¢ wypetnien, jezeli przyj-
mie si¢, ze operacyjnie leczono jedynie zmiany osiggajace
zgbing). Obecnos¢ przynajmniej jednej zmiany lokalizujacej
si¢ w zebinie lub obecno$¢é wypelnienia pozwala kwalifi-
kowa¢ danego pacjenta do grupy ryzyka [4]. Biorac pod
uwage wylacznie zmiany w tym stopniu zaawansowania
(zmiany definitywnie obejmujace z¢bing), u 20 (20%) 0sdb
nie wykazano obecnosci zadnej zmiany i/lub wypetnienia
{D3Surface(R) = 0}.

W przypadku 19 pacjentéw (19% badanych) stwier-
dzono obecno$¢ zmian lokalizujacych si¢ (w obrazie
RTG) w szkliwie lub obejmujgcych granice szkliwno-
-zgbinowa (ze wzgledu na zalecany nieinwazyjny spo-
sob leczenia, takze zaliczonych do zmian w szkliwie),

przy jednoczesnym braku zmian w zg¢binie i wypeitnien
powierzchni stycznych {D1Surface(R) > 0, D3FSurface(R)
=0, F=0}. W odniesieniu do tej grupy mozna wigc stwier-
dzié, ze proces préchnicowy miat charakter potencjal-
nie odwracalny. Wykrycie wylacznie zmian préchnico-
wych ograniczonych do szkliwa jest istotne z klinicznego
punktu widzenia, bowiem ryzyko rozwoju zmian gleb-
szych w takiej sytuacji jest wcigz realne. Stwierdzono,
ze ryzyko powstania zmiany osiggajgcej obszar zgbiny
u osoby, ktoéra w wieku 12 lat nie wykazywata prochnicy
obszarow aproksymalnych w tym stopniu zaawansowa-
nia ani obecnos$ci wypelnien, w czasie pdzniejszym jest
wysokie 1 wynosi 17,7% [5]. Porownanie wynikéw uzyska-
nych w badaniu klinicznym i radiologicznym wykazuje,
ze wsrdd 23 osob, u ktorych klinicznie nie stwierdzono
zmian proéchnicowych powierzchni stycznych (zaréwno
w szkliwie, jak i w zgbinie), zaledwie w 4 (17,4%) przypad-
kach badanie RTG potwierdzito takg diagnoze. W badaniu
RTG 13 0s6b w tej grupie (56,5%) ujawnito obecno$¢ zmian
ograniczonych do szkliwa, 6 (26,0%) pacjentow wykazato
zZaawansowane zmiany osiggajace obszar zgbiny, a wiec
wymagajace mechanicznego opracowania i wypelnienia.
Znamienny wydaje si¢ fakt, ze badanie kliniczne zaled-
wie w przypadku 6 (6%) 0s6b ujawnito obecnos¢ (poje-
dynczego) ubytku kanek (cavity) na powierzchni stycz-
nej. Z przeprowadzonych badan dodatkowych wynika,
ze zmiany zebinowe (kod 4 i 5 w badaniu RTG) — wigc
takze wymagajace leczenia operacyjnego, o tej lokalizacji
wystapity u 38 (38%) badanych. Wyniki te potwierdzaja
zmiany obrazu klinicznego choroby prochnicowej opisy-
wane w piSmiennictwie w ostatnich latach [6].

Poréwnanie wynikow badania powierzchni
stycznych uzyskanych w badaniu klinicznym,
kamera wewnatrzustna, transiluminacyjnym
i radiologicznym

Wyniki uzyskane w badaniu z wykorzystaniem kazdej
z 4 ocenianych metod diagnostycznych analizowano osobno
dla zebow przedtrzonowych i trzonowych, spodziewajac sig,
ze moga wystapi¢ roznice, przede wszystkim ze wzgledu
na wielko$¢ oraz ksztatt anatomiczny zebow w kazdej z grup,
odmienne proporcje tkanki szkliwnej i zg¢binowej. Te czyn-
niki wptywaja na wlasciwos$ci optyczne struktur zebow.
Proces prochnicowy manifestuje si¢ migdzy innymi poprzez
zmiang tych wlasciwosci tkanek w obszarach patologicznie
zmienionych. Diagnostyka kliniczna polega przede wszyst-
kim na wizualnej ocenie tych zaburzen, stad uwarunkowa-
nia anatomiczne powinny by¢ brane pod uwage. Podjeto
probe oceny skutecznos$ci wykrywania zmian prochnico-
wych na powierzchniach stycznych z¢gbow bocznych przy
zastosowaniu nowoczesnych i jednoczesnie powszechnie
dostepnych narzedzi oraz metod diagnostycznych: CE, IC,
TIi BWR.

Technika radiografii cyfrowej okazata si¢ zdecydowa-
nie najbardziej uzyteczna w wykrywaniu wczesnych (ogra-
niczonych do szkliwa), potencjalnie odwracalnych zmian
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prochnicowych, pozwalajac wykry¢ 2-krotnie wigksza ich
liczbe niz pozostate metody (ryc. 2). Ocena wykrywalnosci
zaawansowanych zmian osiggajacych obszar zebiny dala
porownywalne wyniki.

%
100

80 1

55 56

63

75
40+

2 & 358
20+

o I

Badanie kliniczne
Clinical examination
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Kamera wewnatrzustna
Intra-oral camera

Brak zmian
No lesion

Zmiany w szkliwie
Lesion in enamel

B Zmiany w zebinie
Lesion in dentin

Ryc. 2. Klasyfikacja stanu klinicznego powierzchni stycznych w badaniu
czterema metodami

Fig. 2. Classification of clinical status of approximal surfaces with four
diagnostic methods

Przyjmujac zatozenie, ze sposrod analizowanych metod
to ocena radiologiczna wykazuje najwyzszy poziom sku-
teczno$ci, wyniki uzyskane w badaniu CE, IC 1 TI porow-
nano, osobno dla kazdej z metod, ze wskazaniami badania
radiologicznego jako metoda weryfikujacg wyniki (gold
standard) — tabela 1. Decyzja o wyborze takiego trybu
analizy zostala podjeta z petng $wiadomoscig ograniczen
wynikajacych z takiego poréwnania, na ktore zdecydowano
si¢ ze wzgledu na brak metod weryfikacyjnych dla badan in
vivo [7], jednoczes$nie, zgodnie z danymi z pis$miennictwa,
potwierdzajacymi zadowalajacy poziom zgodnos$ci oceny
radiologicznej z badaniem histologicznym [8] zastosowa-
nym jako gold standard.

Por6éwnanie ilosci wynikéw zgodnych z uzyskanymi
w badaniu radiologicznym, osobno dla z¢gbow przedtrzono-
wych i trzonowych, wykazalo, ze najwyzszy stopien zgod-
no$ci wynikow z badaniem RTG uzyskano dla metody TI,

z wyjatkiem kategorii zmian osiggajacych z¢bing w zgbach

przedtrzonowych, w ktdrej najwickszy stopien zgodnosci

wynikow z badaniem RTG stwierdzono w badaniu kamerg

wewnatrzustng; metodg transiluminacji uzyskano najmnie;j

wynikéw zgodnych. Metoda transiluminacji, w poréwnaniu

z badaniem RTG, wykazata najwyzszg czutos¢ w odnie-
sieniu do zmian w zakresie szkliwa 1 granicy szkliwno-
-z¢binowej, z klinicznego punktu widzenia nie byta ona

jednak zadowalajaca.

Istotna wydaje si¢ by¢ znaczna ilo$¢ powierzchni, na kto-
rych w badaniu analizowanymi metodami stwierdzono obec-
no$¢ zmian w zakresie szkliwa, niepotwierdzona w bada-
niu radiologicznym. Najwigkszg ilo$¢ takich przypadkow
stwierdzono w badaniu kamerg wewnatrzustng. Wskazania
te mogtyby by¢ interpretowane, m.in. w kontekscie decyz;ji
terapeutycznych, jako fatszywie pozytywne. W przypadku
podejscia terapeutycznego ukierunkowanego na dziatania
profilaktyczne i remineralizacyjne, taki kierunek przesunig-
cia rozpoznania nie jest niebezpieczny, jako ze nie stwarza
ryzyka jatrogennych uszkodzen wynikajacych z podjecia
niepotrzebnego leczenia inwazyjnego, moze za$ zapewnic
ochrong przed prochnicg na przysztosé.

Analiza objawéw subiektywnych

Przeprowadzono ocen¢ wystepowania objawow subiek-
tywnych, zglaszanych przez pacjentow w wywiadzie,
w odniesieniu do kazdej sposrdd 681 powierzchni, dajg-
cych dodatnie wskazania w badaniu przynajmniej jedng
z czterech analizowanych metod diagnostycznych (ryc. 3).
Wykazano, ze w 639 przypadkach ocenianych powierzchni
(93,8%) pacjenci nie zgtaszali zadnych dolegliwosci. Wysta-
pity one w 42 przypadkach, co stanowi 6,2% obszaréw ana-
lizowanych. Dolegliwosci towarzyszyly niewielkiej liczbie
zmian ograniczonych do szkliwa. Czgsto$¢ wystepowania
objawow subiektywnych wzrastata, kiedy zmiany osiagaty
granic¢ szkliwno-zgbinowa — ich obecnos¢ stwierdzono
w odniesieniu do 6 powierzchni (7,1%). Wzrost ten, cho¢
zauwazalny, nie byt istotny statystycznie (p > 0,16). Bardzo
istotny statystycznie wzrost czgsto$ci wystgpowania obja-
woOw subiektywnych stwierdzono dla zmian przekraczaja-
cych granice szkliwno-z¢binowa i osiagajacych zewngtrzny
obszar z¢biny (p < 0,007) — dotyczyly one 26,1% zmian

Tabela 1. Zestawienie wskazan uzyskanych w badaniu poszczegélnymi metodami z podzialem na zgodne, wyzsze i nizsze w poréwnaniu
z wynikami badania radiologicznego

Table 1. Agreement between radiographic results and results of other methods of caries detection (yes — caries detected, no — caries undetected)

. Poréwnywane metody diagnostyczne / Other diagnostic methods
]\(Vskazalr)nz(ii . badanie kliniczne kamera wewnatrzustna transiluminacja
uzys d.ar;e W badaniu clinical examination intra-oral camera transillumination
radiologicznym
Ra diograp%)y vsyother przedtrzonowce trzonowce przedtrzonowce trzonowce przedtrzonowce trzonowce
diagnostic method premolars molars premolars molars premolars molars
n % n % n % n % n % n %
Zgodne / Yes vs yes 92 27,8 100 28,6 112 33,8 105 30,0 112 33,8 130 37,1
Wyzsze / Yes vs no 202 61,0 | 203 58,0 170 51,4 189 54,0 185 55,9 178 50,9
Nizsze / No vs yes 37 11,2 47 13,4 49 14,8 56 16,0 34 10,3 42 12,0
Razem / Total 331 100,0 | 350 100,0 | 331 100,0 | 350 100,0 | 331 100,0 | 350 100,0
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Ryc. 3. Zalezno$¢ czestosci wystepowania objawow subiektywntch
od stopnia zaawansowania zmian w obrazie RTG

Fig. 3. Correlation between the frequency of subjective symptoms
and severity of caries on radiographs

lokalizujgcych si¢ w tej okolicy. Wéréd zmian prochnico-
wych obejmujacych wewnetrzny obszar zebiny (powyzej

Y jej grubosci), dolegliwosci subiektywne wystepowaly
w 46,9% przypadkow, a wigc czgéciej niz w mniej zaawan-
sowanych zmianach w z¢binie. Uzyskane wyniki wskazuja,
ze dopiero znaczny stopien zaawansowania zmian proch-
nicowych powierzchni stycznych wigze si¢ z wystgpowa-
niem dolegliwos$ci lub objawow wskazujacych na obecnosé
ubytku (zaleganie pokarmu i/lub strzgpienie nici podczas

oczyszczania). Czesto$¢ skarg wzrastata, kiedy zmiany osig-
galy zewngtrzny obszar z¢biny, ich progresja powodowata,
ze wsrod zmian osiggajacych wewnetrzny obszar zg¢biny,
blisko potowa wigzata si¢ z wystepowaniem dolegliwosci

(46,9%). W przypadku zmian prochnicowych, ktére w bada-
niu radiologicznym ograniczaty si¢ do szkliwa, pacjenci

zglaszali wystepowanie wylacznie stymulowanych dole-
gliwos$ci bolowych w reakcji na bodzce osmotyczne i ter-
miczne; czestos¢ ich byta niska (3,2%). W przypadku zmian

obejmujacych granice szkliwno-zgbinowg wcigz stwier-
dzano niewielka czgsto$¢ zgtaszanych objawow subiektyw-
nych, w postaci stymulowanych dolegliwos$ci bolowych i,
dwukrotnie rzadziej, zalegania pokarmu lub strzepienia

nici dentystycznej (odpowiednio 4,8% i 2,4%). Objecie

procesem prochnicowym tkanki z¢binowej, w zakresie 5
jej grubosci w obrazie RTG, wigzato si¢ z ponad 2-krot-
nym wzrostem czgsto$ci wystepowania stymulowanych

dolegliwos$ci bolowych (10,8%) oraz ponad 5-krotnym

wzrostem czgsto$ci zglaszanych przypadkow zalegania

pokarmu i/lub strzgpienia nici (15,2%) — poziom ten byt

zblizony w przypadku zmian bardziej zaawansowanych

(12,5%). Progresja zmian w obszarze % wewngetrznych cze-
$ci zgbiny wiazata si¢ z wystapieniem samoistnych dolegli-
wosci bolowych (9,4%); dolegliwosci bolowe stymulowane

dotyczyty co czwartej powierzchni ze zmianami w tym

stopniu zaawansowania (25%).

Ocena higieny
Ocena higieny w oparciu o warto$ci wskaznika API
wykazata, ze wickszo$¢ pacjentow prezentowala niewtasciwy

12%

47%

I Higiena niewfasciwa API 100-70
Poor hygiene API 100-70

Higiena do$¢ dobra API 39-25
Satisfactory hygiene APl 39-25

Higiena przecietna APl 69-40
Mediocre hygiene APl 69-40

I Higiena optymalna APl < 25
Optimal hygiene API < 25

Ryc. 4. Poziom higieny w oparciu o warto§¢ wskaznika API (Approximal
Plaque Index)
Fig. 4. Oral hygiene status studied with API (Approximal Plaque Index)

lub przecigtny poziom higieny (ryc. 4). Nie stwierdzono
istotnej statystycznie zaleznosci poziomu higieny wyzna-
czonego w oparciu o warto$¢ wskaznika API od stosowania
nici dentystycznej (p > 0,08).

Stwierdzono istotng zalezno$¢ pomiedzy poziomem
higieny a warto$ciami liczby D1FSurface(R), okreslajacej
wystepowanie zmian prochnicowych, niezaleznie od stopnia
zaawansowania (zaréwno ograniczonych do szkliwa, jak
1 osiaggajacych obszar z¢biny) oraz wypetnien powierzchni
stycznych (p < 0,04). Wartosci liczby D1FSurface(R) byty
wyraznie nizsze w grupie osob prezentujacych optymalny
poziom higieny w poréwnaniu do pacjentéw, u ktérych
okreslono ja jako niewtasciwg lub przecietna (p < 0,02).
Zalezno$¢ wartosci liczby D3FSurface(R), okreslajacej
wystepowanie zaawansowanych zmian préchnicowych
(osiagajacych obszar zgbiny) oraz wypetnien powierzchni
stycznych od poziomu higieny nie byta jednoznaczna. Test
ANOVA rang Kruskala—Wallisa dla czterech grup, wyod-
rebnionych ze wzgledu na poziom higieny, nie wykazat
istotnych zalezno$ci, natomiast porownania miedzygru-
powe przy uzyciu testu U Manna—Whitneya ujawnity istotne
roznice pomiedzy grupg pacjentdow prezentujacych opty-
malny poziom higieny a osobami o higienie niewtasciwej
lub przecietnej (p < 0,03).

Nie stwierdzono istotnej zalezno$ci pomigdzy iloscig
zaawansowanych zmian prochnicowych (osiggajacych obszar
zegbiny) oraz warto$ciami liczby D1FSurface(R) i D3FSur-
face(R) u poszczegolnych pacjentow a stosowaniem nici
dentystycznej do oczyszczania (p > 0,47). Prawdopodobnie
wynika to z faktu, Ze deklarowane stosowanie lub nie nici
niekoniecznie bylo zgodne z prawdg oraz z braku umiejet-
nosci jej prawidtowego stosowania. Przypuszcza si¢ takze,
ze powszechna obecnie miejscowa ekspozycja na zwigzki
fluoru moze powodowac ostabienie lub wregcz eliminowaé
wplyw stosowania nici na redukcje wystepowania proch-
nicy obszaroéw aproksymalnych. Ponadto, jak w przypadku
wigkszosci metod zapobiegawczych, takze stosowanie nici
dentystycznej moze by¢ mniej skuteczne w populacjach
o wysokim ryzyku prochnicy [9].
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Dyskusja

Pomimo nieustannego post¢pu w dziedzinie diagno-
styki 1 leczenia choroby prochnicowej, problem wystepo-
wania zmian na powierzchniach stycznych pozostaje wciaz
aktualny, nawet w populacjach, w ktérych czgstos¢ wyste-
powania prochnicy zostata bardzo znacznie zredukowana
(low-caries-prevalence population) [10, 11]. Nasilenie obja-
wow prochnicy powierzchni stycznych, zaobserwowane
w niniejszym badaniu w 100-osobowej grupie mtodych
ludzi, wskazuje na rozmiar problemu. Obecno$¢ sympto-
mow prochnicy oraz wypetnien obszaréw aproksymalnych
W niniejszej pracy stwierdzono w przypadku /5 wszystkich
badanych powierzchni. Bardzo mata liczba ubytkow wraz
z duza ilo$cig wypelnien moga §wiadczy¢ o wysokim stop-
niu zapewnienia opieki stomatologicznej, w tym przypadku
leczenia odtworczego, z drugiej strony o niskiej efektywno-
$ci lub braku dziatan profilaktycznych. Pomimo znacznego
wysitku i dziatan na rzecz ograniczenia liczby zaktadanych
wypelnien, wcigz pozostaje ona duza, co odzwierciedla ten-
dencje widoczne w wigkszo$ci krajow Europy 1 Ameryce
Potnocnej [12]. W kontekscie ,,doswiadczenia prochnicy”
(caries experience), definiowanego w piSmiennictwie [13]
jako ogolna liczba wszystkich objawdw obecnosci procesu
prochnicowego, wypelnienia stanowia jego gtéwna skta-
dowsg. W niniejszej pracy stwierdzono obecnos¢ 376 wypet-
nien, co stanowi 60% — jesli oceny wystepowania prochnicy
dokona si¢ wytgcznie z wykorzystaniem wynikéw badania
klinicznego (tj. oceny wizualnej), w ktorym wykazano takze
251 zmian prochnicowych i 6 ubytkow. Wiele kontrowersji
budzi zagadnienie stadium zaawansowania zmiany prochni-
cowej stanowigce najbardziej wlasciwy moment wdrozenia
terapii inwazyjnej [14]. Obecnie uznaje si¢, ze jest to sytu-
acja ewidentnej progresji zmiany prochnicowej do zgbiny,
cho¢ nawet w tym stadium ponad 60% powierzchni zacho-
wuje cigglosc¢ tkanek szkliwa, dlatego wlasnie jej zachowa-
nie podaje si¢ jako podstawowe i1 najwazniejsze kryterium
podejmowania decyzji terapeutycznych.

W przypadku prochnicy lokalizujacej si¢ w obszarach
stycznych precyzyjna diagnostyka wydaje si¢ by¢ szczegol-
nie istotna, bowiem zmiany tego typu, jak wskazuja wyniki,
sg skapoobjawowe. W zdecydowanej wigkszos$ci przypad-
kow (93,8% zmienionych powierzchni) nie wystapily zadne
dolegliwosci. W pozostatych przypadkach wystepowaty
najczesciej stymulowane dolegliwo$ci bolowe, zwigzane
gléwnie ze zmianami zaawansowanymi. Samoistne dole-
gliwos$ci bolowe wystepowaty bardzo rzadko i dotyczyly
prawie wylacznie glebokich zmian obejmujacych % obszaru
zgbiny.

Redukcja czgstosci wystepowania prochnicy i efektyw-
nos¢ stosowanych metod zapobiegawczych wraz z obni-
zeniem tempa progresji i zmiang charakterystyki morfo-
logicznej zmian prochnicowych znacznie skomplikowaty
proces diagnostyki choroby prochnicowej [15, 16, 17]. Stu-
dium zjawiska przeprowadzono z wykorzystaniem og6l-
nodostepnych technik diagnostycznych. Pewne z nich, jak

TI, stosowane od wielu lat, cho¢ nie sag wykorzystywane
w pelni mozliwosci, popartych naukowymi dowodami. Inne,
jak kamera wewnatrzustna, zostaty stosunkowo niedawno
wprowadzone do praktyki, przede wszystkim jako element
komercyjny i niezwykle sugestywne narzgdzie komunikacji
z pacjentem, dla ktorego generowany przez kamere obraz
stanowi form¢ przekazu najbardziej zrozumialg i naturalng
w zdominowanej przez multimedia rzeczywisto$ci wspot-
czesnej ,,cywilizacji obrazkowej”. Technika radiologiczna
ma od dawna ugruntowang pozycj¢ jako doktadna metoda
[18, 19], ktéra weigz udoskonalana z jednej strony staje si¢
coraz bardziej dostgpna i bezpieczna dla pacjenta, z drugiej
—stanowi w r¢kach lekarzy praktykow narzedzie o wielkim
potencjale diagnostycznym.

Wyniki uzyskane w badaniu TI wskazuja, ze moze ono
by¢ wykorzystywane jako metoda pomocnicza, pozwalajaca
w pewnym zakresie okresli¢ zasieg zmiany prochnicowe;.
Transiluminacja znajduje takze wiele innych zastosowan
w diagnozowaniu schorzen o lokalizacji innej niz obszary
aproksymalne [20].

W przypadku wystapienia przeciwwskazan do badania
RTG moze ona wnies¢ do rozpoznania dodatkowe, cenne
informacje. Przyszto§¢ diagnostyki prochnicy, zwlaszcza
powierzchni stycznych, niewatpliwie bedzie wigzata si¢
z rozwojem transiluminacji, jako nieinwazyjnej i stosun-
kowo mato kosztownej metody, w kierunku wspomaga-
nej komputerowo, ilo$ciowej analizy danych uzyskanych
podczas ,,przeswiecania” tkanek zeba — DIFOTI (Digital
Fibre-Optic Transillumination) [21].

Wyniki badania kamerg wewnatrzustng wskazuja
na pewne ryzyko diagnozy ,,falszywie pozytywnej” w odnie-
sieniu do wezesnych zmian w szkliwie. Moze ono wynikaé
z duzego powigkszenia (48-krotne) obrazu uzyskiwanego
przy jej wykorzystaniu. Forgie i wsp. podaja, ze zastoso-
wanie mniejszego powigkszenia do diagnostyki prochnicy
nie powoduje obnizenia czuto$ci badania, natomiast wigze
si¢ ze wzrostem specyficznosci. W badaniach odnoszacych
si¢ do prochnicy powierzchni zujacych zebow bocznych
stwierdzono niska specyficzno$¢ dla zmian lokalizujacych
si¢ w z¢binie, a wiec znaczng liczbg wskazan ,,fatszywie
pozytywnych” [22]. Wydaje si¢, ze zastosowanie kamery
wewnatrzustnej powoduje ,,wyolbrzymienie” zmian wyste-
pujacych pod postacig plamy prochnicowej, ktore ze wzgledu
na ich ponowng, przynajmniej czgsciowa, mineralizacje nie
ujawniajg si¢ jako przejasnienie w badaniu RTG, stanowigc
tzw. blizne tkankows.

Na podstawie licznych doniesien z pis$miennictwa
1 wynikéw badan wlasnych mozna dowies¢, ze BWR sta-
nowig kluczowe narzegdzie diagnostyczne w nowoczesnej
praktyce stomatologicznej [23, 24] zaréwno do wykrywa-
nia zmian powierzchni stycznych, jak i zaawansowanych
zmian powierzchni zujacych (hidden caries), jako ze znaczna
ilo$¢ zmian pozostaje nie wykryta w samym badaniu kli-
nicznym. Ponadto zdjecia skrzydtowo-zgryzowe stanowig
podstawowe Zrddto informacji wptywajacych na decyzje¢
0 wyborze rodzaju terapii, a takze podstawowe narzedzie
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dajace mozliwo$¢ monitorowania zmian i postgpow leczenia
remineralizacyjnego [25]. Radiografia cyfrowa daje szereg
mozliwo$ci obrobki obrazu (post-processing), pozwalaja-
cej na jego optymalne dostosowanie do zdolnosci percep-
cyjnych badajacego i w zatozeniu usprawniajacej proces

diagnostyczny. Oprocz niewatpliwych zalet ma on jednak
pewne ograniczenia. Najwazniejszym problemem zwig-
zanym ze stosowaniem technik radiograficznych, pomimo

mozliwej do osiggnigcia znacznej redukeji dawki promienio-
wania w stosunku do metody konwencjonalnej, siggajacej

nawet 59-77% [26], jest kwestia narazenia na promienio-
wanie. Czestotliwo$¢ wykonywania badan radiologicz-
nych w stomatologii jest kwestig budzaca wiele kontro-
wersji. Dyskutowana jest zasadno$¢ stosowania odgornych

wytycznych, chociaz uwaza si¢, ze przestrzeganie ustalo-
nych zasad stanowi pewng gwarancj¢ ochrony przed nad-
miernym narazeniem na promieniowanie i zb¢dnymi kosz-
tami [27]. Podkresla si¢ jednak, Ze ostateczne decyzje w tej

kwestii powinny naleze¢ do lekarza, ktéry ponosi etyczng
1 prawng odpowiedzialno$¢ za ich konsekwencje [28]. Cho¢
rola diagnostyki radiologicznej jest trudna do przecenienia,
w zadnym przypadku nie moze ona zastapi¢ wnikliwej

oceny klinicznej. Jej zastosowanie powinno odbywac si¢
w oparciu o rzetelne oszacowanie ryzyka i potencjalnych
korzysci. W radiologii, jak w kazdej dziedzinie diagnostyki

obrazowej, niezmiennie obowigzuje zasada ALARA (as

low as reasonably achievable), a takze koniecznos¢ prze-
strzegania wszelkich procedur dotyczgcych techniki pracy
oraz regut bezpieczenstwa [29]. Lekarz ponosi zawodowa
odpowiedzialno$¢ wobec pacjentdw, personelu i wlasnej

osoby za minimalizacj¢ zagrozen wynikajacych z naraze-
nia na promieniowanie.

Interpretujagc wyniki, nalezy uwzgledni¢ subiektyw-
no$¢ zastosowanych metod. Niewatpliwie stopien doktad-
nosci oceny klinicznej zalezny jest od doswiadczenia
1 aktualnej kondycji psychofizycznej lekarza. Natomiast
badanie IC i metoda TI wymaga umiejg¢tnosci postugiwa-
nia si¢ aparatura, znajomosci specyfiki jej dzialania oraz
umiejetnosci interpretacji uzyskanych wynikéw. Wyka-
zano, ze ocena wynikow badania metodg BWR nie wymaga
duzego doswiadczenia — stopien prawidtowosci ocen doko-
nywanych przez lekarzy z dtugoletnim stazem i studentow
ostatniego roku stomatologii byt zblizony [30]. Wydaje sig,
ze przyszto$¢ diagnostyki radiologicznej beda stanowitly
systemy ilo$ciowej, wspomaganej komputerowo analizy
danych konstruowane do oceny konkretnych jednostek cho-
robowych (task-specific systems).

Implikacje kliniczne

Wobec faktu, ze duza czg$¢ zmian prochnicowych nie
jest wykrywalna klinicznie, badanie radiologiczne wydaje
sie by¢ niezbedne do oceny wystepowania i nasilenia procesu
prochnicowego w obszarach aproksymalnych, a takze do pla-
nowania leczenia. Sugeruje si¢, ze kazdy pierwszorazowy
pacjent powinien mie¢ wykonane badanie RTG [29]. Czg-
stotliwo$¢ wykonywania kontrolnych zdje¢ radiologicznych

powinna by¢ raczej ustalana z uwzglgdnieniem indywidu-
alnych potrzeb w zakresie diagnostyki i terapii niz wylacz-
nie w oparciu o schematy postepowania. Niedopuszczalne
jednak jest dokonywanie wyboru metody leczenia wytacz-
nie w oparciu o wynik badania radiologicznego, przede
wszystkim ze wzgledu na stabg korelacje gltebokosci zmian
w RTG z obecnos$cig ubytku na powierzchniach stycznych.
W badaniach Haaka i wsp. [31] wykazano, ze 42—63% spo-
$rod decyzji terapeutycznych, podjetych wytacznie w opar-
ciu o wynik badania RTG, byto niewlasciwych i pocig-
gato za sobg niepotrzebng lub przedwczesng interwencje.
Nalezy przyjaé, ze u 0sob ze srednim lub niskim ryzykiem
prochnicy, akceptowalnym postepowaniem w odniesieniu
do zmian osiggajacych w RTG granic¢ szkliwno-zebinowa
lub nieco glebszych jest zastosowanie tymczasowej separa-
¢cji przy uzyciu elastycznych separatoréw ortodontycznych
w celu uzyskania mozliwosci bezposredniej oceny wizu-
alnej powierzchni. Czestotliwos$¢ badan radiologicznych
powinna by¢ indywidualnie ustalona w oparciu o oszaco-
wany poziom ryzyka rozwoju prochnicy i tempo progresji
zmian, ktore jest zalezne miedzy innymi od wieku pacjenta
—po 17.-19. r.z. ulega ono spowolnieniu [32]. Stwierdzenie
obecnosci ubytku tkanek twardych upowaznia do podjgcia
terapii inwazyjnej. Sam fakt objecia przez proces prochni-
cowy zewnetrznych obszaréw zebiny (w obrazie RTG) nie
stanowi dostatecznego uzasadnienia [33]. Pewng wskazowke
w kwestii wystepowania ubytku stanowi¢ moze utrzymujacy
si¢ stan zapalny brodawki dzigstowej w adekwatnej okolicy
aproksymalnej, stad ocena wskaznika krwawienia z dzigsta
moze by¢ przydatna. Przyjmuje si¢, ze w przypadku zmian
niewykazujacych makroskopowego ubytku, kiedy mozliwe
jest efektywne usuwanie ptytki nazebnej profesjonalnie
1 przez pacjenta, postgpowaniem z wyboru powinno by¢
wdrozenie intensywnych profesjonalnych zabiegdw pro-
filaktycznych i remineralizacyjnych oraz indywidualnie
skonstruowanego planu higieniczno-dietetycznego, a takze
regularna kontrola i monitorowanie efektow leczenia. Ocena
kierunku ewolucji (i ewentualnej progresji) zmian w opar-
ciu o wynik badania RTG pozwala zadecydowac, w razie
potrzeby, o zmianie opcji terapeutycznej.

Whioski

1. Wsrdd ocenianych w badaniu powierzchni stycz-
nych z¢gbow bocznych 5 manifestowata objawy choroby
prochnicowe;.

2. W zuchwie wypelnienia i zmiany préchnicowe naj-
cze$ciej wystepowaty w pierwszych zebach trzonowych,
natomiast w szczece w drugich zebach przedtrzonowych.

3. Wsrod wszystkich potwierdzonych radiologicznie
przypadkow prochnicy powierzchni stycznych zdecydo-
wanie dominowaty zmiany ograniczone do szkliwa; byty
one niewykrywalne klinicznie.

4. Najbardziej uzyteczna, z klinicznego punktu wi-
dzenia, w wykrywaniu prochnicy powierzchni stycznych
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okazala si¢ metoda radiografii cyfrowej; odwracalne zmiany
ograniczone do szkliwa w wiekszosci przypadkow moga
by¢ wykryte wylacznie przy zastosowaniu badania radio-
logicznego; transiluminacja i kamera wewnatrzustna mogg
by¢ przydatne, jednak w bardzo ograniczonym stopniu
w przypadku zmian osiggajacych zebine.

5. Préchnica powierzchni stycznych rzadko powoduje
dolegliwosci subiektywne; czestos$¢ ich wystepowania zna-
czaco wzrasta, kiedy proces przekroczy granice¢ szkliwno-

-zebinowa, przechodzac w stadium nieodwracalne.

6. Zdecydowana wigkszos¢ pacjentow w badanej grupie
prezentowata niewtasciwy lub przecigtny poziom higie-
ny jamy ustnej; stwierdzono zalezno$¢ nasilenia objawow
préchnicy powierzchni stycznych od poziomu higieny.
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Streszczenie

Wstep: Ortodontyczne przesuwanie zebdw moze niesé
ze sobg pewne ryzyka i komplikacje. Najczestszym i naj-
wigkszym powiktaniem sg resorpcje korzeni, ktore powstaja
na skutek nieodpowiedniego stosowania sit lub w wyniku
przemieszczania zebodw w koSci zbitej lub zmienione;.

Celem pracy bylo histologiczne przedstawienie zmian
w obrebie korzeni zeboéw po ich przesunigeiu w kosci zaopa-
trzonej syntetycznym materiatem ko$ciozastgpczym. Spraw-
dzono takze przydatno$¢ zastosowanej metody przemiesz-
czania z¢bow na zwierz¢cym modelu eksperymentalnym.

Materiat i metody: U 3 zwierzat (Sus scrofa domesti-
cus) wyekstrahowano po jednym zgbie przedtrzonowym
w zuchwie. Miejsce poekstrakcyjne zostato zaopatrzone
syntetycznym materialem kosciozast¢pczym i zastosowano
aparat ortodontyczny. Do przemieszczenia zgbow zaapli-
kowano site 1-2 N. Czas przemieszczenia zgbow wynosit
90 dni. Nastepnie pobrano probki metoda osteotomii seg-
mentowej 1 przebadano je histologicznie. Grupe kontrolng
stanowily zgby, ktorych nie przemieszczano eksperymen-
talnie.

Wyniki: Analiza histologiczna wykazata we wszyst-
kich preparatach znaczace zmiany o charakterze lakular-
nym w obrebie warstwy zewnetrznej korzenia. W okolicy

wierzchotkowej stwierdzono liczne zmiany w obrebie war-
stwy zewnetrznej korzenia, podczas gdy w jego srodkowej
czg$cl obserwowano nieznaczne zmiany.

Whioski: Wobec deformacji aparatu ortodontycz-
nego, zastosowana sita nie mogta by¢ doktadnie zdefinio-
wana. Zatem zwiazek pomi¢dzy zmianami resorpcyjnymi
zewnetrznej warstwy korzenia powstatymi w wyniku prze-
mieszczania zebow za pomocg aparatu ortodontycznego
a zaopatrzeniem syntetycznym materiatem kosciozastep-
czym nie jest jednoznaczny. Jednakze mozna przypuszczac,
iz istnieje podwyzszone ryzyko resorpcji korzeni zgbow
przy ich ortodontycznym przesuwaniu w obszarze ko$ci
z syntetycznym materiatem kos$ciozastepczym.

Hasta: przemieszczanie zgbdw — regeneracja kosci —
materiat ko$ciozastepczy.

Summary

Introduction: Orthodontic tooth movement is fraught
with risks and complications. Root resorption is the most fre-
quent and important outcome which may arise due to inap-
propriate force magnitude or tooth movement into dense
or altered bone.
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This study was aimed to demonstrate histologic changes
in tooth roots following movement into a jaw region treated
with synthetic bone substitute. Another objective was to eval-
uate the method of experimental tooth movement using an
animal model.

Material and methods: One mandibular premolar was
extracted in each of three pigs (Sus scrofa domesticus). The
extraction alveolus was filled with synthetic bone substitute
material and a orthodontic appliance was attached for 90
days. The force for tooth movement was in the range of 1-2
N. Subsequently, specimens were collected using segmen-
tal osteotomy and were prepared histologically. Unmoved
teeth served as controls.

Results: Histological analysis showed clear lacuna-like
lesions in the root surface area of all specimens. The lesions
were largest in the apical area, while the mid-root region
was less affected.

Conclusions: Due to deformations of the orthodon-
tic tooth moving appliance, the force could not be exactly
defined. Therefore, marked resorption lesions of the root
surfaces cannot be unequivocally attributed to the synthetic
bone substitute. However, the type of lesions on root sur-
faces permits the assumption that orthodontic tooth move-
ment into areas filled with synthetic bone substitute may be
associated with an increased risk of root resorption.

Key words: toothmovement—bone regeneration —bone
substitute.

Introduction

Bone tissue generally demonstrates a considerable
capacity for spontaneous regeneration. Nevertheless, defects
do occur in the alveolar ridge after tooth extraction. The
loss of bone tissue in the alveolar ridge area poses a major
problem to subsequent dental treatment. Bone substitute
materials have been used to prevent such bone loss [1].
Bone substitute materials should be suitable for temporary
bone replacement and should reproduce bone properties as
closely as possible.

Nowadays, bone substitute materials are either pro-
duced from biological tissues such as bone and corals or
are fully synthetic. Bone substitutes are chemically based
on calcium phosphates such as hydroxyapatite (HA) and
B-tricalcium phosphate (TCP). They feature a composition
similar to bone mineral and have osteoconductive effects
[2]. Due to the structure and surface properties of the bone
substitute, osteoblasts are able to migrate into the defect
along a kind of “guide rail”. Starting from the edge of the
defect, the substitute material undergoes resorption and
bony substitution. This process largely depends upon the
type of bone substitute and its properties [1, 3].

Current bone substitute materials are usually produced
by sintering and feature very good biocompatibility [4].
However, synthetic HA ceramics are characterized by low

biodegradability. Compact HA is degraded by osteoclasts
in the body at a slow rate and, therefore, is often detectable
at the implantation site after years. Due to their low biode-
gradability, synthetic HA ceramics are regarded as bone
replacement rather than bone formation material [5]. Ceram-
ics based on B-TCP are better in this respect since they are
degraded considerably faster. However, rapid resorption of
B-TCP is not always an advantage. For instance, Hollinger
et al. [6] observed that fast-resorbable TCP compounds are
degraded too rapidly for the body to maintain new bone
formation, resulting in the ingrowth of fibrous tissue. In
this respect, the slow degradation of HA ceramics may be
seen as an advantage.

An alternative to conventional HA and B-TCP ceramics
is offered by new bone substitute materials that have not
been sintered. Owing to the manufacturing technique, they
feature novel material properties as compared to conven-
tional HA ceramics and possess a nanoporous structure.

The resorption process and biocompatibility of bone
substitute material may be altered by orthodontic tooth
movement.

This study analyzed the effects of bone substitute mate-
rial on the root surface during orthodontic treatment with
corresponding tooth migration. The extraction site was pro-
vided with a bone substitute and neighboring teeth were
moved into this region.

Materials and methods

Preparation of the specimens

Changes occurring at root surfaces and the remodeling
of bone and bone substitute following orthodontic tooth
movement were analyzed histologically using an animal
model. The study protocol was approved by relevant gov-
ernment authorities (approval Ne LVL M-V/TSD/7221.3-
1.1-037/05). Analogy to human conditions was maintained
throughout. The study group consisted of three pigs (“Deut-
sches Landschwein”, Sus scrofa domesticus). The structure
as well as biomechanical and physiological properties of
porcine bone are very similar to those of human bone. In
order to ensure interindividual comparability, all animals
were adult and of the same age. Prior to the experiment,
animals were adapted for at least one week.

Animal experiment

A mandibular right premolar was extracted and the
alveolus was filled with bone substitute (NanoBone®, Artos
GmbH, Germany). To minimize animal stress, extraction
and insertion of bone substitute were performed under short-
term anesthesia. A mucoperiosteal flap was used for wound
closure. Subsequently, neighboring teeth were moved into
this area using an orthodontic appliance. The force for tooth
movement was set between 1 and 2 N. The entire proce-
dure took 20—25 minutes. Specimens for histology were
collected under anesthesia after 90 days.
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Histologic analysis

Immediately after collection, specimens of 6 teeth were
reduced to a minimum and fixed according to Romeis [7]
for 7 days in 4% formalin at a temperature of 18°C. The
respective fixation times depended upon specimen dimen-
sions. Bone specimens fixed in formalin were used for pro-
ducing Technovit 9700 blocks (Kulzer GmbH, Wehrheim,
Germany).

Histologic specimens were fabricated using “saw-cut”
sections. Digital images through the root diameters ena-
bled metric assessment of surface alterations. The respec-
tive resorption depths and lengths were calculated by means
of marking points along the boundaries of the resorption
lacunae. Histologic specimens were used for localization of
the resorption sites and for metric assessment of resorption
dimensions. The maximal surface dimensions and the depth
were used as a measure of lacuna size. Besides absolute fre-
quency of resorption sites in the respective root sections, the
extent of resorption was investigated depending on localiza-
tion in different root parts. The resorption process occurring
in the medio-distal area was analyzed. In order to localize
resorption accurately, root surfaces of the teeth were divided
into five areas and the root was divided into three parts
(right and left). The first part was the root tip, the second
was the mid-root, and the third was the coronal root part.

Results

The experiment seemed not to effect the masticatory
function of the animals. They were able to chew normally
and normal weight gain was observed.

Orthodontic tooth movement

The orthodontic appliance induced biological tooth
movement of about 1 mm per month. The teeth of one jaw
side were moved towards each other. Constant forces were
induced using superelastic tension springs. Forces of about
1-2 N per tooth were measured in each gap. However, defor-
mations of the appliance and uncontrolled force application
frequently occurred during the trial.

Histologic findings

Localization, length, and depth of the resorption sites

All 6 teeth displayed resorption lesions of the root sur-
face. Particularly conspicuous was the varying suscepti-
bility to resorption of the different root parts. The apical
region showed the largest changes on the root surface. These
changes were observed in all teeth (100%). The mean size
of lesions in the apical part was 1.442 pm. Due to marked
resorption, exact measurements were not possible on most
teeth and only approximations were obtained.

The mid-root section also showed alterations. Section-
wise analysis of root resorption frequencies revealed that

Fig. 1. Histologic specimen. Distribution of the resorption sites on the tooth

Ryc. 1. Preparat histologiczny obrazujacy umiejscowienie obszarow
resorpcji w obrebie korzenia

Fig. 2. Resorption lacuna in cementum and dentin of a premolar root

Ryc. 2. Lakuna resorpcyjna w obrebie cementu i zgbiny korzenia
zgba przedtrzonowego
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this root area ranked second with 66%. While depth was
small (140 um) in this area, the mean size of the lesions
was 877 um.

The coronal part of the root displayed the least resorp-
tions. Slight alterations were observed in only 16% of all
teeth under investigation.

Discussion

Following tooth loss, bone regeneration begins using
various mechanisms, among them osteoinduction and osteo-
conduction. Osteoinduction is the formation of new bone
by differentiation of osteogenous cells from less differen-
tiated progenitor cells. In contrast, osteoconduction refers
to the bone-forming migration of osteoblasts into the defect
along a kind of “guide rail”. In the area investigated, bone
regeneration was associated with tooth migration and trans-
formation of bone substitute.

Tooth movement into remodeled bone is fraught with
risks. The entire remodeling capacity of the bone is acti-
vated by tooth movement [1]. In order to achieve optimum
tooth movement, force dosage needs to be chosen accord-
ing to bone properties. The force exerted by the teeth may
induce local or widespread qualitative and quantitative bone
alterations. During this process, the teeth may respond
with alterations. We observed such alterations, in particu-
lar resorption of the apical part of the teeth upon movement
induced towards substitute bone.

To investigate resorption, root alterations were examined
in the present study with respect to their localization and
extent. Such division of the root has been demonstrated in
the literature [8, 9, 10]. Apical root resorptions are among
the most frequent tooth damages occurring during ortho-
dontic therapy. Resorptions are difficult to predict and can
hardly be avoided completely. Since the apical area was
not in contact with bone substitute, tooth damages are sup-
posed to have developed for other reasons. Tooth resorp-
tions have already been described in healthy patients [8, 9,
10]. Resorption processes induced by orthodontic treatment
using fixed appliances were noticed in numerous publi-
cations. They were almost invariably caused by incorrect
choice of force magnitude and individual predisposition.
As the appliance underwent deformation during the trial,
larger forces may have been acting.

Notwithstanding its solid structure and rigidity, bone
is a very active tissue subject to lifelong remodeling [1].
This coupled process involves continuous degradation of
old bone and replacement by newly formed bone which
enables the bone tissue to adapt to changing mechanical
loads. Bone loading during tooth movement is also affected
by the bone substitute material. Continuous monitoring of
tooth movement in a patient is the precondition for detection
of alterations. Radiologic control is necessary throughout
treatment [11] not for the sake of diagnosing bone substitute
remodeling but to disclose changes occurring in the teeth.

Once tooth development is complete, the apical area appears
to be particularly susceptible. Thus, patient age at the time
of tooth movement may play a crucial role [12].

The principle of orthodontic tooth movement implies
that the therapeutic forces exerted on the tooth crowns are
transmitted to the bone via the periodontium. The tooth is
pushed toward the alveolar margin along the force direc-
tion while contralateral traction is exerted on the bone by
the periodontium. This results in bone resorption on the
pressure side and bone apposition on the traction side
[13]. On the pressure side, however, the tooth encounters
and interacts with the bone substitute. Bone substitute
materials have to meet various requirements. Both rapid
remodeling to genuine bone and biomechanical stability
are the most important requirements [14]. Formation of
new bone induced by bone substitutes has, therefore, been
the focus of numerous studies [15, 16]. The effects of tooth
migration need further investigation. It has to be clarified
why root resorptions occur, even though the relationship
between apical root resorption and bone substitute is con-
troversial. If root resorptions occur to a large extent, the
outcome of an otherwise successful orthodontic therapy
is questionable.

Conclusions

Our findings show that the pig model (Sus scrofa domes-
ticus) is well suited to simulate orthodontic tooth movement.
Post-extraction treatment of the alveolus with a synthetic
bone substitute caused no disturbances in wound healing.
Due to deformations of the orthodontic tooth-moving appli-
ance interfering with exact definition of forces, root surface
resorptions cannot be unequivocally interpreted. Resorption
changes were different in the apical, medial, and coronal
root sections. Considering the marked defects on the root
surface, an increased risk of root resorption is assumed for
orthodontic tooth movement into areas treated with bone
substitute material.
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Summary

Dental caries is a disease of the mineralized tissues
of teeth. It usually has a chronic course and is caused by
external factors which can be modified. Current opinions
about the contribution of malocclusions to the etiology of
dental caries are conflicting. Some researchers believe that
malocclusions like crowded teeth cause improper contacts
between neighboring teeth and make effective oral hygiene
more difficult. The difficulty in cleaning crowded teeth is
believed to increase plaque accumulation and consequently
predisposes the tooth to the development of dental caries
and periodontal disease. Others claim that malocclusion
has a minimal influence on the development of dental car-
ies and periodontal disease. Ideal oral hygiene is of basic
importance for plaque elimination which is the harmful
factor in caries and in this way is decisive for the health of
mineral and soft tissues to a much greater extent than lack
of malocclusion. However, if a person with malocclusion
is more susceptible to dental caries, oral hygiene cannot
be the decisive factor.

Key words: dental caries — crowding of teeth — oral
hygiene — caries risk.
Streszczenie
Prochnica jest chorobg zmineralizowanych tkanek zeba

o przebiegu na ogo6t przewlektym, wywotywang czynnikami
zewngtrznymi, ktore mozna modyfikowac. Wspotczesne

poglady dotyczace udziatu wad zgryzu w etiopatogenezie
choroby prochnicowej sa zrdznicowane. Cz¢$¢ badaczy
jest zdania, ze nieprawidlowosci zebowe w postaci stto-
czen zgbow powoduja nieprawidtowe kontakty pomiedzy
sasiednimi zgbami i utrudniajg oczyszczanie przestrzeni
migdzyzebowych. Utrudnione oczyszczanie z¢bow w miej-
scach sttoczen predysponuje do zalegania ptytki nazg¢bnej,
a w konsekwencji do rozwoju choroby prochnicowe;j i cho-
rob przyzebia.

Inni podkreslaja, ze wada zgryzu ma niewielki wptyw
na powstawanie oraz rozwoj chorob zebow i tkanek przy-
zebia. Idealna higiena ma zasadnicze znaczenie dla elimi-
nacji ptytki nazgbnej, bedacej szkodliwie wptywajacym
na rozwdj prochnicy czynnikiem, a tym samym znacznie
bardziej warunkuje zdrowie tkanek zmineralizowanych
i migkkich jamy ustnej niz brak wad zgryzu. Jesli jednak
osoba z nieprawidlowym zgryzem jest bardziej podatna
na prochnicg zgbow, dobra higiena nie jest czynnikiem
decydujacym.

Hasta: choroba prochnicowa — sttoczenia zebow — higiena
jamy ustnej — ryzyko prochnicy.

%

Prochnica jest chorobg zmineralizowanych tkanek zeba
o przebiegu na ogdt przewlektym, wywolywang czynni-
kami zewnetrznymi, ktore mozna modyfikowaé [1, 2].
Znaczny rozwo0j badan naukowych dotyczacych narzadu
zucia pozwala na coraz dokladniejsze poznanie czynni-
kéw bioracych udziat w powstawaniu choroby préchnico-
wej. Nowoczesny model prochnicy zgbow uwzglednia statg
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interakcje weglowodanow, sliny, przeciwcial surowicy, flu-
oru i drobnoustrojéw jamy ustnej. Wszystkie te czynniki
w warunkach prawidlowych utrzymuja rownowage w jamie
ustnej. Wedhlug aktualnej definicji, choroba préchnicowa
jest objawem zaburzenia rownowagi pomigdzy zawartoscig
jonéw wapnia i fosforu w tkankach zmineralizowanych
zg¢ba (demineralizacja) a poziomem jondw tych pierwiast-
kow w $linie (remineralizacja), w czym posredniczg drob-
noustroje plytki nazgbnej produkujace kwasy [3]. Choroba
prochnicowa moze by¢ zatem oceniana jako przerwanie
lub zmiana homeostazy specyficznego srodowiska jamy
ustnej [4, 5]. Czynniki etiologiczne zewnetrzne dziatajace
bezposrednio na zgb oraz kluczowe dla zapoczatkowania
1 rozwoju choroby to zgodnie z obecnym stanem wiedzy:
drobnoustroje tworzace na twardym podlozu biofilm zwany
ptytka bakteryjnag oraz cukier dostarczany z dietg i stano-
wigcy substrat do przemian metabolicznych, bedacych Zro-
dtem substancji odzywczych dla drobnoustrojow, a takze
kwasow powodujacych demineralizacje¢ [1, 6, 7, 8, 9]. Proces
rozpuszczania szkliwa przez kwasy nie jest procesem sta-
tym, lecz przebiega cyklicznie [10]. Z piSmiennictwa wynika
jednoznacznie, ze ptytka nazebna jest istotnym czynnikiem
warunkujacym wystepowanie prochnicy [11]. Na strukture
1 metabolizm ptytki wptywa dieta. Weglowodany dziataja
kariogennie, jezeli sa przyjmowane w niewlasciwej ilosci
1 dochodzi do bezposredniego ich kontaktu z powierzchnia
zeba. W ten sposob weglowodany staja sie dostepne dla
znajdujacych sie tam bakterii. Podloze weglowodanowe
jest niezbedne dla bakterii do wytworzenia kwaséw 1 pro-
wadzi do powstania prochnicy [12].

Roéwnie wazna rolg w etiopatogenezie prochnicy odgry-
waja: osobnicza odporno$¢ zmineralizowanych tkanek zeba
na dzialanie kwaséw produkowanych przez bakterie oraz
czas oddziatywania czynnikow prochnicotworczych na zmi-
neralizowane tkanki zeba [1, 8]. Dlatego cukry w postaci
statej 1 lepkiej sg bardziej prochnicotworcze, poniewaz
pozostaja dtuzej na powierzchniach zebow niz w postaci
plynnej, ktore sg tatwiej usuwane z jamy ustnej [11]. Ele-
mentami modulujacymi dziatanie wymienionych czynni-
kéw sg m.in. $lina, obecno$¢ fluoru w §linie, w biofilmie,
na powierzchni i wewnatrz tkanek zeba, status spoteczno-
-ekonomiczny, stopien zaawansowania rozwoju cywiliza-
cyjnego spoteczenstwa [1, 9].

Jednym z najbardziej istotnych elementéw profilak-
tyki prochnicy jest higiena jamy ustnej. Wszystkie miej-
sca w jamie ustnej utrudniajgce utrzymanie prawidtowej
higieny sg strefami najczgstszego wystepowania prochnicy
zgbow. Stale wilgotna w warunkach fizjologicznych gtadka
btona $luzowa wyscielajaca jame¢ ustng wraz ze znajduja-
cymi si¢ w niej gruczotami Sluzowymi nie sprzyja retencji
ptytki bakteryjnej. Dogodne warunki do zalegania resztek
pokarmowych i ztogdw nazgbnych stwarzajg tuki zebowe
nawet przy prawidtowych warunkach zgryzowych. Jed-
nak znacznie gorsze warunki utrzymania higieny jamy
ustnej istniejg w stanach patologicznych btony $luzowe;,
w przero$cie brodawek dzigstowych, obecnosci kieszonek

patologicznych, ubytkéw préochnicowych, nieprawidtowo
uksztaltowanych wypelnien, a takze wad zgryzu i niepra-
widlowo ustawionych zebdw, tj. zeboéw obroconych, stto-
czonych, ustawionych poza tukiem [12, 13, 14].

Wspotczesne poglady dotyczace udziatu wad zgryzu
w etiopatogenezie choroby prochnicowej sg zroznicowane.
Sttoczenia zebow nalezg do najczesciej spotykanych obec-
nie wad ze¢bowych [15]. Wedtug pismiennictwa sttoczenia
zebow przednich dolnych sg najczesciej wystepujaca forma
nieprawidtowosci zgbowych o wieloczynnikowej etiologii
[16]. Sttoczenia zgbow to wynik dysproporcji migdzy wiel-
kos$cig zebow 1 przynalezng im podstawa szkieletowa, nie-
wystarczajacg do uszeregowania z¢bow w tuku zebowym.
Dysproporcja ta moze mie¢ swe zrodto w nadmiernej wiel-
kos$ci zebow lub najczeséciej w niedoborze ogdlnym badz
miejscowym wielkos$ci wyrostka zebodotowego szczeki
oraz czesci zebodotowej zuchwy [17].

Nieprawidlowos$ci zgbowe w postaci sttoczen zgbow czg-
sto powoduja nieprawidlowe kontakty pomiedzy sgsiednimi
zgbami 1 utrudniajg oczyszczanie przestrzeni miedzyzebo-
wych. Utrudnione oczyszczanie zebow w miejscach sttoczen
predysponuje do zalegania ptytki nazebnej, a w konsekwen-
¢ji do rozwoju choroby préochnicowej i chordb przyzebia
[13, 16, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24]. Potwierdzeniem tego
sa obserwacje Mikotajczyka, ktory dowodzi, ze nieprawi-
dtowosci w postaci sttoczen zebow u dzieci 9—12-letnich
utrudniaja zachowanie higieny jamy ustnej, tym samym
przyczyniajac si¢ do powstawania prochnicy i choréb przy-
zebia [13]. Podobnie uwazaja Hensel i Diedrich [21, 22].
Takze wielu innych badaczy wykazato zaleznos$¢ pomigdzy
stloczeniami zgbow a iloscia ptytki nazgbnej i stopniem
zapalenia dzigset. Ainamo zauwazyt zwigzek pomiedzy
nieprawidlowym potozeniem zgbow a chorobami przyze-
bia w przypadku, kiedy oczyszczanie zgbdw utrzymuje
si¢ na przecietnym poziomie i pod uwage brane sg zeby
w przednich segmentach tukow zg¢bowych [23]. Buckley
twierdzit, ze nieprawidlowos$ci zebowe wpltywaja na roz-
woj chorob przyzebia tylko w odcinku siekaczy dolnych
iuwazal, ze z¢by stloczone moga utrudniaé utrzymanie ich
powierzchni wolnymi od ptytki nazg¢bnej [18, 19].

W ostatnich latach wielu badaczy starato si¢ odpowie-
dzie¢ na pytanie, w jakim stopniu stan higieny jamy ustnej
wplywa na wystepowanie i rozwdj prochnicy zebow u dzieci
1 mtodziezy. Mathiesen i wsp. [25], Stecksen-Blicks i Holm
[26], Chestnutt i wsp. [27] zauwazyli mniej zmian proch-
nicowych u dzieci w roznym wieku z dobrg higieng jamy
ustnej. Natomiast Etty i wsp. [28], podobnie jak Wojtko [29],
Radlinska i wsp. [30] stoja na stanowisku, ze zta higiena jamy
ustnej nie wptywa na zapoczatkowanie i dalszy rozwdj pro-
cesu prochnicowego oraz nie jest glowna przyczyng powsta-
wania prochnicy. Ich zdaniem do wystepowania tej choroby
przyczynia si¢ zwickszone spozywanie stodyczy, a takze
mniej czgsta ekspozycja na dziatanie fluorkow [29].

Zalezno$¢ miedzy sttoczeniami zebow a chorobg proch-
nicowa w odniesieniu do wieku badanych i rodzaju uzebienia
dotyczy czasu, jaki uptynat miedzy wyrznieciem si¢ zgbow



WPLYW STEOCZEN ZEBOW NA WYSTEPOWANIE CHOROBY PROCHNICOWE]J

87

mlecznych i stalych a momentem badania pacjenta. Mini-
malny zwigzek pomiedzy chorobg prochnicowy a sttocze-
niami zebow wykazal Koch u 0s6b dorostych, ale twierdzit,
ze stloczenia mogg mie¢ negatywny wptyw na stan tkanek
twardych w przysziosci [31]. Jego badania dowodza, ze proch-
nica jest wieloczynnikowg choroba o przebiegu przewle-
ktym, rozwijajaca si¢ niejednokrotnie przez wiele lat [1, 8].
Inni badacze podkreslaja, ze wada zgryzu ma niewielki

wplyw na powstawanie oraz rozwdj chorob zgbow i tkanek
przyzgbia. Idealna higiena ma zasadnicze znaczenie dla eli-
minacji ptytki nazebnej, bedacej szkodliwie wptywajacym

na rozwoj prochnicy czynnikiem, a tym samym znacznie

bardziej warunkuje zdrowie tkanek zmineralizowanych

i migkkich jamy ustnej niz brak wad zgryzu [15, 16, 32, 33].
Jesli jednak osoba z nieprawidtowym zgryzem jest bardziej

podatna na préchnice zebow, dobra higiena nie jest czyn-
nikiem decydujacym [1, 15, 16]. Ingervall i wsp. wykazali

w grupie mtodych dorostych, ze sttoczenia zebodw nie wpty-
waja istotnie na akumulacj¢ plytki nazgbnej w przestrze-
niach mi¢dzyzebowych oraz majg tylko niewielki wptyw
na stopien zapalenia dzigset [33]. Podobnie Razdan i Shawla

(1970) oraz Geiger i wsp. (1974) nie stwierdzili bezposred-
niego zwigzku pomigdzy stloczeniami a chorobami przy-
zebia, zwracajac uwage na znaczenie innych czynnikow
w rozwoju gingivitis, takich jak poziom higieny jamy ustnej

i wiek [16, 32, 33].

Innym aspektem rozwazan nad wptywem stloczen
z¢bow na chorobe prochnicowg jest proces remineralizacji
oraz rola fluoru i $liny w zapobieganiu rozwoju choroby.
Remineralizacja jest naturalnym procesem naprawczym
zmian prochnicowych. Fluor odgrywa wazna rolg kataliza-
tora chemicznego, zwigkszajac zdolnos¢ sliny do ochrony
szkliwa 1 jego reparacji. Fluor w jamie ustnej gromadzi
si¢ na powierzchni zebow, w ptytce nazgbnej i na tkan-
kach migkkich. Na zgbach i w ptytce wystepuje jako straty
wapniowo-fluorowe ponownie uruchamiane, gdy srodowisko
nawet lekko si¢ zakwasza. Zanim dojdzie do rozpuszczania
szkliwa, zostaja uwalniane do $liny jony fluoru, zapobiega-
jac demineralizacji [4, 7, 10, 34]. Te mechanizmy kinetyki
fluoru i dystrybucji $liny sa zaktdcone w obecnosci zebow
sttoczonych. Sttoczenia zebow sprzyjaja rozwojowi proch-
nicy, zmieniajac przeptyw §liny i jej pH [35]. Rola fluoru
w zapobieganiu chorobie prochnicowej jest w literaturze
dobrze udokumentowana [36, 37, 38]. Znaczenie ma row-
niez fakt, ze u dzieci mechanizm samooczyszczania jamy
ustnej przez $ling, ruchy migsni, warg i jezyka jest stabiej
rozwiniety niz u dorostych. Intensywne zucie twardych
pokarméw u 0sob starszych pobudza wydzielanie $liny, ktora
chroni zgby przed powstawaniem ubytkow prochnicowych
przez buforowanie kwasow i ponowng remineralizacje [11].
Wyniki badan z ostatnich lat wskazuja, Ze $lina jest jednym
z najwazniejszych czynnikow majgcych wptyw na ograni-
czenie i zahamowanie postepu prochnicy zebdw oraz cof-
nigcie si¢ poczatkowych stadiow tej choroby [35].

Nalezy zauwazy¢, ze nie wszystkie z¢by i ich powierzch-
nie sg jednakowo podatne na chorobe prochnicows. Jak

podaja badacze, r6znica wynika gltéwnie ze specyficznych
warunkéw panujacych w roznych miejscach jamy ustne;j,
m.in. dystrybucji $liny oraz kinetyki fluoru. Zeby odcinkow
przednich tukow zgbowych sg najbardziej odpornymi zebami
w uze¢bieniu czlowieka z powodu swojej struktury anato-
micznej 1 histologicznej ré6znigcej si¢ znacznie od zebow
segmentu bocznego. Sa one rowniez najlepiej oczyszcza-
nymi przez pacjentdw z¢bami, szczegolnie dolne siekacze

i kty [16]. Ponadto wydzielina duzych gruczotow §linowych
omywajacych zeby przednie zuchwy ma duzg zdolno$¢
buforowania kwaséw. Badania Chestnutt i wsp. [39] dowo-
dza, ze zeby przednie sg w mniejszym stopniu dotkniete

przez chorobe proéchnicowg niz zgby boczne (przedtrzo-
nowe i trzonowce), chociaz powierzchnie styczne siekaczy
wykazuja wigkszg podatno$¢ na prochnice niz powierzchnie

gladkie. Ro6zna natomiast jest jako$¢ oraz przeptyw sliny
wokot zebdw przednich w szczgce 1 zuchwie. Sita cigzenia
1 umiejscowienie przewodow slinowych powoduja, ze nie-
wiele tak waznej w zapobieganiu chorobie prochnicowej

$liny przeptywa przez zeby przednie szczgki. Wydzielina

matych gruczotéw slinowych zwilzajacych te zgby w odroz-
nieniu od duzych gruczotéw omywajacych zeby przednie

zuchwy zawiera niewiele sktadnikéw mineralnych i ma

matg zdolno$¢ buforowania [40].

Jak wynika z powyzszych rozwazan, prochnica zgbow
jest chorobg uwarunkowang wieloczynnikowo, stad koniecz-
no$¢ dalszych, ztozonych badan nad wptywem poszcze-
gblnych czynnikéw ryzyka préchnicy, w tym takze wad
zgryzu. Okre$lenie zalezno$ci pomig¢dzy stloczeniami
zebow a wystepowaniem prochnicy i ztogdw nazgbnych
w miejscach nieprawidlowego potozenia zebéw ma na celu
zwrbcenie szczegbdlnej uwagi na mozliwosci zapobiega-
nia powstawaniu choroby prochnicowej poprzez wczesng
1 wlasciwg diagnostyke nieprawidtowosci zgbowych, jakimi
sa stloczenia zgbow.
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Summary

Introduction: The aim of this study was to evaluate the
usefulness of a new product called Mineral Trioxide Aggre-
gate (MTA) used in direct and indirect pulp capping. The
results of pulp treatment using therapeutic MTA with the
results after application of calcium hydroxide were com-
pared. Moreover, the aim of the study was to determine the
toxicity of the investigated materials in relation to human
fibroblast cultures derived from dental pulp.

Material and methods: The study included 97 patients,
male and female in the age 8—56 years. A total of 135 vital
pulp therapy treatments were performed. Depending on the
material and methods, the patients were assigned to four
groups.

Results: In the carried out study 88.2% of the results
were positive after a direct coverage of the pulp using MTA
and 86.7% of positive results were after the application of
calcium hydroxide. In the case of indirect use of both the

MTA and Ca(OH), 100% positive results were obtained.
Biocompatibility test preparations showed significantly lower
toxicity of MTA compared with Ca(OH),.

Conclusions: On the basis of clinical examination Min-
eral trioxide Aggregate proved to be as effective as calcium
hydroxide in the direct and indirect pulp capping. It has been
shown that the deeper damage to the pulp, of the kind during
its injury, worse the prognosis compared to an exposure in
the pulp. Mineral Trioxide Aggregate proved to be highly
statistically significantly less toxic compared to Ca(OH),.

Key words: pulpcapping — calcium hydroxide — Mine-
ral Trioxide Aggregate — cell cultures.
Streszczenie

Wstep: Celem pracy byla ocena przydatno$ci nowego
preparatu o nazwie Mineral Trioxide Aggregate (MTA)

*Praca powstala na podstawie rozprawy doktorskiej Andrzeja Kierata przyjetej przez Rade Wydziatu Lekarsko-Stomatologicznego Pomorskiego

Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie 23 pazdziernika 2010 r.

*The study on the ground of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine-Dentistry Pomeranian Medical University in
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w pokryciu bezposrednim i posrednim miazgi. Porow-
nano wyniki leczenia miazgi tym materiatem z rezultatami
terapeutycznymi po zastosowaniu wodorotlenku wapnia.
Ponadto celem pracy bylto okreslenie toksycznosci badanych
materiatéw w stosunku do hodowli fibroblastow ludzkich
wyprowadzonych z miazgi zgbowe;.

Materiat i metody: Badaniem obj¢to 97 pacjentéw plei
meskiej 1 zenskiej w wieku 8—56 lat. Lacznie wykonano
135 zabiegow leczenia biologicznego miazgi. W zalezno$ci
od zastosowanego materiatu i metody pacjentow przydzie-
lono do 4 grup.

Wyniki: W przeprowadzonym badaniu uzyskano 88,2%
pozytywnych wynikéw bezposredniego pokrycia miazgi
po uzyciu MTA i 86,7% pozytywnych wynikow po zasto-
sowaniu wodorotlenku wapnia. W przypadku pokrycia
posredniego zardwno po zastosowaniu MTA, jak i Ca(OH),
uzyskano w 100% wyniki pozytywne. Badanie biozgod-
nosci preparatow wykazato istotnie statystycznie mniejsza
toksyczno$¢ MTA w poréwnaniu z Ca(OH),.

Whioski: Na podstawie badania klinicznego Mineral
Trioxide Aggregate okazat si¢ rownie skuteczny jak wodo-
rotlenek wapnia w pokryciu bezpos$rednim i posrednim mia-
zgi. Wykazano, iz glebsze uszkodzenie miazgi, do jakiego
dochodzi podczas jej zranienia, rokuje gorzej w porow-
naniu z obnazeniem miazgi. Preparat MTA byl rowniez
wysoce istotnie statystycznie mniej toksyczny w poréw-
naniu do Ca(OH),.

Hasta: pokrycie miazgi — Mineral Trioxide Aggregate
— hodowle komoérkowe.

Wstep

W zwiazku z podkreslanymi w nowoczesnej stomato-
logii korzy$ciami wynikajagcymi z obecnosci zywej mia-
zgi w komorze zeba zaobserwowa¢ mozna staty postep
w zakresie diagnostyki i leczenia chordb tej tkanki. Stoso-
wane do tej pory materiaty i techniki lecznicze okazaly si¢
nie w pelni wystarczajace, co w potaczeniu z trudnosciami
W precyzyjnej ocenie stanu miazgi budzito wiele zastrzezen
co do leczenia biologicznego miazgi [1, 2]. Szeroko stoso-
wany do tej pory w leczeniu biologicznym wodorotlenek
wapnia zostal poddany krytyce, czego rezultat stanowily
poszukiwania nowego materiatu do pokrycia miazgi zgbo-
wej [3, 4]. Wprowadzenie pulsoksymetrii i laserowego prze-
ptywomierza Dopplera do arsenatu narzedzi diagnostycz-
nych znacznie utatwilo rozpoznanie odwracalnych zapalen
miazgi [5, 6]. Kolejnym krokiem w rozwoju metod lecze-
nia biologicznego moze okaza¢ si¢ stosunkowo niedawno
wprowadzony opatrunek zabezpieczajacy zraniong miazge
z¢ba pod nazwg Mineral Trioxide Aggregate (MTA). Pro-
wadzone do tej pory badania nad zastosowaniem tego mate-
riatu wskazuja na bardzo korzystne wlasciwosci MTA, ktory
jest jednocze$nie materialem pozbawionym negatywnych
cech innych opatrunkéw biologicznych [7, 8, 9, 10]. Badania

te obejmujg jednak bardzo mate grupy pacjentéw i dotycza
krotkiego okresu czasu, stad konieczno$¢ doktadniejszej
oceny skutecznosci tego dobrze rokujacego opatrunku bio-
logicznego. W zwigzku z powyzszym, wykonano badanie
majace na celu pordwnanie odsetkow pozytywnych i nega-
tywnych wynikow pokrycia posredniego i bezposredniego
miazgi preparatem Pro Root MTA i tradycyjnym wodoro-
tlenkiem wapnia w badaniu klinicznym i radiologicznym.
Biokompatybilno$¢ Pro Root MTA i1 wodorotlenku wapnia
oceniano na podstawie toksycznego wptywu obu tych pre-
paratéw na hodowle fibroblastow miazgi ludzkie;j.

Material i metody

Ogotem wykonano 135 zabiegow leczenia biologicz-
nego miazgi u 64 kobiet i 33 me¢zczyzn w wieku 8—56 lat.
Pacjentéw podzielono na 4 grupy w zaleznosci od zasto-
sowanej metody leczenia. W grupie 1 wykonano 37 zabie-
g6w pokrycia bezposredniego z uzyciem MTA, w gru-
pie 2 natomiast 32 zabiegi pokrycia bezposredniego miazgi
tradycyjnym nietwardniejagcym wodorotlenkiem wapnia.
W grupie 3 wykonano 33 zabiegi pokrycia posredniego
z zastosowaniem MTA, a w grupie 4 wykonano 33 zabiegi
pokrycia posredniego przy uzyciu twardniejagcego wodo-
rotlenku wapnia. Przed zabiegiem zdiagnozowano stan
miazgi w oparciu o wywiad oraz wyniki testoéw opukiwa-
nia, termicznego i elektrycznego. Zabieg pokrycia miazgi
wykonano w oparciu o najnowsze procedury. Leczone zgby
izolowano od dostepu $liny przy zastosowaniu koferdamu,
$linociggu i watkow ligniny. Okres obserwacji wynikoéw
leczenia wynosit 12 miesiecy. W posrednich okresach kon-
trolnych po 3, 6 1 po 12 miesigcach oceniano stan miazgi
na podstawie wywiadu, testow opukiwania, a takze testow
termicznego 1 elektrycznego. Posrednio stan miazgi oce-
niano réwniez poprzez poréwnanie wykonanych w trakcie
leczenia zdjg¢ RTG. W trakcie wizyt kontrolnych monitoro-
wano ponadto stan wypelnien przy zastosowaniu zmodyfi-
kowanej skali Ryge’a oraz stan higieny jamy ustnej stosujac
wskaznik API. Oceng cytotoksyczno$ci materiatow prze-
prowadzono na hodowlach fibroblastow wyprowadzonych
z miazgi z¢bow. Materiatl pochodzit od zdrowych zebow
przedtrzonowych, usunigtych ze wskazan ortodontycz-
nych. Po uzyskaniu odpowiedniej ilosci komorek zakta-
dano hodowle doswiadczalne z dodatkiem Mineral Trio-
xide Aggregate lub wodorotlenku wapnia i inkubowano
w medium hodowlanym przez okres 3 1 7 dni w tempera-
turze 36,6°C i stezeniu CO, rownym 5%. Po uptywie 317
dni obliczano liczbe i odsetek zywych komorek w hema-
cytometrze.

Wyniki

Wyniki przedstawiono w postaci tabel i rycin. Rezultaty
leczenia biologicznego miazgi w poszczegdlnych okresach
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Tabelal. Charakterystyka badanej grupy pacjentéw

T able 1. Characteristics of the examined group of patients

Liczba z¢bow w poszczegdlnych okresach kontrolnych / Number of teeth in particular control periods
po wykonaniu zabiegu po 3 miesigcach po 6 miesigcach po 12 miesigcach
: after the treatment after 3 months after 6 months after 12 months
Rodzaj
wykonanego zabiegu .8 o 8 o 8 o g o
. = .2 2 2 | .2 = g
Type of carried .g -E ; '% .g 5 ; g .g 'qg ; g .g 5 ; g
out procedure 8 3 z=| 8 3 Z= |8 3 zs| 8 3 z =
S8 | 2o | B |28 | 2o | |28 2|l B |8 20| HS
S0 | o5 | o= SO | o5 | W SO | o5 | S0 | 55| »=
23| 52| o8| 28| 82| o5 28| 2| 08| 28| 82| o5
o2 | F | 82|l o3| F | B || 8F |22 5| 8x=
[SPIN7) (SIS = o Qw (SIS = o (ST 7] (SIS = o (ST 7] (SIS = o
Pokrycie bezposrednie MTA
Direct MTA usage 37 - - 32 2 3 31 3 3 30 4 3
Pokrycie bezposrednie Ca(OH),
Direct Ca(OH), usage 32 - - 26 4 2 26 4 2 26 4 2
Pokrycie posrednie MTA
Indirect MTA usage 33 B B 32 B ! 20 - ! 32 B !
Pokrycie posrednie Ca(OH),
Indirect Ca(OH), usage 33 B B 33 B B 32 B ! 32 - !
Laczna liczba zabiegow
Total number of treatments 133 - B 123 6 6 121 7 7 120 8 7

Tabela 2. Odsetek pozytywnych i negatywnych wynikéw
leczenia biologicznego miazgi metoda pokrycia bezposredniego
przy zastosowaniu Mineral Trioxide Aggregate w zaleznoSci
od postawionego rozpoznania

Table 2. Percent of positive and negative results of the biological
pulp treatment by the direct MTA usage method in regard to a given

diagnosis
Wyniki Rozpoznanie / Diagnosis
leczenia Vulneratio | Denudatio Poziom istotnos$ci
Treatment pulpae pulpae Significance level

results n o, n %
Pozytywne s | 80|22 [916 p>0,56
Positive (wg testu doktadnego
Negatywne Fishera / according
Negative 2120 2 8.4 | {0 Fischer’s exact test)
Razem /Total | 10 | 100 | 24 |100 -

n — liczba zgbdw / number of teeth

Tabela 3. Odsetek pozytywnych i negatywnych wynikow leczenia
biologicznego miazgi metoda pokrycia bezposredniego przy
zastosowaniu nietwardniejacego wodorotlenku wapnia w zaleznoS$ci
od postawionego rozpoznania

Table 3. Percent of positive and negative results of the biological
pulp treatment by the direct Ca(OH), usage method in regard
to a given diagnosis

Wyniki Rozpoznanie / Diagnosis
leczenia Vulneratio | Denudatio Poziom istotnosci
Treatment pulpae pulpae Degree of significance

results n % n o
Pozytywne 6| 60| 20100 p < 0,008
Positive (wg testu doktadnego
Negatywne Fishera / according
Negative 41 40 0 0| to Fischer’s exact test)
Razem /Total | 10 | 100 | 24 | 100 -

n — liczba zgbow / number of teeth

kontrolnych w kazdej z 4 badanych grup przedstawiono
w tabeli 1. Pokrycie posrednie jest zabiegiem chronigcym
miazgg i dajacym duze szanse zachowania tej tkanki przy
zyciu. W przypadku pokrycia bezposredniego uzyskano
podobny odsetek wynikéw pozytywnych po zastosowaniu
MTA i tradycyjnego wodorotlenku wapnia.

Wyniki leczenia biologicznego miazgi w zaleznosci
od rozpoznania przedstawiono w tabelach 2 i 3.

W przypadku pokrycia bezposredniego przy uzyciu
nietwardniejacego wodorotlenku wapnia stwierdzono
istotny statystycznie wigkszy odsetek wynikow negatyw-
nych po pokryciu zranionej miazgi, natomiast po zasto-
sowaniu Mineral Trioxide Aggregate takiej istotno$ci nie
wykazano. Analiza statystyczna zmian elektropobudliwo-
$ci miazgi w kolejnych okresach kontrolnych nie wykazata
istotnych statystycznie réznic pomiedzy z¢bami leczonymi
MTA i wodorotlenkiem wapnia. Wyniki oceny cytotoksycz-
nosci MTA 1 wodorotlenku wapnia po 3-dniowej hodowli
z fibroblastami miazgi zestawiono w tabeli 4. We wszystkich
badanych stezeniach MTA okazat si¢ istotnie statystycz-
nie mniej toksycznym materiatem w poréwnaniu z wodo-
rotlenkiem wapnia (tab. 5-7; ryc. 1-3). Réwniez 7-dniowa
hodowla fibroblastéw miazgi z badanymi preparatami wyka-
zala istotnie statystycznie wyzszy odsetek zywych komo-
rek hodowanych w kontakcie z MTA niz z wodorotlenkiem
wapnia (tab. 8 1 9).

Dyskusja

W przeprowadzonym badaniu stan miazgi okreslono
na podstawie tradycyjnych testow, najczgsciej stosowa-
nych przez dentystow w ich codziennej praktyce. Warto
nadmieni¢, iz okreslenie zywotnos$ci miazgi na podstawie
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Tabela 4. Srednia liczba i procent komérek zywych i martwych w hodowlach prowadzonych przez 3 dni z dodatkiem Ca(OH),
oraz MTA w stezeniach 25, 50 i 100%

Table 4. Average value and percent of living and dead cells in cultures carried out for 3 days with the addition of Ca(OH),
and MTA in concentrations of 25, 50 and 100%

Hodowle fibroblastéw ludzkich wyprowadzone z miazgi zgbow
Bad Culture of human fibroblasts taken from the pulp of teeth
adany .
preparat Stc;zeme. hodowla 1/ culture 1 hodowla 2 / culture 2 hodowla 3 / culture 3
. Concentration - - - - - -
Exammed % komorki zywe | komorki martwe | komorki zywe | komorki martwe | komorki zywe | komorki martwe
specimen living cells dead cells living cells dead cells living cells dead cells
n % n % n % n % n % n %
25 340014 | 73,9 | 251270| 26,1 | 281512| 71,2 | 113759 28,7 | 311342 74,9 | 104 168 | 25,07
50 122 847| 26,7 | 337253 | 73,3 | 96091| 24,3 | 299180| 75,6 | 113 144| 27,2 | 302 367 | 72,77
CA(OH), 100 36808 | 8,0 | 423292| 92,0 | 44508 11,2 | 350763 | 88,7 | 34903| 8,4 | 380607|91,60
kontrola 460100 95,6 | 21176| 4,4 | 395270| 97,3 10593 2,6 | 415510 96,7 14 135| 3,29
control
25 365550 83,0 | 74765| 16,9 | 308 116| 81,3 70 670| 18,6 | 316733 | 81,3 | 72517| 18,63
50 270750 61,4 | 169 565| 38,5 | 223 897| 59,1 | 154 627| 40,8 | 249 004| 63,9 | 140247 36,03
MTA 100 97927 22,2 | 342389 77,7 | 80739 21,3 | 297784 | 78,6 | 96223| 24,7 | 293 027 75,28
kontrola 440315| 97,3 12218 | 2,7 | 378 523| 97,3 10344 2,6 | 389250( 96,0 16 008 | 3,95
control

Tabela 5. Charakterystyka rozkladu i ocena istotnosci statystycznej réoznic w odsetkach zywych komérek miazgi
w hodowlach z zawarto$cia Ca(OH), i MTA w stezeniu 25% po 3 dniach hodowli

Table 5. Characteristics of distribution and statistical significance evaluation of differences in the percent of living pulp cells
in cultures containing Ca(OH), and MTA in 25% concentration after 3 days

Hodowle komérkowe Hodowla 1 / Culture 1 Hodowla 2 / Culture 2 Hodowla 3 / Culture 3
Cell cultures

gi:ﬁ?nylfdr?;g;en Ca(OH), MTA Ca(OH), MTA Ca(OH), MTA
n 10 10 10 10 10 10
min.—max. 70,9-79,5 79,1-88,2 67,6-74,4 79,3-82,3 70,7-79,7 77,3-83,7
Mediana / Median 73,1 83 71,6 81,5 75,6 81,9
%+ SD 73,84+ 2,4 83,0+3,0 712+1,9 813+12 74,9429 81,4+2,1
szigm istotnosci (p) <0.001 <0.001 <0.001
Significance level (p) ’ ’ ’

n — liczba badanych prob w hodowli / number of examined samples in culture; min. — warto$¢ najmniejsza / lowest value; max. — warto$¢ najwigksza / highest
value; X — $rednia arytmetyczna / average value; SD — odchylenie standardowe / standard deviation; p — poziom istotnosci (porownanie zostato przeprowadzone
z zastosowaniem testu U Manna—Whitneya) / level of significance (the comparison was carried out using the U Mann—Whitney test)

Tabela 6. Charakterystyka rozkladu i ocena istotnosci statystycznej réznic w odsetkach zywych komérek miazgi
w hodowlach z zawarto$cia Ca(OH), i MTA w stezeniu 50% po 3 dniach hodowli

Table 6. Characteristics of distribution and statistical significance evaluation of differences in the percent of living pulp cells
in cultures containing Ca(OH), and MTA in 50% concentration after 3 days

Hodowle komérkowe Hodowla 1 / Culture 1 Hodowla 2 / Culture 2 Hodowla 3 / Culture 3
Cell cultures

gi:ﬁﬁiféiiaeﬁm Ca(OH), MTA Ca(OH), MTA Ca(OH), MTA
n 10 10 10 10 10 10
min.—max. 23,9-30,3 56,3-66,8 20,6-27,8 57,0-62,0 23,9-30,7 57,1-69,4
Mediana / Median 26,7 61,3 244 58,9 27,3 64,2
%+ SD 26,6+ 1,7 61,5+ 3,0 243+19 59,1+ 1,7 272+2,1 64,0 + 4,0
szigm istotnosci (p) <0.001 <0.001 <0.001
Significance level (p) ’ ’ ’

n — liczba badanych prob w hodowli / number of examined samples in culture; min. — warto$¢ najmniejsza / lowest value; max. — warto$¢ najwigksza / highest
value; X — $rednia arytmetyczna / average valu; SD — odchylenie standardowe / standard deviation; p — poziom istotnosci (poréwnanie zostato przeprowadzone
z zastosowaniem testu U Manna—Whitneya) / level of significance (the comparison was carried out using the U Mann—Whitney test)
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Tabela 7. Charakterystyka rozkladu i ocena istotnos$ci statystycznej réznic w odsetkach zywych komorek miazgi
w hodowlach z zawartoscia Ca(OH), i MTA w stezeniu 100% po 3 dniach hodowli

Table 7. Characteristics of distribution and statistical significance evaluation of differences in the percent of living pulp cells
in cultures containing Ca(OH), and MTA in 100% concentration after 3 days

Hodowle komérkowe Hodowla 1/ Culture 1 Hodowla 2 / Culture 2 Hodowla 3 / Culture 3
Cell cultures

Badany preparat
Examined specimen Ca(OH), MTA Ca(OH), MTA Ca(OH), MTA
n 10 10 10 10 10 10
min.—max. 6,9-9,7 19,1-28.,3 8,8-13,6 17,8-30,1 6,02-10,7 21,6-31,7
Mediana / Median 7,5 21,7 11,2 20,7 8,6 229
X+ SD 8,0+1,0 22,2+2,6 11,3+1,5 21,3+3,7 84+14 24,7+3,7
Poziom istotnosci (p) <0.001 <0.001 <0.001
Significance level (p) i i ’

n — liczba badanych prob w hodowli / number of examined samples in culture; min. — warto$¢ najmniejsza / lowest value; max. — warto$¢ najwicksza / highest
value; X — $rednia arytmetyczna / average value; SD — odchylenie standardowe / standard deviation; p — poziom istotno$ci (porownanie zostato przeprowadzone
z zastosowaniem testu U Manna—Whitneya) / level of significance (the comparison was carried out using the U Mann—Whitney test)

Grupa kontrolna w powigkszeniu 700x Hodowla z dodatkiem 25% Pro Root Hodowla z dodatkiem 25% Ca(OH),
Control group magnified 700 times w powigkszeniu 700x / Culture with the addition ~w powigkszeniu 700x / Culture with the addition
of 25% Pro Root magnified 700 times of 25% Ca(OH), magnified 700 times

Ryc. 1. Hodowle fibroblastow ludzkich wyprowadzone z miazgi z¢béw po dodaniu do medium 25% Ca(OH), lub MTA po 3 dniach
Fig. 1. Human fibroblast cultures taken from the pulp of teeth after the addition to the medium 25% Ca(OH), or MTA after 3 days

B e o g W S \ s

Grupa kontrolna w powigkszeniu 700x Hodowla z dodatkiem 50% Pro Root Hodowla z dodatkiem 50% Ca(OH),
Control group magnified 700 times w powigkszeniu 700x / Culture with the addition ~w powigkszeniu 700% / Culture with the addition
of 50% Pro Root magnified 700 times of 50% Ca(OH), magnified 700 times

Ryc. 2. Hodowle fibroblastow ludzkich wyprowadzone z miazgi zgbow po dodaniu do medium 50% Ca(OH), lub MTA po 3 dniach
Fig. 2. Human fibroblast cultures taken from the pulp of teeth after the addition to the medium 50% Ca(OH), or MTA after 3 days

\' i I i i :‘
Grupa kontrolna w powigkszeniu 700x Hodowla z dodatkiem 100% Pro Root Hodowla z dodatkiem 100% Ca(OH),
Control group magnified 700 times w powigkszeniu 700x / Culture with the addition ~w powigkszeniu 700x / Culture with the addition
of 100% Pro Root magnified 700 times of 100% Ca(OH), magnified 700 times

Ryc. 3. Hodowle fibroblastow ludzkich wyprowadzone z miazgi z¢gbow po dodaniu do medium 100% Ca(OH), lub MTA po 3 dniach
Fig. 3. Human fibroblast cultures taken from the pulp of teeth after the addition to the medium 100% Ca(OH), or MTA after 3 days
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Tabela 8. Srednia liczba i odsetki komérek po 7 dniach hodowli w obecnosci Ca(OH), lub MTA

Table 8. Average number and percent of cells after 7 days in culture with the presence of Ca(OH), or MTA

Hodowle fibroblastow ludzkich wyprowadzone z miazgi z¢gbéw / Culture of human fibroblasts taken from the pulp of teeth
Badany hodowla 1/ culture 1 hodowla 2 / culture 2 hodowla 3 / culture 3 hodowla 4 / culture 4
reparat

Elj(ariined komorki zywe | komorki mar- | komoérki zywe | komorki mar- | komoérki zywe | komorki mar- | komorki zywe | komorki mar-
specimen living cells | twe / dead cells living cells twe / dead cells living cells twe / dead cells living cells | twe / dead cells

n % n % n % n % n % n % n % n %
Ca(OH), 12375 4,5|262625| 95,5 | 21125| 6,57 [ 300410 93,43 | 30265| 89 | 309786 91,1 16225| 5,9 |358079| 94,1
Kontrola | 275000 | 95,0 | 14473 | 5,0 |321535]94,96| 17065| 5,04 | 340050 96,6 11969 3.4 |380530| 97,0 | 10559 2,7
Control
MTA 62780 | 21,5|229220| 78,5 | 74177 23,54 | 240933 | 76,46 | 96 194| 27,39 | 255006 72,61 | 97 780| 25,0 | 293 340 | 75,0
Kontrola | 292000 95,7 | 13120 4,3 |315110(9599 | 13164| 4,01 | 351200 95,3 173200 4,7 [391120| 96,5 | 14186| 3,5
Control

Tabela 9. Charakterystyka rozkladu i ocena istotnosci statystycznej roznic w odsetkach zywych komérek miazgi
w hodowlach z zawarto$cia Ca(OH), i MTA po 7 dniach
T able 9. Characteristics of distribution and statistical significance evaluation of differences in the percent of living pulp cells
in cultures containing Ca(OH), and MTA after 7 days
Hodowle komérkowe
Hodowla 1/ Culture 1 Hodowla 2 / Culture 2 Hodowla 3 / Culture 3 Hodowla 4 / Culture 4
Cell cultures
Badany preparat
Y prep . Ca(OH), MTA Ca(OH), MTA Ca(OH)2 MTA Ca(OH), MTA

Examined specimen
n 10 10 10 10 10 10 10 10
min.—max. 3,1-54 16,0-8,0 5,1-7,8 21,6-26,0 6,1-11,0 26,2-29,5 4,3-7,9 22,2-26,2
Mediana / Median 4,5 21,5 6,4 23,9 8,6 27,6 6,0 24.9
X+ SD 44+0,8 21,2 +£3,38 6,5+0,8 23.8+13 8,8+ 1,5 27,7+ 1,1 6,0£0,9 247+ 1,3
Poziom istotnosci (p) <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Significance level (p)

n — liczba badanych prob w hodowli / number of examined samples in culture;

min. — warto$¢ najmniejsza / lowest value; max. — warto$¢ najwigksza / highest

value; X — $rednia arytmetyczna / average value; SD — odchylenie standardowe / standard deviation; p — poziom istotnosci (porownanie zostato przeprowadzone
z zastosowaniem testu U Manna—Whitneya) / level of significance (the comparison was carried out using the U Mann—Whitney test)

testow termicznego i elektrycznego pozwala jedynie oce-
ni¢ zdolnosci odpowiedzi uktadu nerwowego miazgi, nie
mowiac o jej ukrwieniu, a dzigki badaniu radiologicz-
nemu mozna zaobserwowac jedynie nastepstwa toczacych
si¢ w miazdze standéw patologicznych [11, 12]. Jednym
z wyznacznikéw sukcesu leczenia biologicznego miazgi
jest pojawienie si¢ w badaniu radiologicznym mostu zebi-
nowego pod warstwg opatrunku biologicznego. W bada-
niach wlasnych nie zaobserwowano obecno$ci mostow
zgbinowych. Pomimo zastosowanej techniki kata prostego,
badanie to nie pozwala na jednoznaczne stwierdzenie obec-
no$ci mostu ze wzgledu na niewielkie przesunigcia czuj-
nika mogace imitowaé powstanie nowej tkanki twarde;j.
Na podstawie przeprowadzonych badan uzyskano 88,2%
wynikow pozytywnych pokrycia bezposredniego miazgi
po zastosowaniu MTA oraz 86,7% wynikéw pozytywnych
po bezposrednim pokryciu miazgi z uzyciem wodorotlenku
wapnia. Balunowska i Truszkowska [13] uzyskaty 86,5%
wynikow pozytywnych po uzyciu wodorotlenku wapnia,
a Postek-Stefanska i Ciurla [14] uzyskaty wynik dodatni
w 90% z¢bdw leczonych wodorotlenkiem wapnia. Gorsze
wyniki bezposredniego pokrycia miazgi z uzyciem Ca(OH),
uzyskaty Zakrzewska-Pysz i wsp. (70%) [15] oraz Gora
1 Romankiewicz-Wozniczko (41,2%) [16]. Wyniki leczenia

miazgi z uzyciem MTA pochodza z nielicznych prac oraz
przeprowadzone zostaty na matej grupie pacjentow, gdyz
materiat ten jako opatrunek biologiczny stosowany jest
od niedawna. Pitt Ford i wsp. poréwnat dziatanie wodo-
rotlenku wapnia i MTA w bezposrednim pokryciu zebow
matpich. Wykazali, iz z 6 leczonych MTA zeboéw w 5 nie
zaobserwowano stanu zapalnego, a most z¢binowy powstat
we wszystkich przypadkach. Natomiast po zastosowaniu
Ca(OH), we wszystkich przypadkach stwierdzono obec-
no$¢ stanu zapalnego, a most uksztattowat si¢ jedynie w 2
zebach [17]. Luczaj-Cepowicz i wsp. po 12-miesigcznym
okresie obserwacji uzyskali 100% dodatnich wynikéw
pokrycia bezposredniego MTA, jednak zastosowali ten
materiat jedynie u 9 pacjentéw [18]. W badaniach wiasnych
pokrycie posrednie okazato si¢ skutecznym zabiegiem, gdyz
wyniki pozytywne uzyskano w 100% zaréwno po zasto-
sowaniu MTA, jak i twardniejagcego wodorotlenku wapnia.
W przypadku MTA nie mozna tych wynikéw poréwnaé
z wynikami innych autoréw, gdyz nie ma w dost¢gpnym
pismiennictwie tego rodzaju badan. Falster i wsp. uzyskali
83% wynikow pozytywnych po zastosowaniu twardniejg-
cego preparatu do pokrycia posredniego [19]. W badaniu
na hodowlach fibroblastéw, ktorego celem byta ocena tok-
sycznosci MTA i wodorotlenku wapnia, wykazano istotnie
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statystycznie wyzszy odsetek zywych komoérek po zasto-
sowaniu MTA po 3-dniowej inkubacji w stezeniach 25,
501 100% w pordéwnaniu do nietwardniejagcego wodoro-
tlenku wapnia. Rowniez drugie doswiadczenie, w ktorym
poréwnywano toksycznos¢ i rozpuszczalno$¢ wodorotlenku
wapnia i MTA po 7 dniach hodowli z fibroblastami mia-
zgi, wykazalo istotnie statystycznie wigksza toksycznosé
wodorotlenku wapnia w poréwnaniu do Mineral Trioxide
Aggregate. Koulaouzidon i wsp. poréwnali cytotoksycznosé
Pro Root MTA i MTA Angelus oraz cementu Super EBA
1 modyfikowanego zywica cementu glassjonomerowego
Vitrebond. W badaniach swych wykazali wyzsza cytotok-
syczno$¢ preparatow Super EBA i Vitrebond w poréwnaniu
do dwoch rodzajow MTA [20]. Mineral Trioxide Aggre-
gate jest materialem wptywajacym korzystnie na osteobla-
sty, co wykazali Koh i wsp. [21] oraz Mitchell i wsp. [22].
Z kolei Zhu i wsp. [23] wykazali pobudzajacy wpltyw MTA
na komorki kosciotworcze. Gomes-Filho i wsp. [24] poréw-
nali reakcje tkanek szczurdw na wszczepione podskornie
rurki polietylenowe wypelnione konwencjonalnym MTA
lub utwardzanym $wiattem. Po 30 i 60 dniach obserwo-
wali reakcje tkanek. W wyniku doswiadczenia okazalo sig,
iz utwardzany $wiattem MTA wywotywat wieksza reakcje
zapalng niz MTA utwardzany chemicznie. Rowniez Souza
i wsp. [25] podjeli si¢ zbadania toksycznego wptywu amal-
gamatu, glassjonomeru, cementu Super EBA, gutaperki
oraz MTA Angelus i Pro Root MTA na linie komérkowe
fibroblastoéw V79 oraz komorki progenitorowe granulocy-
tow 1 makrofagdw. W wyniku do§wiadczenia uznali oba
rodzaje MTA za najmniej szkodliwe dla komorek. Stwier-
dzili réwnoczeénie, iz komorki progenitorowe sa znacznie
wrazliwsze na szkodliwe substancje zawarte w materialach
w porownaniu z fibroblastami.

Whioski

1. Mineral Trioxide Aggregate wykazuje zblizong
do wodorotlenku wapnia skuteczno$¢ w biologicznym le-
czeniu miazgi metodg pokrycia bezposredniego i posred-
niego.

2. Pozostawienie na dnie glebokiego ubytku cienkiej
warstwy zdrowej zgbiny ma wyrazny wptyw na pozytywny
wynik leczenia.

3. Zranienie miazgi w trakcie leczenia wptywa na gor-
sze rokowanie w poréwnaniu do obnazenia miazgi.

4. W trakcie rocznych obserwacji nie stwierdzono
istotnych statystycznie zmian elektropobudliwo$ci miazgi
zebow leczonych biologicznie.

5. Badanie radiologiczne nie wykazato obecno$ci mo-
stow zebinowych w zebach leczonych biologicznie.

6. Kliniczna ocena wypetnien wypadia pozytywnie
w okresie 12-miesi¢cznej obserwacji.

7. Mineral Trioxide Aggregate jest zdecydowanie mniej
toksyczny dla fibroblastow miazgi ludzkiej w hodowli ko-
moérkowej w porownaniu z wodorotlenkiem wapnia.

11.

12.
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19.

20.
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Summary

Introduction: The destructive periodontal disease is the
result of a complex interaction between the subgingival
microflora and nonbacterial factors, specifically host and
environmental factors. Principal susceptibility factors are
genetic conditions of the immunoinflammatory response
but tobacco dependence might be the proper risk factor in
periodontitis.

The aim of the work was to qualify the influence of
cotinine and 3’hydroxycotinine as the main metabolites
of nicotine, on the course and degree of chronic periodon-
titis advancement, according to clinical parameters of the
periodontium condition among generally healthy heavy
smoking adults.

Material and methods: The study covered two groups
of adult patients with periodontitis. One group with tobacco
dependence and one group of never smoking patients. The
first group comprised of 38 women who were smoking
for 5 years without quitting (minimum 10 cigarettes per
day). The second group was made up of 47 men who never
smoked. The patients from the second group formed the
control group being relative to the heavy smoking patients
with chronic periodontitis. In the examined groups there
were 43 women from amongst which 18 were smokers and

25 who have never smoked. Among the 42 males that were
in the examined groups 20 of them were heavy smokers and
22 nonsmokers. All the participants were qualified to groups
based on information from an interview, clinical examina-
tion, an analysis of x-ray images and a questionnaire defining
their addiction to tobacco smoking. Clinical measurements
and biological material were taken by the author of the
work in homogeneous conditions of a dental surgery. The
following clinical parameters were evaluated: approximal
plaque index (API), sulcus bleeding index (SBI), depth of
periodontal pockets (PD), clinical attachment level (CAL),
recession depth and width recession of periodontal tissues,
number of furcated teeth and the furcation class, number
and degree of teeth mobility, number of retained teeth as
well as the number of teeth lost resulting from periodontitis.
After obtaining consent from the Bioethical Committee of
Pomeranian Medical University in Szczecin the biological
material consisted of blood serum withdrawn from each
patient that was qualified to the examined group.

Results and conclusions: Received results of studies
were subjected to statistical analysis by using a compu-
ter software Statistica Pl version 7.1. Investigations have
shown characteristic both clinical and statistical differences
including a correlation between the measured average value
indicators among the smokers as well as non-smokers with

* Zwiezta wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Rade Wydziatu Lekarsko-Stomatologicznego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie.
Promotor: prof. dr hab. n. med. Jadwiga Banach. Oryginalny maszynopis obejmuje: 76 stron, 18 rycin, 3 tabele, 170 pozycji piSmiennictwa. Badania

przeprowadzono w ramach grantu PAM-02/07/PB nr 403 034 32/2046.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine and Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin.
Promotor: Prof. Jadwiga Banach M.D., D.M. Sc. Habil. Original typescript comprises: 76 pages, 18 figures, 3 tables, 170 references. Supported by grant

PAM-02/07/PB Ne 403 034 32/2046.
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chronic periodontitis. The research revealed a positive cor-
relation in the number of retained teeth with the number of
lost teeth and smoking. In the group of smokers the per-
cent of retained teeth was greatly lower, however, the per-
cent of lost teeth much higher in comparison to the group
of nonsmokers. The level of hygiene was comparable in
both groups, but the lesions were more intense in smokers.
Hence, taking into account the level of hygiene, the habit
of smoking had an independent effect on the advancement
degree of periodontitis. Among the smokers a significant
fewer percent was noticed of bleeding sites during the prob-
ing of the depth of pockets despite a comparable hygiene
level. The advancement of destructive lesions of periodon-
tal tissues remains in correlation with the habit of smoking
tobacco. The studies confirm a greater destruction of the
alveolar bone, bigger probing attachment loss and a higher
percent of teeth indicating mobility as well as furcation
among heavy smokers.

Key words: tobacco smoking —nicotine — periodontitis.

Streszczenie

Wstep: Choroba przyzgbia jest wynikiem swoistej inter-
akcji pomiedzy specyficzng i niespecyficzng florg bakteryjna
a zdolnos$ciami obronnymi gospodarza w tkankach nara-
zonych na dziatanie r6znych wptywow miejscowych oraz
uktadowych. Gtéwng determinante podatnosci na wysta-
pienie choroby przyzgbia stanowig uwarunkowania gene-
tyczne odpowiedzi immunologiczno-zapalnej, natomiast
nawyk palenia tytoniu moze stanowi¢ wlasciwy czynnik
ryzyka zapalenia przyzgbia.

Celem pracy bylo okreslenie wplywu kotyniny
1 3’-hydroksykotyniny, jako gtéwnych metabolitow niko-
tyny, na przebieg i stopien zaawansowania zapalen przy-
z¢bia przewleklych, wedlug parametréw klinicznych stanu
przyzgbia u os6b dorostych ogolnie zdrowych natogowo
palacych tyton.

Material i metody: Badaniem objeto 85 pacjentow
dorostych w 24.—71. r.z. z zapaleniem przyzgbia przewle-
ktym. Pacjentow zakwalifikowano do dwoch grup bada-
nych w zaleznosci od stwierdzonego natogu tytoniowego.
Pierwsza grupa to 38 natogowych palaczy (P), tj. pacjentow
od minimum 5 lat bez przerwy palacych minimum 10 papie-
ros6w dziennie. Druga grupa to 47 pacjentow nigdy nie-
palacych papierosow (NP), stanowigca jednoczes$nie grupe
kontrolng wzgledem pacjentow natogowo palacych tyton
z przewlektym zapaleniem przyzgbia. W grupach bada-
nych znalazty si¢ 43 kobiety, z czego 18 P 1 25 NP oraz 42
mezezyzn, z czego 20 P 1 22 NP. Pacjentéw kwalifikowano
do grup badanych na podstawie wywiadu, badania klinicz-
nego, analizy zdj¢¢ radiologicznych oraz ankiety okre$lajacej
natdg palenia tytoniu. Pomiary kliniczne oraz materiat bio-
logiczny zostaty pobrane przez autora pracy w jednorodnych
warunkach gabinetu stomatologicznego. Oceniano: wskaznik

higieny jamy ustnej (API) wg Langego i wsp., zmodyfiko-
wany wskaznik krwawienia z kieszonki przyzebnej (SBI)
wg. Miihlemanna i Sona, gleboko$¢ kieszonek przyzebnych,
utrat¢ przyczepu nabtonkowo-tacznotkankowego, recesje
przyzebia, liczbe zebdw objetych furkacja i klase furkacji,
liczbg i stopien ruchomosci z¢bow, liczbe zebow zacho-
wanych oraz liczb¢ zgbow utraconych z powodu zapalenia
przyzebia. Za zgoda Komisji Bioetycznej Pomorskiej Aka-
demii Medycznej w Szczecinie materiat biologiczny stano-
wita surowica z krwi pobieranej bezposrednio od kazdego
pacjenta zakwalifikowanego do badanej grupy.

Wyniki i wnioski: Otrzymane wyniki badan klinicznych
poddano analizie statystycznej z uzyciem pakietu kompu-
terowego Statistica Pl w wersji 7.1. Badania wykazaty zna-
mienne zaréwno klinicznie, jak i statystycznie roznice oraz
zaleznos$ci pomiedzy $rednimi warto$ciami mierzonych
wskaznikow wzgledem badanych grup osob palacych oraz
niepalacych tyton a zapaleniem przyzgbia przewlektym.
Wykazano dodatnig korelacj¢ liczby zeboéw zachowanych
oraz liczby zebow utraconych z nawykiem palenia tyto-
niu. W grupie os6b palacych odsetek zebéw zachowanych
byt znacznie nizszy, natomiast odsetek z¢gbow utraconych
znacznie wyzszy w poroOwnaniu z grupg osob niepalgcych.
Nasilenie zmian chorobowych u palacych byto wicksze,
lecz poziom higieny byl poréwnywalnie zty w obu grupach.
Zatem uwzgledniajac poziom higieny, nawyk palenia miat
niezalezny od nawykoéw higienicznych wptyw na stopien
zaawansowania zapalenia przyzebia. U palaczy stwierdzono
znaczgco nizszy odsetek miejsc krwawigcych przy zgteb-
nikowaniu kieszonek przyzebnych, pomimo poréwnywal-
nego poziomu higieny. Zaawansowanie zmian destrukcyj-
nych tkanek w przyzebiu pozostaje w korelacji z nawykiem
palenia tytoniu. Badania potwierdzaja wigkszg destrukcje
kosci wyrostka zgbodotowego, wieksza utratg przyczepu
nabtonkowego oraz wyzszy odsetek z¢bow wykazujacych
ruchomos$¢ i furkacj¢ u 0sob palagcych natogowo tyton.

H asta: palenie tytoniu — nikotyna — zapalenie przyzebia.

Wstep

Ogolnie przyjeta definicja choroby przyzebia przedsta-
wia chorobe jako wynik interakcji pomiedzy specyficzng
iniespecyficzng florg bakteryjng a wydolnoscig immunolo-
gicznych mechanizmow obronnych organizmu w tkankach
narazonych na dziatanie ré6znych wptywdw miejscowych
i uktadowych.

Natog tytoniowy jest jednym z bezposrednich czynni-
kow ryzyka, ktory decyduje o zwigkszonej zapadalno$ci
na zapalenia przyzebia i modyfikuje ich przebieg [1, 2, 3, 4].

W Polsce, pomimo stopniowego obnizania si¢ rocznego
spozycia papierosow, ekspozycja na dym tytoniowy w dal-
szym ciggu nalezy do najwyzszych na $wiecie. W naszym
kraju pali 25% populacji, co stanowi ok. 10 mIn dorostych
Polakéw (40% mezczyzn oraz 28% kobiet) [5, 6, 7, §].
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Ze wzgledu na wyjatkowe rozpowszechnienie tego nalogu
oraz jego wyjatkowa szkodliwo$¢ dla zdrowia jest on gltow-
nym czynnikiem etiologicznym wielu chorob, a takze czyn-
nikiem modyfikujagcym ich przebieg. Dym papierosowy
jest ztozong kompozycja substancji gazowych i substancji
smolistych, aerozolem sktadajacym si¢ z fazy lotnej oraz
czasteczkowej.

Istnieje co najmniej kilka mechanizméw patologicz-
nych zachodzacych w tkankach przyzebia u 0sob palacych
papierosy. Przewlekty nikotynizm wywiera niekorzystne
dziatanie zar6wno lokalne, jak i systemowe. Oddziatywanie
miejscowe zwigzane jest gtdbwnie z bezposrednim wpty-
wem termicznym oraz szczeg6lnie toksycznym dziataniem
chemicznym sktadowych dymu tytoniowego [1, 9, 10, 11].
Oddzialywanie og6lne za$ przejawia si¢ niekorzystnym
wplywem na kazdym ze szczebli obronnosci immunolo-
gicznej organizmu pozostajgcego pod wptywem ekspozycji
na dym tytoniowy. Szczego6lnie istotna dla pacjentow nato-
gowo palacych tyton z zapaleniem przyzebia jest redukcja
krwawienia dzigset, pierwszego alarmujgcego objawu zapal-
nego w obrebie tkanek przyzgbia. Krwawienie jest zwykle
samoistne lub tez sprowokowane najmniejszym urazem,
cho¢by zwiazanym z codziennymi zabiegami higienicz-
nymi, jak szczoteczkowanie zebow [12].

Jednym z najwcze$niej zauwazalnych skutkéw uzywania
tytoniu sg zaniedbania higieniczne [13]. U palaczy zmienia
rowniez charakter flora bakteryjna zasiedlajaca srodowi-
sko jamy ustnej. Metabolizm nikotyny sprzyja kolonizacji
bakterii potencjalnie patogennych dla tkanek przyzebia, jak
Gram-ujemne pateczki wzglednie i bezwzglednie beztle-
nowe oraz kretki [14, 15, 16, 17, 18, 19].

Poza miejscowym dziataniem dymu tytoniowego, jego
toksyczne substancje, gtéwnie nikotyna, wywieraja dziata-
nie ogblne, zaklocajac 1 zmieniajac przeptyw krwi, w tym
1w dzigsle. Nikotyna stymuluje uwalnianie nadnerczowych
oraz obwodowych katecholamin. Adrenalina 1 noradrena-
lina dziatajg ogolnie sympatykomimetycznie, powodujac
skurcz naczyn powierzchniowych dzigsta. Nikotyna powo-
duje takze powstawanie mikrozakrzepow oraz zamykanie
naczyn wlosowatych na skutek wzrostu lepkosci ptytek krwi,
poprzez obnizanie st¢zenia prostacykliny PGI2 odpowie-
dzialnej wlasnie za rozszerzenie naczyn i spadek agregacji
ptytek. W innym mechanizmie wywotuje niedokrwienie,
utrudniajgc pod jej wptywem dojrzewanie prekursoréw
erytrocytow i samych erytrocytéw [20, 21]. Efektem kli-
nicznym zmiany przepltywu krwi w dzigstach jest skton-
no$¢ do przewlektych zapalen przyzgbia przebiegajacych
z nizszym odsetkiem miejsc krwawiacych przy zgtebni-
kowaniu kieszonek przyzebnych [22, 23, 24, 25, 26, 27, 28,
29, 30]. Btona $luzowa jamy ustnej oraz nabtonek dzigsta
natogowego palacza sg atroficzne, pogrubione i maskuja
podstawowe objawy toczgcego si¢ zapalenia.

Zar6éwno dziatanie czynnikow miejscowo draznigcych,
bedacych sktadnikami dymu tytoniowego, jak i metaboli-
tow nikotyny na drodze r6znych mechanizméw powoduja
zaburzenie procesOw obronno-naprawczych zachodzacych

w przyzebiu. Wzmaga to dziatanie negatywne i powoduje,
ze zapalenie przyzebia przebiega ze szczegdlng intensyw-
noscia oraz znaczaco pogarsza odpowiedz organizmu
na prowadzone leczenie. Supresyjne dziatanie metaboli-
tow nikotyny wyzwala réwniez zaburzenie mechanizmow
odpowiedzi immunologicznej swoistej, zardéwno komorko-
wej, jak 1 humoralnej [31, 32, 33]. Dochodzi do uposledze-
nia chemotaksji 1 fagocytozy przez komorki zerne, ktore
stanowia pierwsza lini¢ obrony ustroju. Spadek wydzielania
immunoglobuliny IgA, IgG uposledza odpowiedZ humo-
ralng na antygeny specyficznej ptytki bakteryjnej palaczy,
uposledza neutralizacje enzymow i toksyn bakteryjnych.
Szczegolnie istotny jest spadek stezenia 1gG2, gtéwnego
izotypu immunoglobuliny uczestniczacego w reakcjach
obronnych organizmu. Bierze ona udzial w alternatywnej
drodze aktywacji dopetniacza i pelni role w eliminacji
najgrozniejszej leukotoksyny pochodzacej od Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans, ktora wywiera szczegol-
nie destrukcyjny wplyw na tkanki przyzebia [32, 34, 35].
Dochodzi takze do aktywacji monocytéw, co powoduje
wzrost wytwarzania cytokin: IL-1B, IL-6, PGE2, TNF,
IFN, ktore aktywuja fibroblasty do zwigkszonej produkcji
proteaz i innych enzymow proteolitycznych niszczacych
tkanke taczna oraz aktywujgcych osteoklasty powodujace
destrukcje tkanki kostnej wyrostka zebodotowego szczeki
i zuchwy [36, 37, 38, 39, 40, 41, 42].

Metabolity nikotyny ulegaja dystrybucji w giab tkanek
1 majg zdolno$¢ taczenia z fibroblastami. Zaburza to trans-
port przez btony komoérkowe i powoduje zle przyleganie
fibroblastow do innych komérek i powierzchni [38]. Zdol-
no$¢ wnikania do wnegtrza komoérek wptywa na trans-
krypcje genow odpowiedzialnych za synteze kolagenazy,
potegujac wpltyw cytokin. Stwierdzono, ze w poréwnaniu
z osobami zdrowymi u palaczy wystgpuje kilkukrotnie
wyzsza aktywnos¢ kolagenazy [43, 44, 45, 46, 47, 48]. Wspo-
mniane wczesniej katecholaminy stymulujg wytwarzanie
chalondw, czyli hormondéw opdzniajacych gojenie tkanek
poprzez spowolnienie nabtonkowania, a takze tworzenia
nowej tkanki tgcznej wskutek inaktywacji miofibroblastow.
Dochodzi do spadku stezenia kwasu askorbinowego, ktory
jest niezbedny w procesie hydroksylacji proliny, koniecz-
nej do tworzenia kolagenu. Ponadto tlenek wegla, sktadnik
dymu tytoniowego, poprzez powinowactwo do hemoglo-
biny zmniejsza objeto$¢ przenoszonego tlenu z erytrocytow
do tkanek, prowadzac do komorkowej hipoks;ji. Cyjanowodor
powoduje z kolei komoérkowa anoksje i tkankowa hipoksje,
co skutkuje zahamowaniem syntezy enzymow potrzebnych
do transportu oraz metabolizmu tlenu na poziomie komor-
kowym, uposledzajac gojenie, a takze regeneracje tkanek
[21, 36, 38, 42, 49, 50].

Celem pracy bylo okreslenie wplywu kotyniny
1 3’-hydroksykotyniny, jako gtéwnych metabolitow niko-
tyny, na przebieg oraz stopien zaawansowania zapalen przy-
zgbia przewlektych wedtug parametrow klinicznych stanu
przyzebia u 0so6b dorostych, ogodlnie zdrowych, nalogowo
palacych tyton.



100

RAFAL RUDZINSKI

Material i metody

Badania zostaty zrealizowane dzigki wspotpracy
Zaktadu Periodontologii Katedry Stomatologii Zacho-
wawczej 1 Periodontologii Pomorskiej Akademii Medycz-
nej w Szczecinie (PAM) oraz Katedry Biochemii i Chemii
Medycznej PAM. Zostaly takze zatwierdzone przez Komi-
sje Bioetyczng PAM uchwatg nr BN-001/89/06 z dnia 21
czerwca 2006 r. Wszystkie osoby bioragce udziat w bada-
niach wyrazity zgodg¢ na ich przeprowadzenie oraz zostaly
poinformowane o zakresie i celu badania.

Badaniem obj¢to 85 oséb, dorostych w 24.—71. r.z.
z zapaleniem przyzebia przewlektym, ktérych zakwalifi-
kowano do 2 grup badanych w zalezno$ci od stwierdzonego
nalogu tytoniowego. Pierwsza grupa to 38 nalogowych pala-
czy (P), tj. pacjentow palacych od minimum 5 lat bez prze-
rwy, minimum 10 papieroséw dziennie. Druga grupa to 47
pacjentow nigdy niepalgcych papieroséw (NP) stanowigca
jednoczesnie grupe kontrolng wzgledem pacjentdow nato-
gowo palgcych tyton z przewlekltym zapaleniem przyzgbia.

Pacjentow kwalifikowano do grup badanych na pod-
stawie wywiadu, badania klinicznego, analizy zdje¢ radio-
logicznych oraz ankiety okre$lajacej naldg palenia tytoniu.
Pomiary kliniczne oraz materiat biologiczny zostaty pobrane
przez autora pracy w jednorodnych warunkach gabinetu
stomatologicznego.

Oceniano: wskaznik higieny jamy ustnej (API) wg Lan-
gego i wsp. [51], zmodyfikowany wskaznik krwawienia
z kieszonki przyzg¢bnej (SBI) wg Mithlemanna i Sona [29],
glebokos¢ kieszonek przyzebnych w mm, utrate przyczepu
nablonkowo-lgcznotkankowego w mm, recesj¢ przyzebia
w mm, odsetek z¢bow z patologiczng ruchomoscig oraz
liczbe zebow utraconych z powodu zapalenia przyzebia.

Za zgoda Komisji Bioetycznej PAM material biologiczny
stanowita surowica z krwi pobieranej bezposrednio od kaz-
dego pacjenta zakwalifikowanego do badanej grupy.

Badania biochemiczne surowicy dotyczyty oznaczenia
w niej stezen nikotyny, kotyniny i 3’-hydroksykotyniny. Ste-
zenia nikotyny oraz jej metabolitow analizowano wedtug
zmodyfikowanej metody Hariharana i wsp. [52]. Mody-
fikacje miaty na celu uzyskanie optymalnych warun-
koéw ekstrakeji i rozdziatu chromatograficznego trans-3’-

-hydroksykotyniny, ktéra nie byla analizowana w cytowanej
pracy. Stosowano najczystsze dostepne odczynniki z firmy
Sigma, jesli nie podano inaczej. Acetonitryl i metanol (gra-
dient grade) pochodzity z firmy Merck, a wode pobierano
z systemu Direct-Q3 UV (Millipore).

Wyniki

Otrzymane wyniki badan klinicznych poddano anali-
zie statystycznej z uzyciem pakietu komputerowego Stati-
stica Pl w wersji 7.1. Rozktady wigkszosci analizowanych
zmiennych mierzalnych istotnie odbiegaty od rozktadu nor-
malnego (test Shapiro—Wilka), dlatego zastosowano metody

nieparametryczne: test U Manna—Whitneya dla poréwnan
migdzy grupami oraz wspotczynnik korelacji rang Spear-
mana (Rs) dla oceny korelacji pomigdzy zmiennymi. Jako
prog istotnosci statystycznej przyjeto wartos¢ p < 0,05.

Wsrod pacjentow NP z zapaleniem przyzebia przewle-
ktym (grupa kontrolna) rozpieto$¢ wieku wynosita 26—66 lat
(Srednia wieku wynosita 47 lat), zas wsrod P z zapaleniem
przyzebia przewlektym rozpigto$¢ wieku wynosita 24—71
lat (Srednia wieku wynosita 49 lat). Nie stwierdzono rdz-
nic istotnych statystycznie pomigdzy pacjentami obu grup
(p = 0,293353), a zatem pod wzgledem wieku pacjentow
grupy byly jednorodne.

Badaniem obj¢to w sumie 85 0sob z zapaleniem przy-
zgbia przewlektym. Wérdd tej grupy znalazty si¢ 43 kobiety
(50,6%), z czego 18 natogowo palacych tyton (47,37%) 1 25
nigdy niepalacych papierosow (53,19%) oraz 42 me¢zczyzn
(49,4%) — 20 to natogowo palacy tyton (52,63%) i 22 nie-
palacych (46,81%). Nie stwierdzono rdznic istotnych staty-
stycznie pomiedzy pacjentami poszczegdlnych grup, a zatem
pod wzgledem ptci oraz wystgpowania natogu tytoniowego
grupy byly porownywalne i jednorodne.

Srednia warto$¢ wskaznika API(%) w grupie pacjentow
z zapaleniem przyzg¢bia przewlektym niepalacych tyton
wynosita 67,2% (£ 17,6), co wskazuje na ztg higien¢ jamy
ustnej. Natomiast w grupie pacjentéw natogowo palacych
papierosy z przewlektym zapaleniem przyzgbia odnotowano
istotnie wicksza liczbg przestrzeni miedzyzgbowych z ptytka
bakteryjng. Srednia warto$é¢ wskaznika API(%) w tej gru-
pie wynosita az 84,9% (+ 10,8), co wskazuje na wysoce
istotnie gorszg higiene jamy ustnej niz u 0sob niepalgcych
papierosow; p < 0,00001.

Badajac zmodyfikowany wskaznik krwawienia z kie-
szonki przyzebnej (SB1%) w grupie oséb z zapaleniem przy-
zebia przewlektym P, okazato si¢, iz byt on znamiennie
nizszy w poréwnaniu do grupy pacjentéw z zapaleniem
przyzgbia przewlektym NP. W grupie P wynosit on 13,9%
(£ 7,7). Wskazuje to na obecnos$¢ tagodnego zapalenia dzia-
sel, wymagajacego jedynie poprawy stanu higieny jamy
ustnej. Natomiast w grupie pacjentow z zapaleniem przyzg-
bia przewleklym NP wynosit on az 60,3% (= 18,7), $wiad-
czac 0 zaawansowanym i uogélnionym zapaleniu tkanek
przyzebia. Wartosci SBI% byly wigc znamiennie wyzsze
u pacjentdw z zapaleniem przyzebia przewlektym nigdy
niepalgcych tytoniu i wynosity p < 0,00001.

Nastepnie analizie poddano wartosci parametréw kli-

nicznych tkanek przyzebia. Badano glebokosci kieszonek
przyze¢bnych (PD) w mm, utrate przyczepu nabtonkowo-
-tacznotkankowego (CAL) w mm oraz mierzono recesje
tkanek przyzgbia (REC) w mm, we wszystkich punktach
pomiarowych dla zeboéw szczeki 1 zuchwy w grupie oséb
niepalacych i1 natlogowo palacych z zapaleniem przyzebia
przewlektym.

Wszystkie analizowane parametry w grupie osob nato-
gowo palacych z przewlekltym zapaleniem przyzgbia byly
istotnie statystycznie gorsze niz w grupie pacjentow NP.
Srednia warto$¢ PD u pacjentéw niepalacych wynosita
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4,8 mm (+ 1,1), a u 0s6b natogowo palacych 5,9 mm (£ 1,3);
p < 0,001, natomiast §rednia wartos$¢ utraty CAL u pacjen-
tow niepalacych to 7,2 mm (£ 1,8), u 0s6b nalogowo pala-
cych 8,7 mm (+ 2,2); p < 0,0007.

Analiza statystyczna wynikow wykazata, ze jedynie
srednie wartosci REC nie roznily si¢ istotnie statystycznie
pomiedzy badanymi grupami pacjentéw. Srednia warto$é
REC dla wszystkich badanych zebdéw u pacjentéw niepa-
lacych papierosow wynosita 1,9 mm (= 0,5), natomiast
u 0sob natogowo palacych tyton z zapaleniem przyzebia
przewleklym ksztattowala si¢ w granicach 2,3 mm (= 0,9);
p <0,0778.

Dla potwierdzenia istotnos$ci statystycznej testu
poréwnano srednie wartosci REC oddzielnie dla zgbow
w zuchwie i w szczece. Srednie wartosci REC dla zgbow
w zuchwie u 0s6b NP to 1,9 mm (= 0,6) au P 2,0 mm (% 0,9);
p = 0,4518. Dla z¢bé6w w szczg¢ce u 0sob niepalacych papie-
rosow to 1,9 mm (£ 0,7), a u 0s6b natogowo palgcych tyton
2,3 mm (£ 1,0); p =0,0369.

Kolejnym analizowanym parametrem klinicznym byto
badanie ruchomosci zebéw. Dokonywano go za pomoca
aparatu Periotest. Roznice pomiedzy badanymi grupami
pacjentéw sa wysoce istotne statystycznie. Sredni odsetek
zebow wykazujacych kliniczng patologiczng ruchomosé
zebOw w grupie pacjentoOw niepalacych wynosit 21,0%
(£ 18,9), natomiast w grupie pacjentow natogowo palacych
byt o ponad potowe wyzszy 47,4% (+ 25,2); p < 0,00001.

Innym parametrem klinicznym poddanym analizie,
a $wiadczacym o obecnosci destrukeji kosci wyrostka zgbo-
dotowego szczgki i zuchwy, bylo badanie odsetka 0sob
z poziomym ubytkiem ko$ci w przestrzeniach miedzyze-
bowych, tzw. furkacji.

W grupie 0s6b NP z zapaleniem przyzebia przewlektym
odsetek zgboéw wykazujgcych destrukcje tkanki kostnej
w przestrzeni miedzykorzeniowej wynosit §rednio 2,5%
(£4,6). W grupie 0sob z zapaleniem przyzebia przewlektym
P byt prawie 5-krotnie wyzszy, wynoszac §rednio 10,7%
(= 9,7). Wskazuje to na wysoce znamienng statystycznie
réznic¢ pomigdzy badanymi grupami na niekorzy$¢ pacjen-
tow z zapaleniem przyzgbia przewlektym i palacych papie-
rosy; p < 0,00001.

W grupie pacjentow niepalgcych papierosow z zapale-
niem przyzgbia przewlektym $rednia liczba zgbdw zacho-
wanych w jamie ustnej (LZZ) wynosila az 24,9 (= 4,8),
a $rednia liczba zebdw utraconych z powodu przewlektego
zapalenia przyzebia (LZU) wynosita tylko 7,1 (+ 4,8). Nato-
miast w grupie pacjentéw natogowo palgcych tyton z zapa-
leniem przyzgbia przewlektym $rednia LZZ to 21,2 zgbow
(* 6.,4), a §rednia LZU to 10,8 zebow (£ 6,4). Wykazane
roéznice w obu badanych grupach sg znamienne statystycz-
nie; p < 0,005.

Grupe pacjentow P z zapaleniem przyzgbia przewle-
ktym cechowata wigc nizsza warto$¢ sredniej liczby zebow
zachowanych w jamie ustnej 1 wyzsza wartos¢ liczby zebow
utraconych w poréwnaniu do grupy NP z zapaleniem przy-
ze¢bia przewlektym.

Badaniom biochemicznym poddano takze surowice
krwi NP i P z przewlektym zapaleniem przyzebia. Analiza
wykazata obecno$¢ nikotyny i jej metabolitow w surowicy
krwi osob nigdy niepalgcych tytoniu oraz wysoce istotne
statystycznie roznice w stezeniu nikotyny i jej metabolitow
w surowicy krwi pomiedzy badanymi grupami.

W grupie NP z zapaleniem przyzgbia przewlektym
srednie stezenie nikotyny w surowicy krwi wyniosto tylko
0,0582 pg/L; stezenie kotyniny 2,6943 pg/L, a stezenie
3’-hydroksykotyniny 0,7621 pg/L. Natomiast w grupie P
z zapaleniem przyzgbia przewleklym $rednie stezenia byty
bardzo wysokie i wynosity: nikotyny w surowicy krwi
9,3349 ug/L; kotyniny 255,0815 pg/L, a 3’-hydroksykotyniny
87,1186 pg/L; p < 0,00001.

Przeanalizowano rowniez ksztattowanie si¢ wartosci
maksymalnych stezen nikotyny i jej metabolitow w suro-
wicy krwi obu badanych grup.

W grupie NP z zapaleniem przyzebia przewlektym
maksymalne st¢zenie nikotyny w surowicy krwi wyniosto
2,7366 pg/L, stezenie kotyniny 121,3832 ug/L, a stezenie
3’-hydroksykotyniny 35,8207 ng/L. Natomiast w grupie P
z zapaleniem przyzebia przewlektym maksymalne stgzenie
nikotyny w surowicy krwi byto przeszto 12-krotnie wyzsze
1 wynosito 24,5264 ug/L, stezenie kotyniny ponad 4-krotnie
wyzsze 508,8443 ng/L, a stgzenie 3’-hydroksykotyniny
8-krotnie wyzsze, wynoszac 296,6325 pg/L.

Wykazano wiec niezwykle wysokie roznice stezen niko-
tyny i jej metabolitow w surowicy krwi pacjentéw palacych
i niepalacych papieroséw z przewlekla chorobg przyzebia.
Roéznice byty wigc wysoce istotne statystycznie, ksztattu-
jac si¢ na poziomie istotnosci p < 0,00001.

Istotne takze bylo okreslenie korelacji nikotyny
wzgledem jej bezposrednich metabolitow, tj. kotyniny
1 3’-ydroksykotyniny w surowicy krwi natogowych palaczy
tytoniu. Analiza wykazata dodatnia korelacje porzadku Rs
stezenia nikotyny ze stezeniem jej metabolitéw w surowicy
krwi, tj. kotyniny i 3’-hydroksykotyniny u oséb P z zapale-
niem przyzebia przewlektym. Otrzymane wyniki wykazaty
znamienng istotnos¢ statystyczng. Nikotyna z kotyning kore-
luje na poziomie +0,53; p = 0,0005; a z 3’-hydroksykotyning
+0,37; p = 0,0234. Natomiast kotynina z 3’-hydroksykotynina
wykazata korelacje rzedu +0,38; p = 0,0185.

Dyskusja

Pod wzgledem liczby wypalanych papieroséw na osobe
Polska zajmuje nadal jedno z pierwszych miejsc na $wiecie.
Z danych epidemiologicznych wynika, Ze rozpowszechnie-
nie natogu palenia tytoniu obejmuje 25% populacji doro-
stej, tj. ok. 10 milionéw dorostych Polakow, w tym ok. 40%
mezczyzn i 28% kobiet [6, 7, §].

Z przeprowadzonych badan wtasnych wynika, ze w popu-
lacji 85 badanych ogdlnie zdrowych oséb z zapaleniem
przyzebia przewlektym 44,7% to osoby natogowo palace
tyton, z czego 47,4% stanowity kobiety, a 52,6% me¢zczyzni.
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Wigkszo$¢ prowadzonych badan epidemiologicznych
na $wiecie odnotowuje wyzszy odsetek palacych mezczyzn
w stosunku do kobiet, natomiast w Szwecji odsetek pala-
cych me¢zezyzn (21%) jest nieco nizszy niz odsetek nato-
gowo palacych kobiet (24%) [7, 53, 54].

Nalog palenia tytoniu stanowi problem ogolnospoteczny
nie tylko w Polsce, ale i w wielu krajach w §wiecie. W ostat-
nich latach zaczeto zwracac szczeg6lng uwage na zalez-
nos$¢ ryzyka wystapienia zapalen przyzebia z nalogowym
paleniem tytoniu. Ukazato si¢ wiele naukowych publika-
cji potwierdzajacych zwigkszong czesto§¢ wystepowania
zapalen przyzebia oraz ich wzmozong intensywnos¢ u 0sob
eksponowanych na dziatanie dymu tytoniowego.

Grossi i wsp. w badaniu ponad 1400 oséb w wieku
2474 lat okreslili 2,5-7 razy czestsze wystgpowanie zapa-
len przyzgbia u palaczy w porownaniu do oséb niepala-
cych [55, 56].

U pacjenta natogowo palacego papierosy pogarsza si¢
réwniez higiena jamy ustnej. Palenie tytoniu utrudnia utrzy-
manie prawidlowej higieny poprzez gromadzenie si¢ bio-
filmu bakteryjnego, osadéw i przebarwien nikotynowych.
Dochodzi tez do maskowania podstawowych wyktadnikow
zapalenia dziaset, jak obrzek, zaczerwienienie oraz nie-
zwykle istotny objaw krwawienia z kieszonki przyzebne;j.
Przyczyniaja si¢ do tego termiczne i chemiczne mechani-
zmy oddziatywania sktadnikow dymu tytoniowego, a takze
bezposrednie naczynioskurczowe dziatanie nikotyny i jej
metabolitéw [21, 36, 57].

Palenie tytoniu wzmaga stopien zaawansowania zapa-
len przyzebia, nie tylko przyspieszajac utrate przyczepu
nabtonkowo-tacznotkankowego oraz w efekcie utrate zgbow,
ale i przyczyniajac si¢ do nawrotow zapalenia w fazie pod-
trzymujacej leczenia oraz opornos$ci na leczenie [30, 58, 59].

W badaniach wlasnych analizowano grupy osob z zapa-
leniem przyzebia przewleklym, natogowo palace i osoby
nigdy niepalgce papieroséw. Odnotowano pogorszenie
higieny jamy ustnej u pacjentéw palacych. Srednia war-
tos¢ wskaznika API1% u tych os6b wynosita az 84,9%, nato-
miast u pacjentow niepalacych papierosow 67,2%. W obu
analizowanych grupach pacjentow z zapaleniem przyzebia
przewlektym higiena byla niewtasciwa, lecz u natogowych
palaczy zdecydowanie zta, wymagajaca poprawy. Odmienne
obserwacje poczyniono, badajac SBI% u pacjentow obu
grup. Krwawienie z kieszonki przyzebnej wystepuje zwy-
kle jako jeden z pierwszych objawow zapalenia przyzebia
przewlektego. W grupie oséb P byt on znamiennie nizszy,
wynoszac 13,9%, co wskazuje na tagodne zapalenie dzigset
wymagajace jedynie poprawy higieny jamy ustnej. Nato-
miast w grupie pacjentow z zapaleniem przyzgbia przewle-
ktym NP wynosit on az 60,3%, $wiadczac o zaawansowa-
nym i uogdlnionym zapaleniu tkanek przyzebia.

Interesujgce badania przedstawili Nair i wsp., ktorzy
analizowali parametr krwawienia z kieszonki przyz¢bnej
u 0s6b nalogowo palacych przed zaprzestaniem palenia
1 kilka tygodni po zaprzestaniu palenia papierosow. Oka-
zalo si¢, ze wskaznik krwawienia znaczaco wzroést z 16%

do 32% krwawigcych kieszonek przyzebnych po 6 tygo-
dniach od zaprzestania palenia, pomimo poprawy higieny
jamy ustnej. Stanowi to kolejny dowdd na to, iz palenie
tytoniu istotnie modyfikuje proces zapalny w obrebie tkanek
przyzgbia 1 zmiany te moga by¢ odwracalne po zerwaniu
z nalogiem tytoniowym [28].

Witula i wsp., zgodnie z otrzymanymi wynikami prze-
prowadzonych badan w grupie pacjentéw intensywnie pala-
cych, potwierdzaja gorszy stan higieny jamy ustnej inter-
pretowany wskaznikiem higieny jamy ustnej Plaque Index,
wynoszacym u natogowych palaczy $rednio 2,00. Wartos¢
ta odpowiada nagromadzeniu ptytki bakteryjnej widocz-
nej gotym okiem, obejmujacej do 1/3 powierzchni koron
z¢bow. Natomiast u 0sob niepalacych wskaznik ten przyj-
mowat §rednig warto$¢ 1,70, co oznacza jedynie umiar-
kowane nagromadzenie plytki bakteryjnej niewidocznej
gotym okiem [60].

Badania wtasne przeprowadzone u pacjentéw ogolnie
zdrowych z zapaleniem przyze¢bia przewlektym natogowo
palacych wykazaty zdecydowanie pogorszenie wszystkich
ocenianych parametrow tkanek przyzebia w poréwnaniu
z pacjentami nigdy niepalgcymi papierosow z zapaleniem
przyzebia przewlektym. U osob palacych znacznie wigksze
byty: utrata przyczepu nabtonkowo-tacznotkankowego, gte-
bokos¢ kieszonek przyzebnych, liczba zebow z destrukcja
tkanki kostnej w przestrzeniach migdzykorzeniowych oraz
zebow wykazujacych patologiczng ruchomosé. Pacjenci
palacy papierosy utracili tez wickszg liczbe zebow z powodu
zapalenia przyzebia w poréwnaniu z pacjentami niepalagcymi.
Zwickszony stopien utraty kosci wyrostka zebodotowego
szczeki 1 zuchwy, przyczepu nablonkowo-tacznotkankowego
wyrazony tworzeniem si¢ patologicznych kieszonek przy-
zgbnych u 0s6b natogowo palgcych tyton potwierdzajg takze
inne przekrojowe badania kliniczne prowadzone czesto
na bardzo licznych grupach pacjentow [36, 61, 62, 63, 64].

Bergstrom i wsp. w ponad 10-letnich badaniach kli-
nicznych stwierdzili znaczaco wicksza utrate tkanki kost-
nej wyrostka zebodotowego szczeki 1 zuchwy jamy ustnej
u palaczy w poréwnaniu z osobami niepalgcymi. U oséb
palacych ponad 10 sztuk papierosoéw dziennie roczna utrata
kosci wyrostka zebodotowego wynosi 2,06 mm, podczas gdy
u palacych mniej do 1,6 mm. Szacuje si¢, ze u 0sob dorostych
w przebiegu tagodnego zapalenia przyzgbia przewlektego
$rednia roczna utrata kosci wynosi 0,05—0,1 mm, a w prze-
biegu zapalenia zaawansowanego 0,9—1,6 mm rocznie [65].
Beck i wsp. przedstawili wyniki 5-letnich badan stanu przy-
zgbia, gdzie w grupie 800 oséb dorostych istotnie wigksza
byta utrata przyczepu nablonkowo-tacznotkankowego u 0sob
palacych w poréwnaniu do oséb niepalacych [66].

Shimazaki i wsp. na grupie 958 os6b badanych potwier-
dzili palenie papieroséw jako czynnik ryzyka zapalen przy-
zgbia. Stwierdzili pogorszenie wszystkich parametrow kli-
nicznych przyzebia u 0sob palacych, poza wskaznikiem
krwawienia z kieszonki przyzebnej. Natogowych palaczy
cechowata wieksza utrata CAL, wicksza gtebokos¢ PD oraz
zredukowany objaw krwawienia przy zglebnikowaniu PD.
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Badaniem tym autorzy dowiedli wiec, ze palenie zwigksza
stopien zaawansowania zapalenia przyzgbia i ma jednocze-
$nie wygaszajacy wplyw na objaw krwawienia z PD [67].

Razali i wsp. w swoich badaniach udowodnili ciezszy
przebieg zapalenia przyzgbia przewlektego u P, przy czym
okreslono, ze ryzyko destrukcji tkanek przyzebia, w tym
1 tkanki kostnej wyrostka z¢bodolowego szczeki oraz
zuchwy, wzrasta z wiekiem, co z kolei wigze si¢ z czasem
trwania natogu. Natogowi palacze tytoniu w wieku > 45
lat utracili wigksza liczbg zebow z powodu przewlektego
zapalenia przyzgbia, mieli ok. 13% wigksza utrate ko$ci
wyrostka zgbodotowego szczeki oraz zuchwy, ok. 15% wie-
cej kieszonek przyzgbnych 4—7 mm i 7% wiecej kieszonek
przyzebnych > 7 mm w poréwnaniu z NP [68].

Baharian i wsp. w oparciu o badania kliniczne i pomiary
radiologiczne stworzyli wzorce struktury kosci w obrebie
wyrostka zebodotowego szczeki oraz zuchwy dla pacjentow
P 1 NP. Okazato si¢, ze ogolny wzor destrukeji tkanki kostnej
dodatnio korelowat z nawykiem palenia. U osob P utrata
kosci wyrostka zebodotowego byta srednio o 4 mm wigk-
sza niz u oso6b NP, a destrukcja kosci dotyczyta szczegodlnie
przedniego odcinka wyrostka zebodotowego szczeki [69].

Badania wtasne, jak i wspomnianych wcze$niej auto-
réw, wykazuja, iz palenie negatywnie wplywa na wszystkie
badane parametry stanu przyzebia, tkanki twarde zgba oraz
calego aparatu zawieszeniowego w obrebie kosci wyrostka
zebodotowego. Parametry te odzwierciedlaja bowiem
poziom destrukcji tkanek przyzgbia i stopien zaawanso-
wania zapalenia przyzgbia przewleklego. Uzasadniaja one
opini¢ o szkodliwym oddziatywaniu dymu papierosowego
na zdrowie catej jamy ustnej. Zapalenie przyzebia prze-
wlekte u palacza przebiega podstepnie, maskujac objawy
zapalenia, natomiast skutkuje czesto nagle pojawiajaca si¢
patologiczng ruchomoscia z¢bow i ich eksfoliacjg z powodu
zbyt znacznej destrukcji tkanek przyze¢bia. W badaniach
wlasnych dowiedziono, ze osoby P miaty ponad 2-krotnie
wieksza liczbe zebow wykazujacych ponad fizjologiczng
ruchomos$¢ (47,4 £ 25,2) w pordwnaniu z pacjentami NP
(21,0 + 18,9) z zapaleniem przyzgbia przewlektym. Ponadto
wykazano wiekszg liczbe zebow utraconych w efekcie zapa-
lenia przyzebia przewlektego ksztaltujaca si¢ na poziomie
10,8 = 6,4 u P w poréwnaniu do 0séb NP, gdzie liczba utra-
conych zgbow wynosita 7,1 + 4,8.

Przeprowadzona analiza biochemiczna surowicy krwi
pacjentow niepalacych i natogowo palacych z przewlektym
zapaleniem przyzebia wykazata obecnos$¢ nikotyny oraz
jej metabolitéw w surowicy krwi u osob nigdy niepalacych
papieroséw, a takze wysoce istotne statystycznie réznice
w stezeniu nikotyny i jej metabolitow w surowicy krwi
u 0s6b natogowo palgcych z zapaleniem przyzebia przewle-
ktym. Badania wtasne dowiodty dodatniej korelacji zarowno
srednich, jak i maksymalnych stezen nikotyny ze steze-
niami jej metabolitéw, tj. kotyniny i 3’-hydroksykotyniny
w surowicy krwi badanych o0séb P z przewlektym zapale-
niem przyzebia. Wykazanie natomiast stezen nikotyny i jej
metabolitéw u oséb NP §wiadczy o tym, ze sam pomiar

jest obiektywnym testem narazenia na szkodliwe dziatanie
dymu tytoniowego/nikotynowego i moze by¢ stosowany
jako marker biochemiczny statusu palenia tytoniu.

Palenie tytoniu nie tylko zwigksza cigzkos$¢ zapalenia
przyzgbia przewleklego, przyspieszajac utrat¢ przyczepu
nabtonkowo-tgcznotkankowego i w efekcie przedwczesng
utrate zebodw z powodu zmian zapalnych w przyzebiu, ale
takze przyczynia si¢ do nawrotéw zapalenia po przeprowa-
dzonym leczeniu periodontologicznym oraz powstawania
oporno$ci na prowadzone leczenie [55, 56]. Doniesienia
naukowe dowodzg takze gorszego, uposledzonego goje-
nia tkanek przyzebia u 0s6b natogowo palacych w wielu
poznanych juz mechanizmach [23, 55]. Istnieje zgodnosé
co do negatywnego wptywu palenia na zmiany naczyniowe,
niedotlenienie tkanek, inaktywacj¢ miofibroblastéw, zabu-
rzenie nabtonkowania i uposledzenie wydolno$ci immunolo-
gicznej organizmu [31, 32, 33, 38, 42]. Przedstawiono wiele
badan naukowych, w ktorych stwierdzono, ze w okresie
kilku miesigcy i po latach zaréwno po niechirurgicznym,
jak i chirurgicznym leczeniu periodontologicznym u natogo-
wych palaczy uzyskuje si¢ mniejszg redukcje zapalenia oraz
redukcje kieszonek przyzgbnych, a takze mniejszy uzysk
kos$ci wyrostka zgbodotowego szczeki 1 zuchwy. W dtuz-
szym okresie obserwacji zdecydowanie cze¢Sciej zdarzaja
si¢ nawroty i powiklania po sterowanej regeneracji tkanek
przyzgbia i zabiegach implantologicznych u pacjentéw pala-
cych z zapaleniem przyzebia przewlektym w porownaniu
z osobami niepalacymi papierosow [70, 71, 72, 73].

Whioski

1. Badania wykazaly znamienne zaréwno klinicz-
nie, jak i statystycznie réznice oraz zaleznosci pomiedzy
srednimi warto§ciami mierzonych wskaznikow wzgledem
badanych grup osob palacych i niepalacych papierosy z za-
paleniem przyzgbia.

2. U palaczy stwierdzono znaczgco nizszy odsetek
miejsc krwawiacych w przyzebiu przy zgtebnikowaniu
kieszonek przyzebnych, pomimo ztego poziomu higieny
jamy ustne;.

3. Zaawansowanie zmian destrukcyjnych tkanek
w przyzgbiu pozostaje w korelacji z nawykiem palenia
papieroséw. Badania potwierdzaja wicksza destrukcje
kosci wyrostka zgbodotowego, wiekszg utrate przyczepu
nabtonkowo-tacznotkankowego oraz wyzszy odsetek zebow
wykazujacych ruchomos$¢ u 0sob palagcych natogowo.

4. Wykazano dodatnig korelacje liczby zgbéw zachowa-
nych oraz liczby z¢bow utraconych u pacjentéw z nawykiem
palenia papierosoéw. W grupie 0sob palacych odsetek zebow
zachowanych byt istotnie nizszy w porownaniu z grupa
0s6b niepalgcych.

5. Nasilenie zmian chorobowych u palacych papierosy
byto wieksze, lecz poziom higieny jamy ustnej byt porow-
nywalnie zty w obu grupach, ale gorszy w grupie osob
natogowo palacych.
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Summary

We present the history of the spa of Druskininkai which
was founded in 1837. The professional and scientific career
of Ksawery Wolfgang (—1864), an eminent physician of this
spa, is described in the context of his importance for the
development of Druskininkai. Wolfgang was a respected
person in Druskininkai. He was the editor-in-chief and
publisher of the magazine “Ondyna Druskienickich Zrodet”
(“Ondine of Druskininkai Springs”) and the author of the
book “On salt springs in Druskininkai” (Vilnius 1841), as
well as of several other publications.

The properties of Druskininkai salt springs and their
therapeutic effects in many diseases are discussed. Wolf-
gang was able to establish indications and contraindications
to treatment in Druskininkai. Mention is made of the book
“Druskininkai. A literary and medical essay” by Jozef Ignacy
Kraszewski and Ksawery Wolfgang (Vilnius 1848).

Key words:history of medicine — history of balneo-
logy.

Streszczenie

W publikacji przedstawiono histori¢ rozwoju zdrojowi-
ska Druskienniki zatozonego w 1837 r. Szeroko zrelacjo-
nowano tez droge zawodowg i naukowa Ksawerego Wol-
fganga (—1864), znanego lekarza tego zdrojowiska, oraz

jego znaczenie dla rozwoju Druskiennik. Byt on powazang
osobistoscig, wydawatl i redagowat ,,Ondyne Druskienickich
Zrédel”, byt autorem dzieta ,,0 wodzie mineralnej solnej
w Druskienikach” (Wilno 1841), a takze kilku publikacji.
W niniejszym artykule scharakteryzowano solanki oraz
ich terapeutyczne dziatanie w wielu chorobach. Wolfgang
ustalit wskazania i przeciwwskazania do stosowania dru-
skiennickich wod mineralnych. Zaanonsowano ksigzke
Jozefa Ignacego Kraszewskiego 1 Ksawerego Wolfganga
,Druskienniki. Szkic literacko-lekarski” (Wilno 1848).

Hasta: historia medycyny — historia balneologii.

*

Znaczny rozw0j hydroterapii w poczatkach XIX stule-
cia, jako sposobu leczenia opartego na naturalnych meto-
dach, spowodowany byt matg skutecznoscig konwencjo-
nalnej medycyny. Poziom naukowy éwczesnych lekarzy
nie byl zbyt wysoki, metody diagnostyczne dostosowane
do tego poziomu, a skutki uboczne mato skutecznych i nie-
jednokrotnie odrazajacych w smaku lekow przyczyniaty
si¢ do stalego poszukiwania metod alternatywnych. Hydro-
terapia zaczeta budzi¢ zainteresowanie takze na ziemiach
nadniemenskich.

Pierwsze historyczne wzmianki o Druskiennikach [1],
najwigkszym w tym urokliwym regionie zdrojowisku, poto-
zonym na terenie puszcz krolewskich Wielkiego Ksiestwa
Litewskiego, pochodza z X VI wieku. Zatozycielem uzdro-
wiska byt Stanistaw August Poniatowski, wydajac w lipcu
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1794 1. odpowiedni dekret [2]. Prawdziwg warto$¢ uzdro-
wiska przedstawiaty jego tworzywa naturalne — wysokiej
jakosci solanki oraz borowina. Bezcenng wartos$cia zdrojo-
wiska byli pracujacy tamze profesjonalni lekarze, skuteczni
terapeutycznie na miar¢ owych czaséw. Jednym z nich byt
Ksawery Wolfgang.

Urodzony w Wilnie, byt synem Jana Fryderyka (1772—
1859), botanika, profesora farmacji i farmakologii Uniwer-
sytetu Wilefiskiego, wnukiem Jana, lekarza grodzieniskiego.
Jan Wolfgang zajmowat si¢ szczegolnie roslinami wodnymi,
storczykowatymi oraz skrzypami. W latach 18201821 byt
wydawcg ,,Pamietnikéw farmaceutycznych wilenskich”. Jego
corka Aleksandra pomagata mu w badaniach botanicznych,

»sama pisala udatne wierszyki”; byta takze autorkg ,,Rysu
historycznego usitowan w leczeniu gtuchoniemych i zakta-
dow na ten cel przeznaczonych” (Wilno 1830) [3]. Ksawery
Wolfgang nauki pobieral m.in. w gimnazjum w Mitawie.
Studia lekarskie ukonczyt w Wilnie w 1832 r. i odtad stale
przebywat w Druskiennikach. Jak podaje Walery Buja-
kowski, pozniejszy druskiennicki lekarz zdrojowy, Wol-
fgang przybywszy dla poratowania swego zdrowia, na state
osiedlit si¢ tamze, ,,niezrazony miejscowoscig jeszcze tak
mato zaludniong i mato uczeszczana, z zupelnem odda-
niem si¢ pracy dla dobra ogotu poswiecit cale swe zycie”
[4]. Byt on jednym z tworcow 1 odkrywcow, nie wiadomo,
czy nie najwigkszym, tego uzdrowiska. Dzigki jego stara-
niom Grodzienska Izba Dobr Panstwa zatozyta w 1846 r.
szpitalik dla wloscian skarbowych, ktorzy mogli tu leczy¢
si¢ przez caty rok.

Jedna z najwiekszych zastug tego lekarza byto redago-
wanie i wydawanie w latach 18441846 czasopisma ,,Ondyna
Druskienickich Zrodel”. Byto to ,,pismo zbiorowe dla zdro-
wych i chorych w czasie czteromiesi¢cznego u wod mineral-
nych pobytu”. Do wspoétredagowania udato mu si¢ pozyskaé
takich wybitnych ludzi, jak: Jozefa Ignacego Kraszewskiego,
Teodora Narbutta, Wladystawa Syrokomle, Kazimierza
Wiadystawa Woycickiego, Wactawa Aleksandra Macie-
jowskiego, Anicettego Reniera oraz mtodych powiescio-
pisarzy i poetdw. Periodyk ten przyczyniat si¢ do podtrzy-
mywania literatury polskiej na Litwie w ci¢zkich czasach
po zamknieciu Wszechnicy Wilenskiej. Jak pisze Teresa
Ostrowska, wybitny historyk medycyny, druk ksigzki odby-
wat si¢ nie bez trudnosci. Drukarnia w Grodnie drukowata
jedynie teatralne afisze i ,,Ondyna” bylaby pierwsza publi-
kacja oddang tam do druku. Udalo si¢ wreszcie przekonad
cywilnego wilenskiego gubernatora o potrzebie wydawania
czasopisma propagujacego druskiennickie wody skarbowe.
Oprocz wynikéw badan nad dziataniem leczniczych wod,
istotg wydawnictwa miaty by¢ ,,wspominki historyczne,
powiesci, szkice obyczajowe, poezje, drobnostki humory-
styczne i rozmaito$ci, nie tylko dla przyjemnego przepg-
dzenia czasu, lecz i dla pozytecznego nawet pod wzgledem
lekarskim zasilenia umystu”. Tak wiec ,,Ondyna”, zatozona
jako pismo lekarskie, m.in. ze wzgledu na to, Ze niezmiernie
trudno byto o medyczne teksty, w praktyce stata si¢ wydaw-
nictwem o charakterze literacko-historycznym. Wydawca

tak thumaczyt sobie role tego periodyku: ,,Jezeli Ondyna

nie $mie rosci¢ sobie prawa do zasiadania w rz¢dzie dziet

powaznych i wielce uczonych na potkach ksiggozbiorow,
zyczytaby sobie przynajmniej zajac¢ stanowisko przyjem-
nego lecz oraz pozytecznego pisma, zdolnego z niektérych

wzgledow odpowiedzie¢ sprawiedliwemu zadaniu tych, kto-
rzy nieszukajac doskonatosci w ludziach, lub niewymagajac

po nich wiele, umiejg wszakze oceniac i korzystaé z checi

dobrych i zalet, byleby tych nie przewazaty wyrazne i grube

btedy” [5]. Inicjatywa jego, jak pisze Piotr Szarejko, nosita

element ryzyka, czy ze sprzedazy uda si¢ utrzymac cia-
glos¢ wydawniczg periodyku. Poczatkowe zainteresowanie

stopniowo spadato; literaci przesytali mato prac, mtodzi

kuracjusze szukali innych rozgrywek, tak wigc zmuszony
byt utrzymywac czasopismo sam. Pod pseudonimem Mie-
czystaw zamieszczat w ,,Ondynie” ,,Listy do przyjaciela

z Druskienik”, informujace m.in. o rozrywkach oraz wyda-
rzeniach kulturalnych w zdrojowisku [6, 7].

Z Kraszewskim taczyty Wolfganga wigzy serdeczne.
Swiadczy o tym korespondencija obu tych znanych ludzi.
Jeden z listow Wolfgang zatytutowat ,,Kochany Jozefie!”,
a zakonczyt rowniez bardzo ciepto: ,,Bywaj zdréw 1 odpisuj
do przyjaciela”. Liczac na wspdtprace przy redagowaniu
,Ondyny” oznajmiat: ,,Nadewszystko za$ prosz¢ i jeszcze
raz prosz¢ aby$ mi¢ nie opuszczat w zamiarze moim, bo Ci¢
uwazam za najwazniejszy a moze jedyny filar, a przy Twej
pomocy nie lekam si¢ niepowodzenia” [8, 9].

Wolfgang od 1845 r. nalezal do Towarzystwa Lekar-
skiego Wilenskiego, ktéremu w 14 lat p6zniej, po $mierci
ojca, ofiarowat bogaty ksiegozbidr oraz kolekcje minera-
tow. Rejestr tych mineratéw zostat spisany przez Anicetego
Reniera, lekarza takze ordynujacego w Druskiennikach
1 przy pomocy Jozefa Jundzilta, profesora Uniwersytetu
Wilenskiego [10]. Ksawery Wolfgang mieszkat w tym nad-
niemenskim zdrojowisku przez caly rok razem ze swoja
siostrg Jadwiga, m.in. autorkg wierszy zamieszczanych
w ,,Ondynie”.

Wyznawat religie ewangelicko-augsburska. Zmart 24
marca 1864 r. w majatku rodzinnym Potuknie, w powiecie
trockim, niedaleko Wilna [6, 11, 12].

W 1841 r. wyszlo obszerne, 219-stronicowe dzieto
Wolfganga ,,O wodzie mineralnej solnej w Druskienikach”
(ryc. 11 2). Zaznajomil on czytelnikow z historia zdrojo-
wiska, ze wskazaniami i przeciwwskazaniami do leczenia
tamze, ze sktadem chemicznym wody druskiennickiej, jej
dzialaniem na organizm ludzki, ze stosowaniem kapieli
cieptych, zimnych, spadowych, deszczowych, kroplistych,
piaskowych, stonecznych, wreszcie kgpieli blotnych. Radzit,
jak ma przebiega¢ tryb leczenia w zdrojowisku, zapozna-
wat o sprawach dietetycznych (ryc. 3).

W przedmowie pisat: ,,Jako lekarz i jako chory [...] (u)
zdrowiony z ci¢zkiej choroby, poczytuje sobie za obowigzek,
wykaza¢ wdzigczno$¢ zbawiennym sitom wody, ktora Istota
Najwyzsza tak wielkg uposazyta moca, i ktora najgodnie;j
uczci¢ zdota umitowanie, przyczynienia si¢ do powszech-
nego dobra i pozytku cierpigcej ludzkosci” [13]. Jak znacznie
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Fig. 1. Title page of Wolfgang’s

book “On salt springs in
Druskininkai”

Fig. 2. First chapter of Wolfgang’s
book “On salt springs in
Druskininkai”
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Ryc. 3. Spis rzeczy ksigzki K. Wolfganga ,,O wodzie mineralnej solnej
w Druskienikach”

Fig. 3. Table of contents of Wolfgang’s book “On salt springs in
Druskininkai”

byly to zbawienne sity wody, §wiadczy fakt, ze poswie-
cit im az tak bardzo obszerne dzielo, jedno z pierwszych
w polskim pismiennictwie balneologicznym. Wiadomosci
z niego autorzy tej publikacji wykorzystali w innych pra-
cach o tym nadniemenskim zdrojowisku i ludziach potege
jego stawigcych. Spostrzezenia Wolfganga pozwalajg lepiej
zrozumiec¢ jego wklad w rozwoj uzdrowiska.
Charakteryzujac druskiennickie solanki, wskazywat

na ich smak ,,wyraznie stony, bynajmniej do wody morskiej,
ale raczej do czystej zrodlanej zwyczajng solg kuchenng roz-
solonej, podobny; (ktéra) czesto jednakze uzywana, okazuje
wyrazniej przebijajacy si¢ nieco ostry i gorzkawy smak, czy-
nigcy jg mniej przyjemna”. Nie znatl jednak nikogo, ,,ktoby
ja pi¢ nie modgl, albo nawet o bardzo przykry i niezno$ny
smak oskarzat, chociaz tez z przyjemnoscia dtugo jej nikt

nie pija(l)”. Porownywat ja do solanek m.in. w Wiesbaden,
Kissingen, ale nade wszystko — w Busku.

Solanka druskiennicka uzyta w ilo$ci kilku szklanek
dziennie, ,,oprécz mniej lub wigcej mocnego zwolnienia
zotadka, pedzenia uryny i lekkiego pobudzenia potow”,
prawie zadnych widocznych skutkdéw nie wywierata. A tak
sugestywnie Wolfgang relacjonowat swoje zdrowotne pro-
blemy: ,,Po kilkotygodniowych, ciagle wzmagajacych si¢
cierpieniach artrytycznych przy uzyciu wielu wewnetrz-
nych lekarstw i sztucznych kapieli mineralnych, choroba
moja pogarszajaca si¢ ciggle do tego juz doszta byta stop-
nia, ze pltyny chorobne w znacznej ilosci w stawie pra-
wego kolana zebrane i1 zgestniate, sprawujac wielkie jego
nabrzmienie, przy nieodst¢pnie towarzyszacym gwal-
townym bolu, wyprostowanie cztonka tego a nawet ruch
najmniejszy czynity niepodobnym, tak dalece, iz z 16zka
do wanny w tymze pokoju stojacej przenaszanym bydz
musiatem, gdy tymczasem w dloni lewej, zgrubienie kosci
i stawu czwartego palca uzycia catej reki wzbranialo. Nie
widzac dla siebie innego ratunku, chociaz bez zadnej nadziej
zupetnego powrdtu do zdrowia, 1 majac przed soba w widoku
wieczne kalectwo lub ciggle cierpienia, jedynie tylko w celu
ulzenia bolu, udatem si¢ do Druskienik. Utrudzenie trzy-
dniowa podro6za, tudziez niewygody z powodu utrzesienia
pojazdu, do ktérego na rekach mie wsadzac i wysadzaé
musiano, nie mogtly si¢ przyczyni¢ do ulepszenia mojego
stanu”. Zadziwia doktadnos¢ Wolfganga relacjonowania
swoich dolegliwosci. Po 20 minutach pierwszej solankowej
kapieli bdl znacznie zmniejszy! si¢ i chwilowo ,,0 wlasnej
mocy powstaé na nogi” byt w stanie. Zimna jesienna pora,
nieopalone mieszkanie nie pozwolity mu powrdci¢ do petni
zdrowia. Stusznie wyjasniat: ,,Czestokro¢ nawet, zwlaszcza
w cierpieniach chronicznych, jezeli po 6-tygodniowem lub
dtuzszem leczeniu, zadnej prawie lub malej tylko ulgi si¢
doswiadczy, nie powinien chory traci¢ nadziej, lecz unikajac
ile moznosci lekarstw aptecznych, a ograniczajac si¢ jedy-
nie $cistym zachowaniem przyzwoitej djety, przez dwa lub
trzy miesigce oczekiwaé skutkow mineralnej wody nalezy”.
Typowo, zgodnie ze stanem XIX-wiecznej fizjopatologii, ttu-
maczyt: ,,...kto zna budowg ciata naszego i drogi, ktoremi
woda przechodzi¢ musi, azeby nalezycie rozrzadzi¢ i popra-
wic zgestniate lub zepsute soki i takowe z ciata wyprowadzic,
tatwo zrozumie, iz jej pierwiastki przez czas dtugi w orga-
nizmie pozostawac¢ mogg, nim przenikng uktady najdrob-
niejszych naczyn, i zamierzonego dosi¢gna kresu”. Zgodnie
z obecnymi kanonami leczenia balneologicznego, stusznie
thumaczyl, Ze szczegdlnie uporczywe choroby powinny by¢
leczone w warunkach zdrojowiskowych jeszcze w latach
nastepnych; pisat: ,,Cze$ciej jednakze przyjezdzaja powtor-
nie do wod mineralnych, uleczeni juz prawie chorzy dla
tego, iz w roku przesztym, albo zbyt weze$nie zaniedbywali
spetnia¢ przepisane sobie warunki do zupelnego ustalenia
zdrowia, albo tez lekkomys$lnie dopuszczali si¢ rozmaitych
naduzy¢, ktore rzadko bezkarnie uchodza” [13]. Czasokres
leczenia zdrojowiskowego okres$lat na 68 tygodni, oczy-
wiscie tylko pod nadzorem miejscowego lekarza.
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Stronice ksigzki zapelnione sg réznorakiego autora-
mentu opisami niezwykle wnikliwych lekarskich spostrze-
zen dotyczacych aplikowania roznych zabiegéw z uzyciem
druskiennickiej solanki, a takze jej dziatania na wszelakiego
rodzaju schorzenia, sklasyfikowane szczeg6lnie na podsta-
wie objawow.

Zastanawiajg dziwne, z dzisiejszego punktu widzenia,
propagowane przez Wolfganga ,,chwilowe oblania chorego
stojacego w balei lub wannie, w pozycji nieco ku przo-
dowi pochylonej, lejac jednoczesnie wode z jednego wiadra
na glowg 1 plecy, z drugiego zas$ na piersi i cztonki nizsze”.
Nastepnie bez wycierania ciata nalezato okry¢ si¢ wetniang
kotdra oraz oczekiwa¢ w 16zku na wystgpienie potow. Stoso-
wal takze wlewy doodbytnicze z solanek, m.in. ,,skutkujace. ..
w chorobach powstatych w rozmaitych zastalosci trzewdw
brzuchowych, w cierpieniach hipochondrycznych i histe-
rycznych, w zatwardzeniu watroby lub $ledziony, tudziez
w artrytyzmie organa brzuchowe napadajacym”. ,,Spry-
cowania” solankowe ,,mal(g) spryc(a)” aplikowat w lecze-
niu ran, owrzodzen, chorobach pochwy, ,,w ptynieniach
szlamowatych rozmaitych organow” etc. [13]. Poddajac si¢
hydroterapii, grodzienski i druskiennicki lekarz radzit roz-
stac si¢ ,,z ulubionemi eliksierami, kroplami zotagdkowemi,
pigotkami Krzemienieckiemi, i tysigcem innych kieszon-
kowych apteczek, ktore zbyt cz¢sto, chwilowo przynoszac
wprawdzie ulge, pochlebiaja naszym natogom, ale stajg si¢
przez to nadal powodem chronicznych cierpien, lub $§mierci
przedwczesnej!” [13]. Lekomania nie jest zatem signum
temporis tylko naszych czasow.

Druskiennickie solanki w owych czasach stosowano
m.in.: w skrofutach, kottunie, chorobie angielskiej, choro-
bie chlorotycznej (dziewiczej), artrytyzmie, reumatyzmie,
paralizu, chorobach macicznych, cierpieniach nerwowych,
zatkaniach, chorobach drog urynowych. Schorzenia te przed-
stawiono wedtug dwczesnego nazewnictwa. Wolfgang infor-
mowal: ,,Mnéstwo corocznie przybywajacych tu skrofu-
licznych oséb, dla ktérych rozmaite lekarstwa i morskie
kapiele bezskutecznemi si¢ okazaty, powraca blogostawigc
to miejsce, w ktérem odzyskaly zdrowie. Wysypki i liszaje
skrofuliczne, nabrzmiate lub zwrzodowaciate gruczoty, pty-
nienia z oczu i uszu, rany zewngtrzne, obrzgklosci stawow
1 w. 1. zjawien tej choroby, jezeli nawet w pierwszym roku
zupelnie pokonane bydz nie mogty, tedy za powtdérnem
do zrédet przybyciem ustepowaé musza”. Bywalo, ze w silnej
skrofulozie picie tylko wody mineralne;j i kapiele w Rotni-
czance powodowaty niejednokrotnie wyleczenie. Pamigtac
trzeba, ze skrofutami (zotzami) nazywano wtedy przewle-
kte zapalenie weztow chtonnych szyi, gtéwnie pochodze-
nia gruzliczego, wystepujace zwtaszcza u dzieci zyjacych
w ztych warunkach higienicznych i bytowych. William
Cullen (1709-1790) z Edynburga, glowny przedstawiciel
nerwizmu, przeciwnik teorii humoralnej, ktorg zagorzale
zwalczal, nie mogac jednak nieraz znalez¢ wyttlumaczenia
zjawisk zgodnie z wyznawang przez siebie teorig, poddawat
si¢ catkowicie. Tak dzialo si¢ w przypadku szkorbutu i skro-
fulozy, ktorych przyczyn upatrywat w ,,zepsuciu sokow”

[14]. Wolfgang wspominat o cierpigcej z powodu kottuna
pacjentce, ktora ,,(z)aprzestawszy. .. uzycia wszelkich lekow,
ktoéremi dtugo w rozmaitych miejscach meczona byta, 120
wanien w Druskienikach, przywrocity wladzg i czucie czton-
kow, a w roku nastgpnym uzywszy ich jeszcze 60, zupelnie
odzyskata zdrowie”. Kottunem nazywano zbity, twardy kigb
wloséw na glowie, zlepiony brudem i ropnym wysigkiem
na skorze bedacej w silnym stanie zapalnym, ze wspotistnie-
jaca czesto wszawicg. Poniewaz wystepowat czesto u 0sob
lezacych, sadzono, ze kottun byt objawem choroby ogdl-
nej. W celu wyleczenia licznych choroéb, lekarze umyslnie
zalecali ,,zapuszczaé” kottuna, jako réwnowaznik chordb
ukrytych i sami ostrzegali przed jego obcigciem, zwlaszcza
kottuna ,,niedojrzatego”. Sadzono, ze jego obciecie spowo-
dowa¢ mogto powazne zdrowotne nastepstwa, ze §lepota
1 $miercig wlacznie. Przesad ten obalit ostatecznie dopiero
w drugiej potowie XIX stulecia Jozef Dietl (1804—-1874), sze-
roko znany m.in. w dziedzinie balneologii, ktoremu liczne
uzdrowiska, m.in. Krynica i Szczawnica zawdzigczaja swoj
rozwdj [15]. Choroba chlorotyczna (dziewicza), objawiajaca
si¢ najczesciej miedzy 14. a 26. rokiem zycia ,,powszechnie
w niezwyczajnej bladosci cery i catego ciala... a potaczo-
nej zwykle z oslabieniem i migkko$cig ciata,... sktonno-
$cig do czestych mdtosci 1 bicia serca... leczona powinna
by¢ solankami o nizszej temperaturze”. Artrytyzm, ,,(j)uz
to miejscowy (arthr. fixa) juz blakajacy si¢ (art. vaga) szcze-
golniej zadawniony i chroniczny, bezgoraczkowy, dziwnie
skutecznie woda mineralng Druskienickg leczony bywa(t)...”.
Wolfgang ttumaczyl: ,,Zebrania materyi artrytycznej w sta-
wach, zgestniate soki, a nawet sktady kamienne (depositio-
nes calcareae) rychto solwowane, i z ciata wyprowadzone
bywajg”. ,,Reumatyzm. Chroniczny, badz w skorze powierz-
chownej, badz w migsach czyli muskutach, badZ w btonach
kostnych siedlisko majacy, skoro mu stan gorgczkowy nie
towarzyszy, czestokro¢ przez same tylko kapiele, rychto
uleczony bywa”. W paralizach zalecano ,,kapiele bardzo
ciepte, a niekiedy nawet dla silniejszego pobudzenia... zle-
wania gorgcg wodg na przemian z zimng”. Zagadnienie
leczenie porazen Wolfgang szerzej przedstawil w ,,Ondy-
nie” cztery lata pozniej; bedzie ono rozpatrzone w dalszej
czesci artykutu. W, ,chorobach macicznych okazujac(ych)
si¢ juz to w zatrzymaniu, juz w nieregularnosci odchodow
zwyczajnych, zwlaszcza jezeli z niemi polaczone (byly)
ogolne cierpienia, albo usposobienie do skrofotow i kottuna,
tudziez do odchodow szlamowatych” pomocne byty ,.kapiele
do potowy ciata ciepte albo letnie”. Kgpiele solankowe i kura-
cja pitna bywaty pomocne w ,,ostabieni(u) macicy... mia-
nowicie po nieszczesliwych porodach lub innych cierpie-
niach” oraz w leczeniu nieptodnosci. Ze schorzen nerwowych,
cierpienia ,,hipochondryczne i histeryczne”, jezeli nie byty
»Zadawnione” 1 niepowiktane, leczono letnimi kapielami
oraz oblewaniami wodg zimniejsza. ,,Zatkania i zamulania
trzewow brzuchowych i ztad powstajace liczne cierpienia,
zwlaszcza jezeli je choroby inne jako to: febra przepuszcza-
jaca, gastrycznait. p. albo przyptyw krwi zbyteczny i sposob
zycia nieczynny, siedzacy, poprzedzaty, czestokro¢ z dobrym
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bardzo skutkiem przez wode mineralng solng w ciggu kilku

tygodni uleczone bywa(ty)”. W podobny sposob leczono

niektdre choroby watroby oraz zylaki odbytu. Druskienicka

solanka majgc whasnos¢ ,,pedzenia uryny i pobudzenia czyn-
nosci nerwow” skuteczna byta w chorobach pecherza i drog

moczowych, kamicy moczowej. Wody tego nadniemenskiego

zdrojowiska pomocne bywaty w ,,chorobach piersiowych”.
»---W zadawnionym czestokro¢ kaszlu i bolu w piersiach,
gdzie 1 pozor chorego i symptomata gléwniejsze zdajg si¢

poniekad okazywac suchoty, woda mineralna Druskienicka

Z przyzwoita uzyta ostrozno$cia, ulecza chorych zupetnie;

albo przynajmniej znaczng ulge przynosi, usuwajac wila-
$ciwa cierpienia przyczyne, jesli powodowa choroba takiego

wymaga leczenia” — informowat Wolfgang. Pamietaé trzeba,
ze chorob dolnych drég oddechowych, jak zresztg wiele

innych, nie potrafiono wtedy jeszcze diagnozowac. Wszak
bakteriologia oraz rentgenodiagnostyka wchodzity do arse-
natu metod diagnostycznych dopiero w ostatnich dekadach

XIX stulecia.

Solanki tego nadniemenskiego zdrojowiska pomocne
byly takze ,,w wielkiej liczbie cierpiefi chronicznych, zadaw-
nionych i tak zawiktanych, ze im trudno byloby nadac¢ pewne
jakiekolwiek charakterystyczne nazwanie...” Z nazewnic-
twem chorob lekarze potowy XIX stulecia mieli znaczne
klopoty. Wynikaty one nie z niewiedzy éwczesnych medy-
kow, ale z ogdlnego stanu medycznej wiedzy w tym okresie.
Od najdawniejszych czasow lekarze, przyrodnicy i filozofo-
wie probowali opisywac rozne stany patologiczne i jednostki
chorobowe oraz starali si¢ okreslac istote choroby. Jak podaje
Andrzej Srodka, wybitny historyk medycyny, powstawaty
liczne, czgsto wzajem wykluczajace si¢ teorie, nie dajagce
ostatecznej odpowiedzi na przedstawiane problemy. Prze-
tomem bylo wyodrg¢bnienie anatomii patologicznej przez
Giambatiste Morgagniego (1682—1771), ktory byt pierw-
szym, wiazacym objawy kliniczne chordb z posmiertnymi
zmianami narzgdowymi i wskazywat na te zmiany jako
na przyczyne, a nie skutek choroby [16]. Gwaltowny rozwdj
nauk podstawowych, zwlaszcza fizyki i chemii w poczat-
kach XIX w. stat si¢ podstawa do wyodrebniania specjal-
nosci klinicznych w potowie tego stulecia. O trudno$ciach
nomenklaturowych chorob §wiadczy okreslenie Wolfganga:
»---jednym z najuporczywszych i najgwattowniejsze sprawu-
jacych cierpienia jest reumatyzm nerwy muskutéw glowy
napastujacy, czgstokro¢ migreng nazywany”. Nie od rzeczy
bedzie przedstawienie efektow terapeutycznych kobiety
»przeszto 30-letniej, temperamentu krwistego”, cierpiacej
od kilku lat na bole glowy, promieniujgce do szyi, ramion,
klatki piersiowej. Krenoterapia woda druskiennickg zmie-
szang z woda ,,sejdlicka”, jak réwniez kapiele potaczone
z oblewankami, stosowane podczas dwuletniej kuracji
,»u wod” druskiennickich wyzwolity ja zupetnie z trapia-
cych cierpien. Zadziwiata Wolfganga ,.taka rozmaito$¢ wielu
odmiennych i niepodobnych do siebie cierpien, jedng woda
leczy¢ si¢ dajacych” —rycina 4 [13, 17, 18].

Przeciwwskazania (wg Wolfganga — ,,wskazania prze-
ciwne uzyciu wody”) stanowity: rozmaitego rodzaju goraczki,

zapalenia miejscowe itp. ,,jako potrzebujace rychlej, stosow-
nie dziatajacej pomocy, wyproznien krwi miejscowych albo
ogolnych...”. Ostroznie uzywac wody powinny ,,0soby krwi-
ste, sktonne do uderzen albo przyptywow krwi do wewngtrz-
nych organdw, a mianowicie do plucia krwia”. Stusznie
konstatowal, ze ,,suchoty nawet w pierwszym jeszcze pery-
odzie, byloby nader niebezpiecznie, gdyz uzycie... wody
mineralnej jeszczeby ich bieg przyspieszyto”. ,,Rozmaitych
wewnetrznych organow, skoro juz tylko tak dalece zmiane
w catym organizmie zrzadzity, ze stan kachektyczny ogolny
nastgpit, woda mineralna przywroci¢ do pierwiastkowego
stanu zdrowia, nie zdota”. ,,Zebranie si¢ ptynu wodnego
w piersiach, lub jamie brzuchowej, potaczone z ropieniem
wewnetrznych organow, u zrodet Druskienickich pomocy
oczekiwac nie mo(glo)”. Przeciwwskazania kardiologiczne
sformutowat nastepujaco: ,,Rozszerzenie serca i naczyn krwi
arteryalnej, pod kazdym wzglgedem sprzeciwia si¢ wska-
zaniu uzycia wody Druskienickiej, ktora przyspieszajac
obieg krwi, zawsze w podobnych cierpieniach szkodzi¢
powinna”. Cigza takze byla przeciwwskazaniem: ,,...kobiety
W stanie cigzy zostajace, z wigkszg nadewszystko ostroz-
nos$cig, w leczeniu si¢ postepowac winny, a osoby sktonne
do poronien lepiej nawet uczynia, jesli si¢ zupetnie, w tym
stanie zostajac, zwlaszcza od uzycia wewnetrznego wody
Druskienickiej wstrzymaja” [13].

Wazna role, wg Wolfganga, mialo gra¢ przygotowanie
chorego do kuracji, zwlaszcza jego przewodu pokarmowego.
Pisat: ,,zotadek przyzwyczajony do rozmaitych, a czesto
przeciwnych sobie pobudek, stanowiac przestrzen glownie
wystawiong na walki lekarstw z choroba, najwiecej pospoli-
cie zwykt cierpied, i dla tego staje si¢ bardzo leniwym i nie-
czynnym, lub tez ze zbytecznie podniesiong czutoscig, wra-
zenia wszelkie przyjmuje”. Dlatego nalezalo: ,,...starac (si¢)
o ile to bydz moze, przywréci¢ w nim spokojnos¢ i ogélng
rownowage sit organicznych, zastepujac miejsce czynniej-
szych lekarstw, jak najtagodniej dziatajacemi”. Zaprzestanie
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Ryc. 4. Artykut K. Wolfganga ,,Ogélne postrzezenia praktyczne o sposobie
dziatania Druskienickiej mineralnej wody na rozmaite cierpienia”

Fig. 4. Wolfgang’s article “General practical observations on the action of
Druskininkai mineral water in various ailments”
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wigc zazywania lekow na 2—4 tygodnie przed kuracjg byloby
krokiem najrozsadniejszym. Jako $rodek przygotowawczy
btong $luzowsg przewodu pokarmowego nalezato uzywaé
serwatki z dodatkiem np. renskiego wina lub madery, r6z-
nego rodzaju ,,rozmaitych sokéw roslin wiosennych”, m.in.
pokrzywy, cykorii polnej, krwawnika etc.

Niezwykle wazne byto, aby kuracjusze ,,starali si¢
o historya czyli opisanie choroby swojej albo przynajmniej
o niektore na piSmie uwagi lekarza, z ktérego porady, uzy-
cie Druskienickiej wody rozpoczaé maja” [13]. Zzymat si¢
na niektorych lekarzy wysytajacych chorych ,,do wod”, kto-
rzy zamiast doktadnej historii choroby z terapeutycznym
wywiadem, starali si¢ druskiennickiemu hydroterapeucie
udziela¢ balneologicznych rad. W artykule zamieszczonym
w ,,Ondynie” w 1845 r. stusznie konstatowat, ze ,,(s)posob
uzywania wody mineralnej najstosowniejszy w kazdym
razie wskaze lekarz u wod miejscowy obeznany praktycznie
z ich dziataniem, ale potrzebng mu jest wskazoéwka do rozpo-
znania siedliska i natury choroby, biegu jej i odmian w cza-
sie leczenia, usposobienia chorego oraz innych postrzezen,
jakie tylko lekarz lekarzowi udzieli¢ jest w stanie” [19].
Takie zasady obowigzywaé powinny w relacjach lekarz
leczacy—lekarz sanatoryjny réwniez w czasach obecnych.

»Sposob zachowania si¢ w czasie leczenia” — to wazny
rozdziat tego dziela, niezwykle istotny dla powodzenia kura-
¢cji. Po przybyciu do zdrojowiska, nie nalezato ,,rzucac si¢
rozmyslnie do wanny, lub tez oblewa¢ nieprzygotowany czg-
sto do przyjecia wody mineralnej zotadek”. Zwykt mawiaé:
,»Bez ziemi, ciepta, $wiatta i wody, zoladZ nie stanie si¢
debem, a chory bez wstrzemiezliwo$ci zdrowia nie odzyska”.
Nie obfito§¢ pokarmdw, ale mata ich ilo§¢, dobrze strawiona,
pomaga zdrowiu. ,,(M)igsa biale mtodych zwierzat, kur-
czeta, cielecina, niekiedy migso wolowe, zwierzyna, ryby
niettuste, jako to: szczupaki, okonie, pstragi i t. p.; lekkie
mtode ogrodowiny: marchew, buraczki, kapusta, szparagi,
kalafiory, groch mtody, szpinak i wszystkie zieleniny goto-
wane, byleby tylko niettuste, i bez ostrych lub aromatycz-
nych przypraw. Na odmiang uzywacé si¢ mogg rozmaite
kaszki na wodzie lub w mleku, ros6t z krup rozmaitych,
jaja rzadko gotowane, ciasta lekkie, torty, biszkopty i t. p.”
— nalezaly, jego zdaniem, do najzdrowszych. Wyrobione
miat zdanie na temat uzywek; konstatowat: ,,W ogolnosci
trunki spirytusowe, tudziez inne rozgrzewajgce napoje, bar-
dzo sg szkodliwe. Wodka i likiery, pod zadnym wzgledem
chorym stuzy¢ nie moga. [...] Kawa zbytecznie rozgrzewa,
i dla tego w niektorych zdarzeniach, bardzo bywa szko-
dliwa. Podobnie dziala tez piwo, zwlaszcza mocne, ktore
nadto, przymieszanemi czg¢stokro¢ drozdzami, w innym
tez sposobie szkodzi¢ choremu moze”.

Ubranie kuracjuszy takze powinno by¢ odpowiednie.
Woda mineralna przyjmowana w kuracji pitnej ,,czyni
powierzchnig ciata migkszg i czulsza, a tem samem uspo-
sabia ja do fatwiejszego zazigbienia”. Byl przeciwnikiem
zbyt wykwintnych damskich strojow; zapytywat nieco
ironicznie panie o ,,(0)we drogie btawatne suknie z ogo-
nami, tak niestosownemi do rosy i piasku, po ktorych pijac

wode chodzi(ty)”. Tak samo niestosowne byly wszelkiego
rodzaju gorsety powodujace ,,uci$nienie trzewow”. Wyja-
$nial: ,, Krew... tamowana w obiegu swoim, nie mogac
do wszystkich zaréwno cztonkow dochodzié, musi zatrzy-
mac si¢ w organach brzuchowych, zkad po wigkszej czesci
liczne choroby kobiet powstajg”. Przeciwnikiem uzywek
1 zbyt obcistych strojow u kobiet byt takze Ks. Sebastian
Kneipp.

Byl zwolennikiem ruchu na wolnym powietrzu, ktory
»hadaje muskutom sprezystosé i site, przyspiesza kraze-
nie krwi, utatwia trawienie, wzmacnia i ozywia nerwy...”.
Dostatecznie pokrzepiat sity sen 6- lub 7-godzinny, ale
0 przyzwoitej porze. Rozrywki stanowily takze istotny
czynnik w procesie zdrowienia. Radzit m.in.: ,,Kto lubi
zaglebia¢ sie¢ w myslach naukowych, w badaniach tajem-
nic natury, niechaj szuka towarzystwa przyjemnych i zaj-
mujacych kobiet, one zdotaja najlepiej, pogodzi¢ rozum
z sercem, zrownowazy¢ mysli z uczuciami”.

Szarymi nieraz barwami malowal druskiennicka rze-
czywistosc: ,,...znajdziesz tutaj $wiat wielki, Swiat pigkny,
$wiat modny, $wiat przemystowy, prozniacki, romantyczny,
a nawet troche §wiata uczonego. Jest obok tamtych, padot
ptaczu i cierpien! W ztoconym pojezdzie, wyblakty bogacz,
omija z gto$nym trzaskiem bicza, sungcego si¢ powolnym
krokiem kaleke; ale dla wszystkich zaréwno, niewyczerpane
zrédlo, hojna reka rozlewa krople zycia i zdrowia, a chciwy
zysku przemyst, §pieszy dogadza¢ potrzebom i zbytkom”.
Tance pochwalat, ale tylko w odzieniu ,,wygodnym?”, nie-
balowym, nietrwajace dtuzej niz do godziny 10 wieczorem.
Nie pochwalat hazardowych gier, wspominat ,,0 koniecznej
potrzebie powsciggania zgdzy mitosnych uczuc”. Wspo-
minat ,,0 nieszczesliwych skutkach naduzy¢ tego rodzaju;
ale stan organizmu w czasie leczenia mineralng woda, tak
bywa ostabiony, tak catkowicie odmienny od zwyczajnego,
ze wszelkie uczucia i zadze poruszajace umyst, a tym bar-
dziej ostabiajace przytem fizycznos¢, niezmiernie sg szko-
dliwe” [13].

Wyniki po druskiennickiej kuracji byty rézne. Naj-
gorsze ,,(w) chorobach zadawnionych (kiedy) tak wielkie
czesto bywa rozprezenie, taka nie stosunkowo$¢ czynno-
$ci organicznych, ze niepodobna rychto do rownowagi je
doprowadzi¢; ale wtasnie tez w takich przypadkach dzia-
fanie wody Druskienickiej najcudowniejszem si¢ zwykle
okaz(ywato)”. Wyniki leczenia druskiennickg solanka
utrwali¢ mozna bylo ,,biorac ja z sobg w szklankach lub
w butelkach nalezycie zakorkowanych, albo tez w drew-
nianej barylce mocno zaszpuntowanej i osmolonej, z ktorej
po przybyciu do domu, woda si¢ do butelek rozleje i dobrze
opatrzy”. Znaczna jednak liczba chorych po kilkutygodnio-
wym leczeniu w tym nadniemenskim uzdrowisku powra-
cata do zupelnego zdrowia, niekiedy trzeba bylo kuracje¢
w latach nastgpnych powtorzy¢ [13].

W zamieszczanych w ,,Ondynie” w 1845 r. ,,Postrze-
zeniach lekarsko-praktycznych o dziataniu wody mineral-
nej Druskienickiej na choroby paralityczne”, po analizie 5
przypadkow, doszedt do nastepujacych wnioskow:
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,»1. Paraliz kompletny i w wysokim stopniu, nagle oka-
zujacy si¢ albo nastgpstwem apopleksji krwistej lub ner-
wowej bedacy, tem tatwiej daje si¢ pokonac¢, im choroba
mniej zadawniona...

2. Bezwtadnos$¢ w skutek rozmaitych czestokro¢ cho-
rob chronicznych a mianowicie artretycznej nastgpujaca,
tudziez jesli jej towarzyszg niektore symptomata poprzedza-
jacej choroby tatwo przez wody uleczy¢ sie dajacej, zawsze
prawie pomyslny obiecuje wypadek.

3. Paralityczne odjecie czesciowe np. jednej reki Iub
nogi, uporczywsze zwykle bywa anizeli ogdlne.

4. Sktonnos¢ chorego do czestych przyptywow krwi
do glowy, utrudnia i bardziej watpliwem czyni leczenie.

5. W ogdlnosci w uzyciu wody picie jej pomimo nie-
moznosci chodzenia, uwazamy za warunek niemalej wagi.
W kapielach zas$ o ile tylko dozwalajg okoliczno$ci, tempe-
ratura podniesiong by¢ powinna, czg¢sto nawet oblewanie
cztonkéw goracg 1 zimng na przemian wodg pozyteczne
bywa. Jesli skadinad ciepta kapiel szkodliwg by¢ moze, tedy
zwykle przynajmniej cztonki sparalizowane goragca woda
naciera¢ zalecam. Dopomaganie tez dziataniu wody moc-
nemi spirytusowemi nacieraniami, niemniej bywa potrzebne
dla pobudzenia czynnosci nerwow” [20].

Autorzy niniejszej publikacji przytaczaja wnioski Wol-
fganga in extenso z dwoch powodow, aby ukazaé docie-
kliwo$¢ zawodowa druskiennickiego balneologa oraz aby
przedstawic jedne z pierwszych w polskim piSmiennictwie
lekarskim rozwazania na ten neurologiczny temat dobrego
lekarza praktyka [19, 20, 21].

W 1845 r. Teodor Narbutt zaprezentowat w ,,Ondynie’
szkic o probach leczenia wcieklizny, weczesdniej zamiesz-
czony w ,,Tygodniku Petersburskim” i,,Gazecie Policyjnej
Petersburskiej”. Probowano ziela Spiraea ulmaria, zwanego
tawulg btotng lub parzydtem wigzowym, o biatym lub z6t-
tawym kwieciu, o mocnym migdatowym zapachu, kwitna-
cego w czerwcu i lipcu, rosngcego na wilgotnych, najczgsciej
torfowych takach. Aplikowano go $wiezo po wykopaniu
z ziemi, ,,po tyzeczce kawianej”. Postulowal, aby m.in. ziele
,»pilnie rozebra¢ na sktadowe kombinacje” w celu zbadania
wiasciwosci ,,antihydrofobicznej”. Polemizujac z Narbut-
tem na temat stosowania we wsciekliznie réznego rodzaju
zi6t, Wolfgang radzit, aby natychmiast po ukgszeniu przez
wsciekle zwierze ,,jak naj$pieszniej miejscowie dziatajg-
cemi $rodkami zniszczy¢ jad udzielony i wstrzymac jego
przejscie w ogdlng masse ptyndow organicznych”, a dopiero
potem mozna sprobowac lekow doustnych. Przestrzegal, aby
,haoslep (nie) wyszukiwac¢ specyfikow z pomiedzy mno-
stwa... zalecanych roslin”. Zalecat takze stosowanie tazni
parowych, metode¢ szczegolnie polecang na Podolu i Woty-
niu. Poniewaz wscieklizna ,,w napadach czyli parkosyzmach
swoich wyraznie okaz(wata) przejscia i przestanki podobne
do febry przepuszczajacej”. Wolfgang zastanawiat sie, czy
aplikowana w tych stanach przez Kazimierza Chonskiego
(1814-1882), lekarza, cztonka Towarzystwa Lekarskiego
Wilenskiego, nb. takze lekarza Druskiennik, chinina nie
mogta mie¢ w tej niezmiernie groznej na owy czas chorobie

>

zbawiennego znaczenia [22, 23]. O tej sprawie autorzy sze-
rzej pisza w artykule ,,Kazimierza Chonskiego (1814—1882)
zwiazek z Druskienikami” [24, 25]. Nie dziwi takie podejscie
do probleméw terapeutycznych wscieklizny oraz poszuki-
wanie rozmaitych w tej groznej chorobie §rodkow. Wszak
na szczepienia przeciw wsciekliznie trzeba byto czekaé jesz-
cze 40 lat, do 1885 r., kiedy to Louis Pasteur (1822—-1895)
przeprowadzit pierwsze szczepienie przeciw tej chorobie.
W Warszawie szczepienia przeciw wsciekliznie metoda
Pasteura rozpoczat Odon Bujwid (1857-1942) w 1886 r.,
zaktadajac drugi na Swiecie po Paryzu zaktad tego typu.

Ksawery Wolfgang wspolnie z Kraszewskim, o ktorym
wspomniano wczesniej, napisali 186-stronicowg ksigzke
,Druskienniki. Szkic literacko-lekarski” wydang w Wil-
nie w 1848 r. Zrelacjonowano w niej wtasnosci lecznicze
miejscowych wod, zebrano interesujgce pismiennictwo.
W ksiazce tej m.in. propagowano stopniowe hartowanie ciata
za pomocg chtodnych kapieli, jako srodka profilaktycznego
przeciw r6znym chorobom. Kraszewski przybyl do Dru-
skiennik rok wczesniej, jak sam oznajmit, ,,dla poratowania
zdrowia” i pokrzepiony znacznie na zdrowiu, podnosit we
wspomnianym dziele warto$¢ nadniemenskiego zdrojowi-
ska. Oznajmial: ,,Pewien jestem, ze do dzi$ dnia wieksza
cz¢$¢ zacnych moich wspotziomkdw, musi w gtebi duszy
wode Druskienicka za co$ arcybtahego uwazac, dla tego
tylko Ze ona nie wytryska o kilkaset mil dalej, ze do niej
tylko nad Niemen si¢ jedzie”. Z duma wybitny nasz pisarz
konstatowat: ,,dziatalno$ci i prawdziwie obywatelskim che-
ciom Wolfganga, winne sg wody tutejsze najwieksza czgs¢
wzigtosci swojej”. Z nieukrywang satysfakcjg zawiadamiat:
»--Jjuz 1 madrych nareszcie zwabity Druskieniki lekarzy,
chemikow i zcudzoziemczatych braci naszych, ktorzy ule-
czeni tutaj, zawsze przecie kiwaja glowa moéwiac o zagra-
nicznych wodach”. Kraszewski wspominat o zrodle ,,z kto-
rego wszyscy pija, jak od 5 do 9 zrana wszyscy od panow
do prostaczkéw zgromadzili si¢ u zrodet krzywigc sie cza-
sem na stono-gorzki napoj” [6, 26, 27, 28, 29].

Wszelakie tendencje Wolfganga do propagowania tego
nadniemenskiego zdrojowiska obrazuje motto uzyte przez
niego, pochodzace z dziet Marcina z Urzedowa: ,,A to $miele
rzeke, by byli Polacy baczni, nie szukaliby lekarstw zamor-
skich, gdy nam natura data w naszej ziemi lekarstwo...”
do zdrojow zagranicznych ,,jezdzimy jak do Ziemi $wie-
tej, marzac o nadzwyczajnych tam ludziach, jakby nasza
ziemia nie byta réwng innym, a poniekad moze i obficiej
udarowang jeszcze”. Wyjatek z przedmowy do jego dzieta
7 1841 r.:,,0d niepamietnych czasow, ptynety te zdroje dla
pozytku cierpigcej ludzkos$ci, tylko my niebaczni, szukajac
pomocy w obcych odlegtych krajach, omijalismy skarby
na wilasnej ziemi, z ktorych zaledwo od kliku lat jeszcze
zaczynamy korzysta¢” §wiadczy nie tylko o umilowaniu
tego nadniemenskiego uroczyska, o wierze w jego zba-
wienng na chorych moc, ale i o niezwykle patriotycznym
podejsciu do problemu [13, 30].

Walery Bujakowski, pdzniejszy druskiennicki lekarz
zdrojowy, prawie ¢wieré wieku po $mierci Wolfganga
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napisal, ze 1 on, i Jan Pilecki, inny wybitny lekarz tego
nadniemenskiego zdrojowiska, ,,znani byli jako ludzie §wia-
tli, wysoce uczciwi i sercem oddani dla dobra ogoétu. Stara-
niom ich Druskieniki zawdzigczaja swoj rozglos 1 uznanie.
Na ich badaniach i wskazdéwkach moz(na) (byto) zupeinie
polega¢” [31]. Bujakowski nie mylit si¢. Na nich rzeczywi-
$cie mozna bylo polegac.

Ksawery Wolfgang stanowil wzorzec lekarza, do jakiego
jego liczni w tym urokliwym nadniemenskim uzdrowisku
nastepcy, rownac chceieli. Laudacja Jozefa Ignacego Kra-
szewskiego: ,,Dziatalno$ci i prawdziwie obywatelskim che-
ciom Wolfganga winne sg wody tutejsze wzigtosci swojej”
[2] jest absolutnie adekwatna do niepospolitych jego zastug
1 przymiotow ducha.
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Summary

The cause for this document is to present a deliberation
on public health facility image development on the medi-
cal services market. Marketisation of the health service,
growing awareness of Polish citizens and their expectation
of high service quality as well as increased competition
in the healthcare system market is the reason why health
unit managers need to put a lot of strength and effort in
sustaining or improving the image of the facility they run.
Such action gives a chance for obtaining a competitive
advantage.
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Streszczenie

Celem pracy byto przedstawienie rozwazan dotyczg-
cych ksztattowania wizerunku placowki ochrony zdrowia
na rynku ustlug medycznych. Urynkowienie stuzby zdrowia,
rosngca $wiadomos¢ Polakow 1 wzrost oczekiwan odno$nie
jakosci ustug medycznych oraz wzrost konkurencji na tym
rynku sprawiaja, ze przed zarzadzajagcymi placowkami
ochrony zdrowia pojawia si¢ koniecznos¢ ksztattowania
wizerunku placowki, ktorg kierujg, uzyskujac w ten sposob
szans¢ na osiggniecie przewagi konkurencyjne;.

Hasta: wizerunek — wizerunek placowek ochrony zdro-
wia — rynek ustug medycznych.

Wstep

Celem pracy byto przedstawienie rozwazan dotycza-
cych ksztattowania wizerunku placéwek ochrony zdro-
wia na rynku ustug medycznych. Transformacja systemu
politycznego i ekonomicznego w Polsce po 1989 r. spo-
wodowala wiele zmian we wszystkich dziedzinach zycia
gospodarczego 1 politycznego, objety one réwniez sektor
ochrony zdrowia, ktéry w latach 1999 i 2003 poddany
zostal radykalnym zmianom. W 1999 r. weszta w zycie
ustawa o powszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym, system
budzetowy zostat zastgpiony systemem ubezpieczeniowo-
-budzetowym. Nowy system spowodowat powazny kry-
zys w tym sektorze. Reforma stuzby zdrowia wigzata si¢
z ograniczong dostepnoscig do lekarzy rodzinnych, lekarzy
specjalistow oraz badan diagnostycznych, wywotujac w ten
sposob niezadowolenie wsrod pacjentéow z funkcjonowania
publicznych placéwek ochrony zdrowia i skierowanie si¢
potrzebujacych pomocy ku prywatnym placéwkom ochrony
zdrowia. Urynkowienie stuzby zdrowia spowodowato nasi-
lenie si¢ konkurencji, konieczno$¢ zaspokojenia zréznico-
wanych oczekiwan pacjentéw. Przewage konkurencyjna
na rynku ustug medycznych mozna osiaggnac¢ réznymi spo-
sobami: unikalng oferta, wysokim poziomem §wiadczonych
ustug, niska cena. Decydujgcymi przestankami do wyboru
przez pacjenta placéwki ochrony zdrowia moga stac si¢
lojalnos¢, przyzwyczajenie i wysoki poziom ustug, gwa-
rantowane przez pozytywny wizerunek przedsigbiorstwa.
Dlatego tez placowki ochrony zdrowia dziatajace na rynku
ustug medycznych powinny zaja¢ si¢ budowaniem swego
wizerunku.
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Znaczenie wizerunku dla funkcjonowania
placowki ochrony zdrowia

Zmieniajace si¢ preferencje pacjentow i zanikajaca ich
lojalnos¢ stawiaja placowki ochrony zdrowia w bardzo trud-
nej sytuacji. Kazda placowka pragnie zajac¢ czotowe miejsce
w $wiadomosci pacjentéw i zdoby¢ ich zaufanie, co moze
osiggnac¢ poprzez ksztattowanie pozytywnego wizerunku,
ktory stat si¢ jednym z elementow majatku wspotczesnej
placowki ochrony zdrowia. Ksztattowanie wizerunku
placowki ochrony zdrowia — budowanie dobrych stosun-
kow migdzy placowka 1 uczestnikami rynku, to dziatania
z zakresu public relations.

Do najczesciej wykorzystywanych tego typu dziatan
naleza:

— wspolpraca z mediami,

— tworzenie systemu tozsamosci firmy,

— organizacja i uczestnictwo w imprezach,

— utrzymywanie wlasciwych relacji placéwek ochrony
zdrowia z jej otoczeniem,

— dni otwarte placéwek ochrony zdrowia,

— konferencje i seminaria.

Wizerunek — image placowki ochrony zdrowia — to poje-
cie, ktore posiada kilka réznych definicji. Niektére z nich
okreslajg wizerunek placowki ochrony zdrowia jako forme
postrzegania placéwki przez jej otoczenie zewngtrzne, inni
jako ,,portret” lub ,,obrazek™ placowki w §wiadomosci
pacjenta. Jeszcze inni wlaczaja do koncepcji wizerunku
placéwki ochrony zdrowia oceng, odczucia i stosunek do niej.
Wszyscy sa jednak zgodni, ze wizerunek placowki ochrony
zdrowia istniejagcy w $wiadomos$ci 0osOb majacych z nia
do czynienia nigdy nie jest jednakowo odbierany przez
poszczegodlne jednostki [1].

Na powstanie wizerunku wsrod pacjentow majg wptyw
nastepujace czynniki:

— tozsamos¢ firmy,

— reputacja,

— oferta,

— otoczenie,

— personel bezposrednio kontaktujacy si¢ z pacjentami.

Obraz placowki ochrony zdrowia stworzony w oczach
pacjenta jest sprawg subiektywng, poniewaz powstaje
w wyniku kontaktu pacjentow z personelem, informacjami
oraz ofertg lub jest efektem §wiadomego dziatania instytu-
cji, ktoéra wykorzystuje réznorodne instrumenty kreujace
w $wiadomosci odbiorcow pozytywny wizerunek. Kre-
owanie wizerunku powinno by¢ doktadnie zaplanowane
1 profesjonalnie zarzadzane oraz odbywac si¢ po doktadne;j
analizie sytuacji rynkowej. Kreowanie wizerunku placowki
ochrony zdrowia ma za zadanie wywotywac zamierzone
reakcje wsrod adresatéw. Stosujac kryterium ,,lokalizacji”,
adresatow mozna podzieli¢ na 2 grupy — wewnetrznych
1 zewngtrznych, co z kolei pozwala na rozrdznienie wize-
runku wewnetrznego 1 zewngtrznego, migdzy ktorymi
zachodzi sprz¢zenie zwrotne — wizerunek wewnetrzny
oddziatuje na zewngtrzny 1 odwrotnie. Jesli nie ma zgodnosci

miedzy ich komponentami, efekt oddzialywania moze oka-
za¢ si¢ daleki od zamierzonego.

Celem procesu ksztattowania wizerunku jest wywo-
fanie u pacjentow zwigzkoéw emocjonalnych z placowka
ochrony zdrowia. Kreowanie klienteli odbywa si¢ dwuto-
rowo. W przypadku ,,dotychczasowych” pacjentéw celem
jest ich utrzymanie, powodowanie, aby kupowali ustugi
medyczne czg$ciej, nie korzystali z ustug medycznych
konkurencyjnych i utrwalali w swojej $wiadomosci prze-
konanie o stuszno$ci dokonanego wyboru. W przypadku
nowych pacjentdw celem jest przekonanie ich do skorzy-
stania z oferty po raz pierwszy [2].

Zbudowanie i utrzymanie dobrego wizerunku wymaga
ogromnego wysitku, jednakze moze sta¢ si¢ drogg, ktora
przyniesie placowce ochrony zdrowia wiele korzysci, takich
jak zaufanie do placowki oraz trwate wyroznienie si¢ od kon-
kurencji. Pozytywny wizerunek placéwki ochrony zdro-
wia sprawia réwniez, ze jest ona tatwiej rozpoznawalna,
zapewnia tez trwala identyfikacje¢ jej pacjentow. Placowki
ochrony zdrowia pozyskuja pacjentow ze wzgledu na okre-
$long przewage nad konkurentami, ktorg nie sposob jest
uzyska¢ dzigki oferowanym ustugom medycznym. Decydu-
jacym argumentem wyboru moze stac si¢ przyzwyczajenie
1 lojalnos¢ klientow, gwarantowane przez pozytywny obraz
placéwki ochrony zdrowia w ich §wiadomosci. Pozytywny
wizerunek ma wptyw na poprawe pozycji negocjacyjnej
placowki ochrony zdrowia.

Specyfika elementéow ksztaltujacych
wizerunek placowek ochrony zdrowia

Rynek ustlug medycznych jest szczegdlnie trudny
1 wymagajacy. Charakteryzuje si¢ nie tylko niematerialnym
oraz podlegajacym subiektywnej ocenie produktem stano-
wigcym zbior korzysci dla klienta, ale ma rowniez $cisty
zwigzek z zyciem i zdrowiem czlowieka. Ustuga medyczna
dla pacjenta to pragnienie powrotu do zdrowia, oczekuje
on §wiadczenia na najwyzszym poziomie. Na rynku ustug
medycznych, gdzie zdrowie jest postrzegane jako nadrzg¢dna
warto$¢ cztowieka, wizerunek ma szczegdlne znaczenie
w budowaniu zaufania do danej placéwki ochrony zdrowia.
Wizerunek tworzy zbiodr skojarzen, warto$ci, cech, ktére
sg przypisane przez pacjenta placowce ochrony zdrowia.
Powstaje on m.in. pod wplywem zaplanowanych dziatan
placowki. Kazda placowka ma ograniczony wptyw na to,
jaki wizerunek uplasuje si¢ w $wiadomosci pacjenta. Dlatego
bardzo wazne jest jak najlepsze wykorzystanie elementow,
poprzez ktoére placowka moze wptynaé na swoj wizerunek.

Ustuga medyczna jest dla pacjenta zbiorem korzysci,
do ktoérych naleza:

— poprawa stanu zdrowia psychicznego i fizycznego,

— zniesienie bolu,

— ratowanie zycia,

— profilaktyka zdrowotna,

— eliminacja ryzyka, niepokoju, stresu [3].
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Pacjent ocenia ustuge na podstawie profesjonalizmu
lekarza, a nie obiektywnych danych. Bardzo cz¢sto z uwagi
na stan pacjenta lekarza wybiera jego rodzina. Przy wybo-
rze danej placowki pacjent badz tez jego rodzina dziatajg
instynktownie. Wybieraja placowke, ktéra w ich odczu-
ciu jest najbardziej wiarygodna. Dlatego duze znaczenie
moze mie¢ opinia lekarza. Jakos$¢ opinii lekarskiej, z uwagi
na wysoki poziom specjalizacji ustug medycznych, dla
pacjentow i ich rodzin jest wylacznie oceng subiektywna.
Wazne jest wigc postugiwanie si¢ dowodami wysokiej jako-
$ci, takimi jak dyplomy uznania czy certyfikaty ISO, ktore
daja mozliwosci obiektywizacji jakos$ci ustugi.

Duzy wplyw na ksztaltowanie wizerunku placowek
ochrony zdrowia ma historia jej istnienia i prowadzone
przez nig dziatania. Wszystkie zdarzenia, zardwno pozy-
tywne, jak i sytuacje kryzysowe, powinny by¢ w odpo-
wiedni sposob komunikowane, aby mogty umocni¢ wizeru-
nek placowki. Czesto wptyw na wizerunek maja nie tylko
konkretne wydarzenia, ale ich dtuga obecnos$¢ na rynku
ustug medycznych. W przypadku ustug zdrowotnych
tradycja pomaga w budowaniu zaufania. Natomiast gdy
placéwki dopiero wchodzg na rynek i nie majg jeszcze
swojej historii, wowczas mozna odwotac si¢ do doswiad-
czenia i dorobku zatrudnionych lekarzy albo powotac si¢
na wspoélprace z osrodkami o dtuzszej historii. Wigczajac
do budowania wizerunku element historii, nalezy pamigtac
0 jej udokumentowaniu. Wazne jest, aby o swojej histo-
rii mowic, wyrazac to w dokumentacji placowki, w jej
kronikach.

Bardzo waznym elementem budowania wizerunku jest
nadawanie mu cech ,,Judzkich”. Na odbiér wizerunku jako
osoby wptywa kontakt z ludzmi zatrudnionymi w danej
placéwce ochrony zdrowia, ktorzy reprezentuja ja w rela-
cjach z otoczeniem. Za przyktad moze postuzy¢ Instytut
Kardiologii w Warszawie, ktory swa renome zdobyt dzigki
profesorowi Relidze i jego osiggnieciom zwigzanym z prze-
szczepem sztucznego serca.

Symbolik¢ mozna podzieli¢ na werbalng oraz wizu-
alng. Do symboliki werbalnej zalicza si¢ elementy takie jak:
nazwa, hasto, sposéb wypowiedzi w prasie i na stronach
internetowych. Najbardziej istotna jest nazwa. Na rynku
ustug medycznych mozna zauwazy¢ kilka sposobow jej
konstruowania:

— poprzez dodanie morfemu ,,med”,

— poprzez odwotanie si¢ do autorytetu,

— poprzez odwotanie si¢ do osoby realne;.

Kolejnym typem symboliki jest symbolika wizualna,
ktora zawiera trzy kluczowe elementy:

— kolorystyke,

— eclementy graficzne,

— typografig.

Budowanie wizerunku placowki ochrony zdrowia ma
szczeg6lne znaczenie w relacjach z otoczeniem, w ktdérym
przede wszystkim najwazniejszy jest pacjent. Swiado-
mos¢ tego, ze publiczne placowki ochrony zdrowia dys-
ponuja pieniedzmi podatnikéw daje prawo pacjentom

do wiedzy, w jaki sposob zostang one wykorzystane. Pro-
wadzi to do coraz wickszych naciskéw ze strony spote-
czefhstwa na sprawne zarzadzanie placowkami ochrony
zdrowia. Bardzo wazna jest tez rosngca §wiadomos$¢é spo-
teczenstwa do praw konsumenckich ustug medycznych.
Mozliwo$¢ roszczenia odszkodowania z tytutu popetnio-
nych bledow lekarskich prowadzi do wzrostu wymagan
z ich strony.

Oprocz przedstawionych elementow, ktore sa funda-
mentami w budowie wizerunku placéwek ochrony zdrowia,
wazna jest rowniez nowoczesno$¢. Dotyczy ona sposobu
$wiadczenia ustugi (np. operacja laparoskopowa, badania
prenatalne) oraz poprawy jakosci zycia chorej osoby.

Na podstawie rozwazan mozna stwierdzié¢, ze wszystkie
elementy, pomimo swojej roznorodnosci, maja wykreowac
pozadany wizerunek placowki ochrony zdrowia w oczach
pacjentow.

Wizerunek jako podstawa przewagi
konkurencyjnej placowki ochrony zdrowia
na rynku uslug medycznych

Wizerunek placowki ochrony zdrowia jest rezultatem
netto interakcji wszystkich do§wiadczen, wierzen, odczué
1 wiedzy, jakg ma o niej otoczenie [4].

Wiedza, Zze wizerunek nie jest obrazem rzeczywistym,
ale zbiorem wielu szczeg6tow, pozwala na stwierdzenie,
iz jego ksztaltowanie jest procesem dtugookresowym,
wymagajacym ogromnego wysitku ze strony placowki
imoze stac si¢ podstawg przewagi konkurencyjnej na rynku
ushug medycznych. Kazdy pacjent dokonuje oceny wize-
runku przez pryzmat wlasnych subiektywnych kryteriow.
Jednak mozna sprecyzowac wspolne kryteria oceny dla
wszystkich pacjentéw. W tym przypadku sg to:

— dziatania rynkowe placéwki ochrony zdrowia,

— marka placowki,

— polityka cenowa,

— poziom obstugi,

— promocja,

— $wiadczone ustugi.

Opinia pacjentdéw, ich pozytywne nastawienie oraz
uznanie 1 zaufanie pozwolg na osiggniecie przez placowke
sukcesu na rynku ustug medycznych. Dzigki odpowiednio
uksztaltowanemu wizerunkowi wyro6zni si¢ ona na tle kon-
kurencyjnych jednostek.

Dazenie do osiggniecia przewagi konkurencyjnej jest
nowym procesem, ktérego podstawa powinien by¢ wize-
runek. Pojawienie si¢ zjawiska konkurencyjnosci na rynku
ushug medycznych spowodowane jest rosnacg liczba pry-
watnych placéwek ochrony zdrowia, dlatego tez pozytywny
wizerunek jest waznym narzedziem do walki konkuren-
cyjnej. To whasnie dzieki niemu pozycja jednostki staje
si¢ mocniejsza i pozwala na osiggnigcie trwatej przewagi
konkurencyjnej. Niekiedy powstrzymuje nowe podmioty
przed wejsciem na dany rynek. Takie spojrzenie pozwala
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na traktowanie wizerunku placéwki jako zbioru atrybutdw,
ktore pozwalajg firmie osiggnaé pozycje lidera.

Podsumowanie i wnioski

Przej$cie z systemu centralnie administrowanego
na system funkcjonujacy wedtug mechanizmoéw rynko-
wych zmusito menadzeréw placowek ochrony zdrowia
do zmian w zarzadzaniu, gdyz rynek ustug medycznych
zaczal stwarza¢ mozliwo$ci rozwoju konkurencji. Placowki
powoli zaczety stosowa¢ w swoich dziataniach orientacje
marketingowa w celu pozyskania i utrzymania pacjenta.

W wyniku reformy zwigkszyta si¢ rowniez mozliwo$¢
wyboru. Dlatego tez wzrosto zainteresowanie wizerunkiem.
Jednym z instrumentow jest public relations, coraz czgsciej

wykorzystywany przez menadzerow placowek ochrony zdro-
wia w celu zmiany negatywnego wizerunku na pozytywny,
ktory ma szczegodlne znaczenie w budowaniu zaufania wsrod
pacjentow.
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Summary

Lead (PB, latin name p/umbum) is a heavy metal com-
monly found in nature. In the environment it is not biode-
gradable nor does it undergo dissociation. It can accumulate
in the tissues of living organisms. Throughout the years
the attitude towards lead has changed. Once widely used,
currently considered a big threat to the health of a human.
The development of civilization and associated with it an
increase of lead emission contributes to a major contami-
nation of the natural Pb environment.

The authors have focused attention on the causes and
effects on the environmental contamination of lead on human
health. Environmental and occupational dangers of lead expo-
sition have been discussed. Strict interdependence between
the dose and time of exposition, its concentration in tissues
and the appearance of clinical symptoms among humans
have been stressed. Additionally, rules of controlling lead
concentration in natural environments and places of work
with the aim of avoiding lead poisoning have been discussed.

Key words: natural environment — lead — toxicity —
humans.
Streszczenie

Oléw (Pb, tac. plumbum) jest metalem ciezkim sze-
roko rozpowszechnionym w przyrodzie. W srodowisku nie

ulega biodegradacji ani rozpadowi. Kumuluje si¢ w tkankach
organizmow zywych. Przez wieki zmieniato si¢ podejscie
cztowieka do otowiu. Kiedy$ byt szeroko stosowany, obec-
nie uwazany jest za duze zagrozenie dla zdrowia. Rozwdj
cywilizacji i zwigzany z tym wzrost emisji otowiu prowadzi
do znacznego skazenia nim §rodowiska naturalnego.

Autorzy zwrocili uwagg na przyczyny i skutki zanie-
czyszczen Srodowiskowych Pb dla zdrowia cztowieka. Omo-
wiono narazenia srodowiskowe 1 zawodowe na ekspozycje
otowiem. Podkres$lono $ciste zaleznosci pomiedzy dawka
1 czasem ekspozycji na otow, jego stezeniem w tkankach
oraz wystgpieniem objawow klinicznych u ludzi. Dodat-
kowo, omowiono zasady kontroli stezenia Pb w Srodowi-
sku naturalnym oraz miejscach pracy w celu uniknigcia
zatrucia ofowiem.

H asta: $rodowisko naturalne — otow — toksycznos¢é.

Wstep

Metale ciezkie to pierwiastki o masie wiasciwej wigk-
szej od 4,5 g/cm?, ktore w reakcjach chemicznych wyka-
zujg tendencje do oddawania elektronow, tworzac proste
kationy. Do metali cigzkich zaliczamy m.in.: Cu, Co, Cr,
Cd, Fe, Zn, Pb, Sn, Hg, Mn, Ni, Mo, V, W oraz niemetal Se.
W grupie tej wystepuja zaréwno pierwiastki niezbedne dla
organizmow (np. mikroelementy: Cu, Zn, Ni, Cr), jak i pier-
wiastki o nieznanej roli fizjologicznej (np. Cd, Hg, Pb, As).



OLOW — CZY JEST SIE CZEGO OBAWIAC?

119

Z powodu bardzo szerokiego stosowania metali cigzkich
sg one powszechnymi zanieczyszczeniami ekosystemu,
dlatego tez tak wazna jest wiedza o ich wtasciwosciach,
réwniez toksycznych [1].

Jednym z szeroko rozpowszechnionych w przyrodzie
metali ciezkich jest otéw (Pb, tac. plumbum). Jest znany
ludzkosci od przeszto 4500 lat. W uktadzie okresowym lezy
w grupie 14, okresie 6. Zaliczany jest do rodziny weglowcow.
Stan skupienia: ciato state (w warunkach standardowych).
Typ przewodnika: metal o gestosci 11,34 g/cm?, twardo$ci
38,3 MPa (skala Brinella), 1,5 (skala Mohsa), temperaturze
topnienia 327,4°C i temperaturze wrzenia 1749°C, dajacy
sie tatwo odlewac i ksztattowac. Liczba atomowa otowiu 82,
masa atomowa 207,19; promien atomowy 180 pm; promien
kowalencyjny 146 + 5 pm. Elektroujemno$¢ 2,33 (w skali
Paulinga). Wspotczynnik sprezystosci podtuznej (modut
Younga) 16 Gpa. Przewodnictwo cieplne 35,9 W/(m-K),
a molowe ciepto wlasciwe (tzn. molowa pojemnos$¢ cieplna)
dla 25°C 26,4 J/(mol*K) [2].

W zwigzkach chemicznych Pb wystepuje na 111 IV
stopniu utlenienia. Na powietrzu pokrywa si¢ warstewka
tlenku (ochrona przed korozjg). Nie reaguje z parag wodna,
fluorowodorem i azotem. W podwyzszonej temperaturze
wchodzi w reakcje z chlorem, siarka i fluorem. Reaguje
z kwasem octowym (W obecnos$ci powietrza), stezonym
kwasem siarkowym i azotowym, a w obecnosci utleniaczy
z rozcieficzonym kwasem solnym. Z tlenem Pb tworzy nie-
rozpuszczalny w wodzie, amfoteryczny PbO, ktory wyste-
puje w odmianie rombowej i tetragonalnej [1].

Historia olowiu

Juz starozytni Egipcjanie znali i szeroko stosowali Pb.
Dowodem na to sg otowiane cegly, ktore znaleziono w §wig-
tyni Ramzesa I1I, czy tez zachowane spisy egipskich zdo-
byczy wojennych, w ktorych wymieniano otéw. Egipcja-
nie stosowali Pb w medycynie jako $rodek poronny oraz
jako czernidto do brwi i rzgs (w postaci siarczku otowiu).
O Pb wspomina rowniez Stary Testament we fragmencie
w opisujacym zwycigstwo Izraelitow nad Midianitami (lista
tupéw) [3, 4]. Dopiero Grecy ok. 550 lat p.n.e. rozpoczeli
pozyskiwanie otowiu z rudy (galena) na duza skale. Gtow-
nymi miejscami produkcji otowiu w tamtych czasach byly
wyspy Rodos i Cypr oraz okolice Aten. Prawdopodobnie
grecki epik Hezjod (VII w. p.n.e.) napisat siedem ksigg
na arkuszach z otowiu. Jednak bezsprzecznym dowodem
na stosowanie otowiu przez Grekow byto znalezienie w oko-
licach Aten puderniczki z bielg otowiang w grobie z II w.
p-n.e. [3]. Ale dopiero Rzymianie zaczeli wykorzystywaé
olow na skalg przemystowa. Przykladem tego sa rzymskie
wodociagi, ktore prawie w cato$ci zostaty zbudowane z oto-
wianych rur. W czasach §wietno$ci Rzymu rurociagi miaty
400 km dtugosci (z czego 352 km pod ziemig) oraz 48 km
naziemnie (po czesci jako akwedukty). Warto zauwazye¢,
iz Rzymianie nie znali technologii produkcji gotowych rur.

Produkowali olowiane blachy, ktore nastgpnie zaginali, zbli-
zajac oba brzegi blachy do siebie, a nastepnie zespalali je
plynnym otowiem. O trwato$ci rzymskich akweduktoéw
$wiadczy fakt, iz cze$¢ z nich funkcjonuje do teraz (oto-
wiane rury zostalty wymienione). W czasach rzymskich
otow byl réwniez uzywany do produkeji kul do proc i kata-
pult, trumien, obreczy do beczek czy tez drutu. Byt réw-
niez stosowany do produkcji farb malarskich oraz doda-
wany do wina (w postaci octanu olowiu), aby poprawic
jego smak (cukier otowiowy). Uwaza sig, iz tak szerokie
stosowanie otowiu moglo by¢ jedna z przyczyn schytku
cesarstwa rzymskiego [4, 5].

W $redniowieczu jednym z gtownych producentow oto-
wiu byty kraje Europy Srodkowej, w tym Polska. Zwiazane
to bylo z lokalizacja jednych z najbogatszych w Europie zt6z
rud cynkowo-otowiowych (Wyzyna Slaska oraz Krakowsko-
-Czestochowska). Przyjmuje si¢, ze eksploatacja z16z olo-
wiu rozpoczeta si¢ w Polsce w XII w. (prawdopodobnie
byt to juz XI w. — znaleziska archeologiczne). Najstarsze
dowody na pismie méwigce o wydobyciu otowiu na terenie
Matopolski pochodza dopiero z XIII w. (dokumenty wydane
przez Bogustawa Wstydliwego, ksigcia sandomierskiego
1 krakowskiego). W dokumentach tych w 1257 r. ksigze
nadat klasztorowi Klarysek w Zawicho$cie (przenoszac go
do Skaty) przywilej dajacy prawo korzystania z dochodéw
pochodzacych z kopalni rud otowiu w Olkuszu (2 grzywny
ztota rocznie). W §redniowieczu ogromne znaczenie miato
réowniez ztoze w Stawkowie. Dzieki tym dwom osrodkom
(ztozom) otow stat si¢ przedmiotem handlu o miedzynarodo-
wym zasiegu. Krakéw byt miastem, ktére zmonopolizowato
handel metalami (w tym otowiem) na rynku europejskim.
Otow ze zt6z w Olkuszu i Stawkowie transportowany byt
w postaci tzn. bochnow otowiu (o wadze nawet do kilkuset
kilograméw) na rynek gtowny w Krakowie, gdzie w poblizu
Sukiennic dziatata instytucja Wielkiej Wagi. Tam olow byt
wazony, znakowany oraz w razie potrzeby dzielony. Pobie-
rano tam roéwniez obowigzujace optaty oraz prowadzono
sprzedaz detaliczng i hurtowg [2].

Warto wspomnied¢, iz waznym dzietem, z ktdrego czer-
pana jest informacja o sposobie produkcji ofowiu w $rednio-
wieczu, jest napisana w 1550 r. przez Georgiusa Agricole
(wydana po $mierci autora w 1556 r. w Bazylei) De Re
Metallica Libri XII [2, 6, 7]. W $redniowiecznej Europie
otéw wykorzystywano np. do pokrycia dachéw, produkeji
framug okiennych, rur, zastawy stotowej, produkcji bizu-
terii oraz odwaznikéw. Odgrywat on réwniez znaczng role
w wytwarzaniu szkta. Waznym surowcem przemystowym
olow stat si¢ dopiero w chwili wykorzystania go do produkcji
kul strzelniczych (po wynalezieniu prochu strzelniczego)
oraz produkcji czcionek drukarskich. Byt réwniez szeroko
wykorzystywany w przemysle zabawkarskim do produkcji
otowianych zotierzykéw. Obecnie Pb jest wykorzysty-
wany gtownie do wyrobu plyt do akumulatoréw oraz apa-
ratury do produkcji kwasu siarkowego (ok. ' catej produk-
cji), do produkcji oston do kabli, w przemysle farbiarskim
1 ceramicznym, w przemysle chemicznym i budownictwie,
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w materiatach lutowniczych, do produkeji tozysk i czcio-
nek drukarskich, oston w reaktorach atomowych, produkcji
benzyny lotniczej, fartuchéw i pojemnikow do ostony radio-
aktywnej itp. [3, 4]. Pomimo iz szkodliwe skutki dziatania
olowiu w organizmie cztowieka byly znane juz w Il w. p.n.e.
(Nikader z Kolofonu), zatrucie otowiem zostato doktadnie
opisane dopiero w 1892 r. przez Gibsona [8, 9]. Przez wieki
zmieniato si¢ podejs$cie do otowiu. Kiedy$ szeroko stoso-
wany, obecnie uwazany jest za duze zagrozenie dla zdrowia
cztowieka. Aby uswiadomic sobie, z jak duzym wzrostem
stezenia Pb w organizmie cztowieka mamy do czynienia
w ostatnich latach, nalezy wspomnie¢, iz stezenie olowiu
we wiosach ludzi zyjacych w XV w. na Grenlandii wynosito
1,2 pg/g, natomiast u wspotczesnego mieszkanca ktoregos
z wigkszych miast europejskich jest wigksze ok. 10-krotnie
1 wynosi 10—15 ug/g [9, 10]

O1ow w srodowisku

1. Oléw w powietrzu atmosferycznym

Wedtug danych WHO z 1987 r. $rednie stezenie oto-
wiu w powietrzu w okolicach pol uprawnych moze wyno-
si¢ 0,1-0,3 pug/m?3, w okolicach wsi i miast ok. 0,5 pg/m?,
natomiast w poblizu duzych miast europejskich nawet
0,5-3,0 pg/m? [11, 12]. Do organizmu cztowieka Pb przenika
z powietrza przez drogi oddechowe w postaci pytu. Ziarna
pyhu roznia si¢ wielkoS$cig oraz zawarto$cig Pb. Stgzenie
olowiu jest mniejsze w ziarnach pytu o $rednicy 100 um.
W ziarnach o $rednicy ponizej 10 pm jest wieksze, sta-
nowiac ok. 50-60% zawarto$ci otowiu znajdujacego si¢
w zanieczyszczonym powietrzu [13]. W Polsce najbardziej
zanieczyszczone otowiem powietrze wystepuje w okoli-
cach kopalni i hut metalu — przede wszystkim wojewodz-
twie $laskim, opolskim oraz matopolskim [12]. W latach
90. XX w. 1 w pierwszej dekadzie XXI w. wykazano istotny
spadek stezenia ofowiu w powietrzu atmosferycznym, co ma
zwigzek z rozpowszechnieniem benzyny bezotowiowe;j jako
zamiennika paliwa zawierajacego czteroetylek otowiu [4].
Warto zauwazy¢, ze w warunkach naturalnych otéw uwal-
niany jest do atmosfery przez czynne wulkany w postaci
pytow wulkanicznych [4].

2. Oléw w wodach powierzchniowych i wodzie do picia
Zanieczyszczenie wod olowiem ma miejsce zazwyczaj
w poblizu zaktadow produkcyjnych, ktore uwalniajg nie-
oczyszczone $cieki (zawierajace resztki poprodukcyjne).
Zwiazki otowiu w wyniku wytracania i sedymentacji sub-
stancji nierozpuszczalnych w wodzie ulegaja akumulacji
w mule i osadach rzecznych. Rolnictwo, gtdwnie poprzez
stosowanie nawozow azotowych zawierajacych Pb [4, 13],
wplywa rowniez na stan zanieczyszczenia otowiem wod
powierzchniowych, rzek i jezior. Z danych przedstawionych
przez Panstwowy Instytut Geologiczny w latach 1990—1991
wynika, Ze najwigksze skazenie osadow otowiem wyste-
puje m.in. w okolicach Legnicy, Konstancina, Mystowic

oraz O$wiecimia [4]. Woda pitna ptynaca wodociggami
oraz pochodzaca ze studni publicznych lub przydomowych
jest pod stala kontrola stacji sanitarno-epidemiologicznych.
Obecnie rzadko stwierdza si¢ przekroczenie normy dla steze-
nia ofowiu w wodzie przeznaczonej do picia [4]. Ze wzgledu
na potencjalng toksyczno$¢ okreslono dopuszczalne poziomy
zawartos$ci Pb dla wod gruntowych, morskich, rzek i jezior,
gleb, produktéw spozywczych, np. warzyw i owocOw oraz
dla lisci oraz gatgzek drzew i krzewow [4].

3. Oloéw w glebie

W $rodowisku naturalnym otow wystepuje przede
wszystkim w gornej powierzchni skorupy ziemskiej
(do 0,0016%). Obecnie znanych jest 199 mineratow zawie-
rajacych Pb. Zasoby otowiu w postaci rud szacuje si¢ na ok.
100 mln ton, jednakze szybkie wydobycie moze spowodo-
waé w ciggu nastepnych kilkudziesigciu lat wyczerpanie
si¢ zt6z tego metalu [4]. Otow nie ulega biodegradacji ani
rozpadowi, dlatego jego najwigksze stezenia w srodowi-
sku naturalnym wystepuja w glebie [14]. Rozwoj cywili-
zacji 1 zwigzany z tym wzrost emisji otowiu do srodowiska
prowadzi do znacznego skazenia otoczenia siedzib ludz-
kich oraz okolic zaktadow przemystowych. Skazenie jest
spowodowane szybkim rozwojem przemystu wydobycia
1 przetworstwa rud otowiu oraz wielu innych metali kolo-
rowych, ktore zawierajg zwigzki otowiu jako domieszki.
Sposrod galezi przemystu waznymi zrodtami uwalniania
Pb do srodowiska sa zaktady produkujace: powtoki kabli,
emalie 1 polewy, farby i lakiery, szkla i krysztaty. Duze
ilosci Pb uwalniane sg takze przy produkcji zelaza, stali
i cementu. Dutkiewicz i Swigtczak stwierdzili, ze najbar-
dziej zanieczyszczona jest gleba pol uprawnych w poblizu
hut cynku, olowiu i miedzi [4]. Ogromna role odgrywa
rowniez dynamiczny rozwoj motoryzacji. Potwierdzono
znacznie wigksze stgzenie Pb glebie w poblizu drég szyb-
kiego ruchu [15]. W wielu krajach, w tym w Polsce, obo-
wiazuja normy regulujace zawarto$¢ czteroetylku otowiu
w benzynie. Obecnie paliwo z Pb cz¢sto zastepowane jest
paliwem bezotowiowym [4, 11, 14, 16].

4. Olow w roSlinach i ZywnoSci

Zawarto$¢ otowiu w roslinach zalezy zaréwno od stop-
nia zanieczyszczenia gleby, jak 1 od rodzaju uprawy (zboze,
warzywa, owoce). Najwieksze stezenie otowiu w roslinach
jadalnych (ziemniaki, zboza, owoce) wystepuje w rejonach
znacznie uprzemystowionych, np. tereny wojewodztwa $la-
skiego, oraz na terenach rolniczych, w wojewodztwach t6dz-
kim 1 wielkopolskim. Ogromne znaczenie ma réwniez odle-
glo$¢ danego pola uprawnego od drog o duzym natezeniu
ruchu [4]. Wedtug Kucharskiego, ktory badat stezenie otowiu
w roslinach z terenu dawnego wojewodztwa katowickiego,
najbardziej zanieczyszczone otowiem sg siano, zielonki
z traw oraz kiszonka z kukurydzy. Najmniejsza zawarto$¢
olowiu wystepowala natomiast w ziarnach zbo6z [12]. Stezenie
otowiu w powietrzu ma niewielki wptyw na jego zawartos¢
w ro§linach. W niektorych rejonach, np. w wojewddztwie
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$laskim, zawarto$¢ olowiu w paszach jest zbyt duza, aby
mogty one by¢ uzyte jako karma dla zwierzat [12]. Udo-
wodniono réwniez, ze narzady (np. watroba, nerki, kosci)
zwierzat hodowanych w okolicach hut metali (zwtaszcza mie-
dzi) zawieraja znacznie wigcej miedzi, cynku i otowiu niz
narzady zwierzat hodowanych na innych wolnych od przemy-
stu obszarach [12]. W warunkach polskich najwigksze ilosci
Pb wystepuja gtéwnie w ziemniakach oraz w mleku krowim,
dlatego te wtasnie produkty powinny znajdowac si¢ pod
stalg 1 szczegdlowa kontrolg sanitarno-epidemiologiczng [4].

Narazenie Srodowiskowe na olow

Aby oceni¢ narazenie srodowiskowe cztowieka na Pb
oraz ewentualne szkodliwe nastgpstwa ekspozycji, wpro-
wadzono pomiar ste¢zenia olowiu we krwi (Pb-B). Rozwoj
badan nad wplywem Pb na zdrowie cztowieka nastapit
w latach 70. 1 80. XX w. Uzyskano wtedy dane w formie
zaleznosci typu dawka—efekt, dawka—odpowiedz [14]. Za
glowne zrdédla narazenia srodowiskowego na Pb dla czto-
wieka uwaza sie¢: farby, wodg pitng, glebe i1 kurz, powietrze
oraz zywnos¢ [14]. Farby z duzg zawarto$cig Pb (ok. 50%)
byly stosowane w budownictwie przed 1980 r. Zjadanie
ich przez dzieci moze by¢ nawet czynnikiem wywotuja-
cym stany chorobowe zwigzane z zatruciem Pb [14, 15].
Gleba i kurz stanowia duze zagrozenie, jesli sa zanieczysz-
czone Pb, szczegolnie dla dzieci [14]. Zgodnie z zaleceniami
WHO [11, 13] dopuszczalne roczne stezenie Pb w powie-
trzu wynosi 0,5-1,0 ug/m?. Obecnie postuluje si¢ obnize-
nie gornej granicy do 0,5 pg/m?. Na terenie Polski obowig-
zuje norma 0,2 pg/m? rocznie. Z badan przeprowadzonych
w 1993 1. w Polsce wynika, Ze w niewielu miejscach (gtow-
nie obszary gornicze i okolice hut, np. Tarnowskie Gory)
stezenie Pb przekraczato 0,5 pg/m? [14, 17]. Po raz pierwszy
oszacowano dzienng dawke Pb przyjmowang z pokarmem
przez czlowieka w latach 70. XX w. Ustalono, ze wynosi
ona ok. 200-300 pg/dobe. Obecnie uwaza si¢, ze dzienna
dawka Pb spozytego z pokarmem nie powinna przekraczaé
100 pg. Zalezno$¢ ilosci pokarmu i zawartosci w nim Pb
a przyrostem st¢zenia Pb we krwi przedstawia si¢ naste-
pujaco: 1 kg pozywienia zawierajacy 1 pg Pb powoduje
wzrost st¢zenia Pb we krwi o 0,4 pg/L u ludzi dorostych,
za$ u dzieci jest to wzrost o 1,6 pg [18]. Ta sama zaleznos¢
dotyczy wody pitnej, ktora ze wzgledu na dobra kontrole
sanitarno-epidemiologiczng nie jest istotnym czynnikiem
srodowiskowego narazenia na Pb [14].

Narazenie zawodowe na olow w Polsce

Obecnie w Polsce w warunkach narazenia zawodowego
na Pb pracuje ok. 2600 osob. Wedtug Rozporzadzenia Mini-
stra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia 30.05.1996 r. ozna-
czanie stezenia Pb we krwi u os6b narazonych zawodowo
na Pb jest w Polsce obowigzkowe. Rozporzadzenie okresla

czestotliwo$¢ badan, a takze kiedy pracownik powinien by¢
odsuniety od danego stanowiska pracy. Obligatoryjnosé tego
rozporzadzenia zostala potwierdzona w 2004 r. kolejnym
Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dnia 30 grudnia, ktore
jest zgodne z Dyrektywa Unii Europejskiej 98/24/EC [19,
20]. Zgodnie z wynikami badan prowadzonymi w Polsce
w latach 1995-1997 najbardziej narazeni na toksyczne dzia-
tanie Pb sg pracownicy zaktadow wytwarzajacych kolejno:
szklo krysztatowe, akumulatory, panewki, tozyska oraz
pracownicy hut miedzi i cynku [20, 21]. Wspomniane bada-
nia wykazaty rowniez, ze istnieje mozliwos¢ dodatkowe;j
ekspozycji poprzez przewdd pokarmowy, co spowodo-
wane jest ztymi nawykami higienicznymi u pracownikéw
(glownie zanieczyszczenie rak) oraz nieprzestrzeganiem
zasad BHP. W celu lepszego monitoringu $srodowiska pracy
wprowadzono jednostke 1 NDS (0,05 ng/m?), ktora jest
wyznacznikiem st¢zenia Pb w powietrzu. Zgodnie z danymi
IMP z 2000 r. liczba zatrudnionych 0sob na stanowiskach,
gdzie stezenie Pb przekraczalo 1 NDS, wynosita 1638 osob
[22, 23]. Obecnie ocenia sig, ze liczba 0s6b zatrudnionych
w warunkach szkodliwych wzrosta o 257 0s6b i wynosi
acznie 1895 [23]. Kolejnymi parametrami, ktore sg uwzgled-
niane w ocenie narazenia i jego skutkdw, sa stezenia cyn-
koprotoporfiryn (ZnPP) we krwi i stezenie kwasu gamma-
-aminolewulinowego (ALA) w moczu. Badania te wchodza
w sktad zakresu monitoringu biologicznego 1 odgrywaja
duza role¢ w wykrywaniu 0so6b z nadwrazliwoscia ukladu
krwiotworczego na zwiazki Pb. Takie osoby powinny zostaé
odsunigte od wykonywanej pracy [20, 24]. U dorostych
zaleznos$¢ migdzy stezeniem Pb-B (pg/L) a stanem zdro-
wia przedstawia schemat:

200-299 wrzrost stezenia ZnPP u 50% kobiet i 15%
mezcezyzn.
wzrost st¢zenia ZnPP u 90% kobiet i 40% mez-
czyzn, wzrost wydalania ALA z moczem.
wzrost stezenia ZnPP u 100% kobiet i 50%
mezezyzn, dalszy wzrost wydalania ALA z mo-
czem, obnizenie szybkosci przewodzenia we
wldknach ruchowych wolnoprzewodzacych,
obnizenie liczby plemnikow.
100% ZnPP powyzej poziomoéw normalnych,
ALA-U podwyzszone u 50% mezczyzn i 100%
kobiet, u 20% obnizenie szybkosci przewodze-
nia w nerwach obwodowych.
nasilone objawy z osrodkowego uktadu ner-
wowego, zmniejszenie poziomu hemoglobiny
11losci erytrocytow, toksyczne dziatanie otowiu
na kanaliki nerkowe.
encefalopatia otowicza, kolka olowicza, prze-
wlekta nefropatia.

Zgodnie z Dyrektywa Unii Europejskiej z 2008 r. opieka
medyczng powinni by¢ objeci pracownicy, u ktorych ste-
zenie Pb-B wynosi powyzej 400 pg/L [19, 20]. W Polsce,
zgodnie z Rozporzagdzeniem Ministra Zdrowia i Opieki
Spotecznej z dnia 30.12.2004 r. graniczna warto$¢ Pb-B
wynosi dla narazenia zawodowego 500 pg/L i dla kobiet

300-399

400-499

500-599

600-699

1000-3000
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w wieku rozrodczym (do 45. r.z.) 300 pg/L [22, 25, 26].
Pracownicy narazeni zawodowo na kontakt z Pb powinni
by¢ poddani badaniom profilaktycznym z nastepujaca czg-
stotliwoscig:

1. Przed zatrudnieniem.

2. Pracownicy, u ktorych stezenie Pb we krwi utrzymu-
je sie w granicach 300-500 pg/L (mezczyzni) 1 2300 pg/L
(kobiety) — badania co 6 miesigcy.

3. Pracownicy, u ktérych stezenie Pb we krwi utrzymu-
je si¢ ponizej 300 pg/L (mezezyzni) 1 2300 pg/L (kobiety)
— badania co 12 miesigcy.

W Europie badania stezenia Pb-B powinny by¢ przepro-
wadzane przez akredytowane laboratoria, ktore powinny
posiada¢ wysokiej jakosci sprzet do badania narazenia
zawodowego na metale [19]. W Polsce posiadanie akredy-
tacji przez laboratorium wymagane jest od 2008 r., kiedy
to weszto w zycie Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z 2005 .
w sprawie badan i pomiaréw czynnikow szkodliwych dla
zdrowia w $rodowisku pracy [27]. Wczesniej, ze wzgledu
na brak odpowiedniej ilosci laboratoriow o okre§lonym
standardzie, monitoringiem objeci byli mieszkancy tylko
8 z 16 wojewodztw [20].

Olow w organizmie czlowieka

Otow jest wchlaniany do organizmu ludzkiego przede
wszystkim przez przewdd pokarmowy oraz uktad oddechowy.
Uznaje si¢, ze w drogach oddechowych gromadzi si¢ ok. 50%
ziaren pytu unoszacego si¢ w powietrzu. Wchtanianie zwigz-
kow Pb przez drogi oddechowe zalezy od ich rozpuszczal-
nosci w wodzie. Im wigksza rozpuszczalno$é, tym szybsze
wchtanianie. Otow dostarczany do przewodu pokarmowego
z zywnoscig wchianiany jest u ludzi dorostych w ok. 10%,
a u dzieci az do 50%. Duza podaz wapnia i fosforu w die-
cie powoduje obnizenie ilosci wchianianego Pb w jelitach.
Z kolei kwas askorbinowy i cytrynowy proces ten nasilajg
[24]. Niewielka ilo$¢ Pb moze si¢ réwniez wchtonac przez
skore [23, 28]. Po wchlonigciu do organizmu ludzkiego Pb
(po zwigzaniu z erytrocytami) transportowany jest drogg
krwiono$na do tkanek i narzadoéw, w ktorych sie gromadzi.
Tkanki gromadzace Pb dzieli si¢ na dwa przedziaty: szyb-
kowymienne (krew, tkanki migkkie) oraz wolnowymienne
(kosci) [24]. Warto zauwazy¢, iz okres pottrwania Pb w prze-
dziale wolnowymiennym wynosi 2,327 lat, a w przedziale
szybkowymiennym mniej wiecej 30 dni. Wigkszos$¢ gro-
madzonego Pb znajduje si¢ w przedziale wolnowymien-
nym, czyli w ko$ciach, z¢bach i paznokciach. Lozysko nie
stanowi bariery dla Pb, dlatego uwazany jest on za czyn-
nik dziatajacy niekorzystnie na ptdd i stan zdrowia nowo-
rodka. Dla dzieci karmionych piersig, mleko matek eks-
ponowanych na Pb (ze wzglgdu na mozliwos¢ osiggnigcia
duzego st¢zenia Pb w mleku kobiecym — nawet 12 ng/L)
moze by¢ szkodliwe. Z organizmu ludzkiego zwiazki
otowiu sg wydalane przede wszystkim z moczem (76%),
kalem (16%), potem (8%) oraz mlekiem kobiecym [24, 29].

Poniewaz najlepszym wskaznikiem zar6wno naraze-
nia na Pb, jak i parametrem pozwalajacym oceni¢ skutki
tego narazenia jest pomiar stezenia Pb we krwi (Pb-B),
wprowadzono zakresy dopuszczalnych stezen Pb we krwi
obwodowej. Normy te zaktadaja, ze stezenie Pb-B u doro-
stych nie powinno wynosi¢ wigcej niz 200 pg/L, a u dzieci
100 pg/L [11, 24]. Wedlug danych opublikowanych przez
Jakubowskq i wsp. [24] stezenie Pb-B w populacji naszego
kraju nie odbiega od st¢zenia Pb-B w innych populacjach
europejskich [30]. Obserwowano, iz me¢zczyzni maja wigk-
sze st¢zenie otowiu we krwi niz kobiety, a palacy tyton
wieksze niz osoby niepalgce. Badanie st¢zenia Pb-B we
krwi ma jedna, istotng wadg, ktora wynika z faktu, iz okres
pottrwania Pb we krwi wynosi ok. miesigc. Badajac Pb-B
mozna wiegc tylko okresli¢, czy w ostatnim czasie orga-
nizm byt eksponowany na Pb [31]. Wedtug Kozielca i wsp.
suplementacja magnezem wptywa na obnizenie st¢zenia
otowiu we krwi [32, 33]. Magnez dziata antagonistycznie
w stosunku do Pb, jednak zalezy to $cisle od ilo$ci oraz
od stezenia Pb we krwi. Jesli dysproporcja miedzy Mg
a Pb jest zbyt duza (na korzy$¢ Pb) magnez nie jest w sta-
nie powstrzymac np. destrukcyjnego wptywu Pb na osrod-
kowy uktad nerwowy.

Wplyw olowiu na przebieg ciazy

Po raz pierwszy mutagenny i teratogenny wptyw Pb
na ptod zaobserwowano w Anglii w XIX w. Stwierdzono
wtedy zwigkszong liczbe poronien, martwych urodzen oraz
urodzen ptodow z wadg wrodzona u kobiet majacych w pracy
kontakt z Pb [34, 35]. Obecnie kobiety cigzarne sg ekspono-
wane na Pb w dwojaki sposob: jest to albo narazenie $rodo-
wiskowe zwigzane z miejscem pracy badz tez zamieszkania
lub narazenie spowodowane przez palenie tytoniu (przez
ciezarng lub kogos z jej otoczenia). Dym tytoniowy zawiera
wiele szkodliwych zwiazkdw, dziatajacych embriotoksycz-
nie i teratogennie. Zalicza si¢ do nich rowniez zwigzki Pb
[36, 371, ktorego zawarto$¢ w tytoniu, zaleznie od rodzaju
papieroséw, wynosi 0,4—1,3 pug na 1 papierosa [38]. Otéw ma
zdolno$¢ przenikania przez blony biologiczne, takze btony
ptodowe. Hemoglobina ptodowa ma wieksze powinowac-
two do Pb niz hemoglobina os6b dorostych, tak wigc Pb
jest szybko oraz efektywnie wigzany i przenoszony do ro6z-
nych tkanek ptodu [35]. Na podstawie badan przeprowa-
dzonych w 2001 r. na terenie miasta Szczecina wykazano,
ze stezenie Pb we krwi pgpowinowej wynosi ok. 78% Pb-B
krwi matki [39]. Jest to zgodne z wynikami badan innych
autorow [39, 40, 41, 42]. Uwaza sig, ze stezenie Pb-B we
krwi pepowinowej przekraczajgce 0,15 umol/L wywotuje
zmiany w uktadzie nerwowym ptodu [43, 44, 45]. Im wigk-
sze stezenie Pb-B, tym wolniejszy rozwdj dziecka w tonie
matki. Nie dotyczy to jednakze przypadkéw, w ktorych
stezenie Pb-B jest mniejsze niz 15-25 ug/dL [35, 40, 46].
Przenikajac przez tozysko do krwiobiegu ptodu, otéw gro-
madzi si¢ w tkankach i narzadach, co dowiodty badania
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przeprowadzone przez Durskqg. Po zbadaniu zawarto$ci
Pb we wlosach 14 noworodkow, doszta ona do wniosku,
ze metale cigzkie kumulujg si¢ w organizmie jeszcze przed
urodzeniem [35]. Powoduje to czesto urodzenie noworodka
z wadg wrodzong lub zespolem wad okre$lanych mia-
nem VACTREL: V — wady kregow (vertebral anomalies);,
A —atrezja odbytu (anal atresia); C — wrodzone wady serca
(cardiac abnormalities); T — przetoka tchawiczo-przetykowa
(tracheo-esophagal fistula); E — atrezja przetyku (esopha-
gal atresia); R — wady nerek (renal abnormalities) albo
dysplazja ko$ci promieniowej (radial dysplasia); L — wady
konczyn (limb abnormalities) [35, 37, 39]. Zaréwno Pb, jak
1 inne sktadniki dymu tytoniowego odpowiedzialne sa za
zwickszenie ryzyka wystgpienia powiktan potozniczych,
takich jak: pordd przedwczesny, przedwczesne peknigcie
bton ptodowych, zespot IUGR (intrauterine growth restric-
tion), czy LBW (low birth weight). Ingeruja one w strukture
i funkcje tozyska, co powoduje powstawanie jego niewydol-
nosci hormonalnej oraz zaburzen w przeptywie substancji
odzywczych (mikroelementow i innych) [41, 42, 45]. Nie jest
to zgodne z obserwacjami Bellingera i wsp. [47]. Autorzy
ci uwazaja, ze wzrost stezenia Pb-B powoduje wydtuzenie
czasu trwania cigzy, ale niekorzystnie wptywa na mase
urodzeniowsq ptodu [35]. Wedtug Bellingera i wsp. $red-
nia urodzeniowa masa ciata noworodkow ze stezeniem Pb
we krwi pepowinowej > 15 pg/dL byta zwykle mniejsza
0 80—-100 g od masy ciata noworodkéw z grupy kontro-
Inej, u ktoérych stezenie nie przekraczato 15 pg/dL [47].
W zwiazku z opisanymi powyzej skutkami dziatania Pb
na ciezarng i ptod, Silbergeld [48] podkresla koniecznosé
unikania przez kobiety ci¢zarne narazenia na Pb. Jezeli jed-
nak przyszta matka byta eksponowana w dziecinstwie lub
w zyciu dorostym (np. w pracy) na Pb, oznaczenie stezenie
Pb-B we krwi w ciagzy wydaje si¢ niezbedne [35].

Wplyw olowiu na rozwoj postnatalny

U dzieci, ktore byty eksponowane na Pb w okresie
pre- lub postnatalnym wykazano szereg odchylen w roz-
woju umystowym. Najcze$ciej obserwowano napady agre-
sji, labilno$¢ emocjonalng, zaburzenia pamigci, trudnosci
W nauce czytania i pisania [35, 40, 44, 49, 50]. Badania
poziomu inteligencji (w skali McCarthy) dzieci ekspono-
wanych i nieeksponowanych na Pb nie wykazaly jednak
korelacji miedzy podwyzszonym stezeniem Pb-B we krwi
amniejszym poziomem IQ [35, 40, 44]. Mniej optymistyczne
sa wyniki badan zespotu pod kierownictwem Needelmana,
ktory udowodnil, ze wiele dzieci narazonych prenatalnie
na Pb ze stezeniem 20 pg/g (mierzone w zgbinie) nie konczy
szkoty $redniej (ryzyko 7-krotnie wigksze niz w populacji
ogolnej) [35, 47]. U dzieci tych poza trudnoscig w nauce
obserwowano problemy z koncentracja uwagi, zachowaniem
prawidtowej koordynacji wzrokowo-ruchowej, oraz wzrost
absencji w szkole. Przeprowadzona w 2008 r. obserwacja
populacji dzieci nowojorskich imigrantow ujawnita istnienie

$cistej zaleznosci pomiedzy miejscem urodzenia lub prze-
bywaniem poza granicami USA a ekspozycja na Pb i wyni-
kajacymi z tego komplikacjami zdrowotnymi. Dzieci, ktore

urodzity si¢ lub przebywaly w innym niz Stany Zjednoczone

kraju (Meksyk, Haiti, Dominikana, Pakistan), byly bardziej

narazone na zatrucie Pb. Szczegolnie narazone byty dzieci

zamieszkujace budynki zbudowane przed 1950 r. lub takie,
w ktorych zostaty uzyte wyroby zawierajace zwiagzki Pb

w celu wykonczenia wnetrza (farby, lakier) [51]. Kolejnym

interesujacym doniesieniem jest wykazanie przez Wrighta

i wsp. powiazania mi¢dzy z pre- i postnatalnym narazeniem

na otéw a zwiekszong iloscig czyndéw karalnych popet-
nianych w wieku mtodzienczym, a pézniej dorostym [46].
Nalezy jednak zaznaczy¢, iz autorzy ci zastrzegli, ze ich

sposob przeprowadzenia badania daleki byt od doskonatosci,
chociazby ze wzgledu na fakt, ze nie wszystkie przestep-
stwa sg zglaszane i nie wszyscy sprawcy trafiajg do aresztu.
Jednakze ich obserwacje bardzo dobrze obrazujg to, jak
ekspozycja na Pb w wieku dziecigcym wplywa na zacho-
wanie w okresie dojrzewania i pdznie;.

Wplyw olowiu na organizm
czlowieka dorostego

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badan doty-
czacych wplywu Pb na dorosty organizm ludzki. Dotycza
one przede wszystkim dziatania, jakie wywiera Pb na uktad
sercowo-naczyniowy, uktad moczowy, nerwowy oraz immu-
nologiczny. Sugeruje si¢ takze, ze Pb wptywa znaczaco
na potencje oraz moze powodowac mutacje genetyczne.

1. Nadci$nienie tetnicze

Uwaza sie, ze Pb posrednio moze by¢ przyczyng pod-
wyzszonego ci$nienia t¢tniczego. Otéw dziatajac nefrotok-
sycznie, moze spowodowaé zaburzenie funkcji nerek oraz
rozwinigcie si¢ tzn. nadci$nienia nerkopochodnego. Istnieje
duze ryzyko wystgpienia niewydolnosci nerek, jesli dana
osoba byta narazona na wysokie dawki Pb lub ekspozycja
na wysokie dawki trwata dtuzszy czas [9, 52]. Mechanizm
dziatania Pb na powstawanie nadci$nienia nie jest jednak
do konca wyjasniony. Uznaje si¢, ze Pb moze rowniez wpty-
wac na uktad krazenia poprzez np. nasilenie kurczliwos¢
naczyn tetniczych czy nasilenie procesow miazdzycowych
[53, 54]. Pionierami badaf nad wptywem Pb na wystapienie
nadcis$nienia tetniczego byli Beevers i wsp., ktorzy prowa-
dzac badania na populacji mieszkancow Glasgow w latach
70., wykazali, ze istnieje korelacja miedzy wysokimi stgze-
niami Pb we krwi a nadci$nieniem [55]. Sokas i wsp. prze-
badali 264 ludzi pracujacych w budownictwie, majacych
kontakt z materiatami budowlanymi zawierajacymi Pb [56].
Stezenie Pb-B bylo znaczaco wigksze u pracownikéw wyko-
nujacych prace rozbiorkowe, spawanie lub utylizacje starych
farb malarskich. Podwyzszonego stezenia Pb nie wykazano
natychmiast u pracownikow budowlanych niewykonuja-
cych zadnego z wymienionych zajeé. Autorzy ci stwierdzili
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wyrazne zalezno$ci pomi¢dzy st¢zeniem Pb we krwi a nad-
ci$nieniem t¢tniczym u rasy czarnej. Potwierdzili rowniez,
ze Pb-B jest wyzsze u 0sob starszych oraz palacych tyton [9,
56]. Wedtug Wu i wsp. warto$¢ ci$nienia tgtniczego nie ma
zwigzku z jednorazowym lub krotkotrwatym narazeniem
na Pb, a raczej z przewlekla ekspozycja zawodows [57].
Autorzy ci wykazali, ze dopiero u pracownikow tajwanskiej

tadowni akumulatoréw z duzym stazem pracy (czyli dlugim

okresem narazenia na zwiazki Pb) wystgpowaty podwyz-
szone wartosci ci$nienia tetniczego [9, 57]. Jest to réwniez

zgodne z obserwacjami Tepper i wsp., ktorzy potwierdzili,
ze procent 0s6b z nadci$nieniem tetniczym wyraznie ro$nie

w grupie pracownikow razem z liczbg lat przepracowanych

w tadowni akumulatoréw [9, 58]. Schwartz 1 Stewart potwier-
dzili, ze st¢zenie otowiu we krwi jest czynnikiem predys-
ponujacym do wystgpienia nadci$nienie t¢tniczego u 0séb

powyzej 58. r.z. [50]. Zwiagzku takiego nie potwierdzono

w analizie stezenia Pb w kosci piszczelowej [9, 50, 59]. Ist-
niejg réwniez sprzeczne doniesienia. Wu i wsp. potwierdzili

istotng zalezno$¢ pomiedzy warto$ciami ci$nienia tetni-
czego a zawarto$ciag Pb w warstwach beleczkowej 1 korowej

kosci [9, 57]. Jest to rowniez zgodne z danymi opublikowa-
nymi przez Chenga i wsp. [9, 60). Takze Hanke 1 Szeszenia-
-Dgbrowska wykazali zalezno$¢ pomiedzy warto$ciami

skurczowym ci$nienia t¢tniczego a ekspozycja na Pb [61].
Wyniki ich badan sugeruja, ze nawet niewielka dawka Pb

moze powodowaé wzrost ci$nienia tgtniczego [9, 62]. Nie

jest to zgodne z obserwacjami Staessena i wsp. Autorzy ci

przeprowadzili prospektywne badania 728 dorostych osob,
negujac istnienie zwigzku pomigdzy stezeniem Pb we krwi

a podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia tgtniczego [9, 63].
Zdecydowanie najbardziej wiarygodnym jest badanie zre-
alizowane w ramach programu NHANES (przeprowadzone

na grupie 20 000 dorostych Amerykanoéw). W badaniu tym

jednoznacznie udowodniono, iz wraz ze wzrostem stezenia

Pb we krwi badanych ro$ng wartos$ci zarowno cisnienia

skurczowego, jak i rozkurczowego [9, 55].

2. Czynnos$¢ serca

Istnieje wiele opracowan dotyczacych oddziatywania Pb
na uktad sercowo-naczyniowy [64, 65]. Wykazano, ze Pb
moze generowac stres oksydacyjny, ktory w efekcie dopro-
wadza do zaburzen funkcjonowanie uktadu sympatycznego.
Redukuje takze wrazliwo$¢ baroreceptorow i napigcie nerwu
btednego [62, 66, 67]. Jak si¢ okazato, Pb znaczaco wptywa
na przewodzenie bodzcow w uktadzie parasympatycznym.
Moze to skutkowaé arytmiami pochodzenia komorowego
lub zawalem mig$nia sercowego. Potwierdzono rowniez
zwigzek migdzy stezeniem Pb w rzepce a czestoscig akcji
serca (HRV). Zaleznosci takiej nie wykazano pomig¢dzy
stezeniem Pb w kosci piszczelowej a HRV [68].

3. Miazdzyca

Badania kliniczne osob zmartych z powodu miazdzycy
jednoznacznie ujawnity wpltyw kadmu i Pb na powstawa-
nie blaszek miazdzycowych. Uwaza si¢, ze metale ciezkie,

w tym Pb, indukuja zmiany w §rodblonku naczyniowym

1 tym samym przyczyniajg si¢ do powstawania zmian miaz-
dzycowych [69, 70]. Wyrdznia si¢ 2 mechanizmy uszka-
dzania $rédbtonka: zahamowanie syntezy ERDF (ERDF —
zalezny od $rodbtonka czynnik naczyniorozszerzajacy) [71],
lub enzymu konwertujgcego angiotensyne I [72]. Wyniki

badan przeprowadzonych zaréwno na zwierzgtach, jak
ina ludziach wskazujg na to, ze Pb indukuje wzrost napiecia

spoczynkowego bton komérkowych i wzrost spontaniczne;

aktywnoSci skurczowej $ciany naczyn [29, 73, 74].

4. Uklad immunologiczny

Metale ciezkie, w szczegolnosci kadm 1 Pb, wywieraja
znaczny wplyw na przebieg wczesnych i poznych reak-
cji zapalnych. W uktadzie immunologicznym cztowieka
wystepuje szereg komorek, ktore sg uszkadzane przez metale
ci¢zkie. Naleza do nich m.in. limfocyty T i B, makrofagi
oraz komorki cytotoksyczne. Komorki srodbtonka (chociaz
nie wchodzg w sktad uktadu odporno$ciowego) uwalniaja
pod wptywem Pb czynniki prozapalne oraz chemotak-
tyczne, uczestniczace u odpowiedzi immunologicznej [70].
Uszkodzenie szpiku jest czestym powiktaniem zatrucia Pb.
Zaburzenia czynno$ci krwiotworczej objawiaja sie¢ wOw-
czas gtdwnie jako trombocytopenia, leukopenia lub nie-
dokrwisto§¢. W zaawansowanym uszkodzeniu szpiku nie-
wydolne sa wszystkie linie komorkowe szpiku [75]. U 0séb
z wyzszym Pb-B obserwowano réwniez nizsze st¢zenie
immunoglobulin, szczegodlnie IgA, IgE i IgG [70]. Zwicksza
si¢ rowniez czesto$¢ wystepowania roznych chordéb nowo-
tworowych [76]. W badaniach Yiicesoy i wsp. jednoznacz-
nie potwierdzono, ze zawodowa ekspozycja na Pb moze
prowadzi¢ do znacznego obnizenia st¢zenia interferonu
gamma. Odwrotnie jest w przewlektym narazeniu zawo-
dowym na kadm [77, 78]. U policjantéw stuzby drogowej
zawodowo eksponowanych na Pb stwierdzono zwigkszona
liczbe limfocytow CD 8, przy réwnoczesnym obnizeniu ilo-
$ci limfocytéw B, a takze wzrost stezenia IgA [79]. Z kolei
u hutnikéw zaobserwowano zmniejszenie produkcji Iga
1 IgG. W oparciu o wyniki wspomnianych badan, u oséb
eksponowanych na Pb stwierdzono czestsze zachorowania
na nowotwory, alergie oraz choroby o podtozu zapalnym [76].

5. Uklad nerwowy

Zaburzenia neurologiczne po dtugiej ekspozycji na Pb
przebiegaja zwykle pod postacig neuropatii otowiczej. Zaj-
muje ona zazwyczaj neurony ruchowe konczyn gornych,
a w szczeg6lno$ci nerwy promieniowe [80, 81, 82, 83, 84].
Wptyw Pb na obwodowy uktad nerwowy badali w 2001 r.
Rubens i wsp. Wedtug nich neuropatia czuciowo wegeta-
tywna rozwija si¢ u pracownikow eksponowanych na dzia-
tanie Pb przez wiele lat. Opisane objawy to przede wszyst-
kim bdl, parestezje, hipotonia ortostatyczna oraz zaburzenia
potowydzielnicze i naczynioruchowe [79]. Nieprawidtowe
wyniki EMG po ekspozycji na Pb opisywali tez Seppdldi-
nen i wsp., Bilinska i wsp. oraz Steinmetz-Beck i wsp. [85,
86, 87]. Wedtug Bilinskiej i wsp. ze stgzeniem Pb we krwi
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koreluje réwniez nieprawidtowa odpowiedZ potowydziel-
nicza [86]. Jest to zgodne z obserwacjami Rubensa i wsp.,
ktorzy wykazali, ze nieprawidlowa skoérna odpowiedz
wydzielnicza wystgpuje az u 93% pracownikéw przewle-
kle narazonych na toksyczne dzialanie zwigzkéw Pb [79].
Osrodkowy uktad nerwowy rowniez ulega toksycznemu
wptywowi metali cigzkich. Istnieja przestanki, aby podej-
rzewaé, ze Pb ma zwigzek z powstawaniem i rozwojem
choroby Alzheimera. Juz w 1994 r. Sandhir i wsp. opisali
nieprawidtowe funkcjonowanie neuronéw substancji czar-
nej moézgu zachodzace po ekspozycji organizmu na zwigzki
Pb (objawy podobne do tych wystepujacych w chorobie
Parkinsona) [88]. W 1997 1. Gorell i wsp. [89] powigzali
ekspozycje¢ na metale ciezkie z podwyzszonym ryzykiem
zachorowania na chorobe Parkinsona [90]. Badania Coona
i wsp. z 2007 r. potwierdzaja powyzsze obserwacje. Mie-
rzac stezenie Pb w kosciach i sprawdzajac histori¢ nara-
zenia na Pb badanych os6b, autorzy ci doszli do wniosku,
ze wiegksza dawka Pb pochloni¢ta w ciggu Zycia istotnie
podwyzsza ryzyko wystgpienia choroby Parkinsona [90].

6. Zaburzenia plodnoSci

Pojecie nieptodno$¢ matzenska odnosi si¢ do par, ktore
przez rok wspotzycia nie moga poczaé dziecka. Dotyczy
ok. 25% par [11, 91]. Ocenia sig, ze nieplodnos¢ jest teraz
jedna z czestszych przyczyn zglaszania si¢ kobiet w wieku
rozrodczym do ginekologéw. Analiza danych epidemiolo-
gicznych pokazuje, ze ekspozycja mgzczyzn na Pb skutkuje
podwyzszeniem ryzyka wystapienia poronienia samoistnego
u ich partnerek. U kobiet nie wykazano takiej zaleznosci
[91, 92]. Duzy odsetek poronien zaobserwowano w gru-
pie kobiet ponizej 27. r.z., ktoérych partnerzy byli ekspono-
wani na Pb w $rodowisku pracy [91, 93]. U pracownikéw
zaktadu produkujacego akumulatory (stezenie otowiu we
krwi u tych 0s6b wynosito najczesciej 400 pg/L lub wie-
cej) zaburzenia funkcjonowania gonad w postaci obnizenia
jakosci spermy bylo bardzo czestym zjawiskiem [91, 94,
95, 96]. Potwierdzaja to wyniki Lancranjan i wsp., kto-
rzy dokonali analizy czgsto$ci wystepowania azoospermii
1 teratozoospermii w grupie pracownikow eksponowanych
na Pb. Wér6d me¢zezyzn ,,zatrutych Pb” (u ktérych wchta-
nianie i stezenie Pb we krwi oceniono na bardzo duze) ilos¢
uszkodzonych plemnikow wynosita ok. 86% [96]. Nie jest
to zgodne z obserwacjami Sitarek i wsp. Autorzy ci nie
potwierdzili zwigzku pomiedzy stezeniem Pb-B a zaburze-
niami ptodno$ci w populacji polskich mezczyzn pracujacych
w warunkach ciaglej ekspozycji na Pb. Jednakze autorzy
zastrzegaja, ze na wyniki ich badan mogto wptyna¢ wiele
czynnikow, np. mate grupy badanych o0sob o dodatkowo r6z-
nych poziomach narazenia na Pb oraz fakt, iz pomiary Pb-B
wykonywane byty w warunkach niestandaryzowanych [91].

7. Genotoksyczny wplyw olowiu

Zwiazki otowiu oraz sam Pb jako pierwiastek zostaty
zakwalifikowane do czynnikéw prawdopodobnie dziataja-
cych rakotworczo na organizm ludzki (grupa 2A wg IARC;

2 TARC, 3 TARC, 4 IARC). Mechanizm dziatania kancero-
gennego nie jest jednak do konca poznany. Jako prawdopo-
dobng przyczyne uszkadzania komorek uznaje si¢ obecnie
zaburzenia procesOw syntezy i naprawy jadrowego DNA
[87, 97, 98]. Wyniki badan przeprowadzonych m.in. przez
Johnsona w 1998 r. 1 Silbergelda i wsp. w 2000 i 2003 r.
uzasadniaja zaliczenie Pb do czynnikéw rakotworczych
[88, 97]. Wskazuja one, ze Pb moze dziata¢ kancerogennie
w stezeniach nizszych niz st¢zenia powszechnie uznawane
za toksyczne dla organizmu. Istnienie powigzania migdzy
liczbg komorek z uszkodzonym DNA a poziomem Pb we
krwi wykazal Danadevi i wsp. Autorzy ci wykazali zalez-
nos¢ pomigdzy poziomem uszkodzenia komorkowego DNA
a stazem pracy w warunkach szkodliwych (m.in. naraze-
nie na Pb) [87].

8. Oléw a menopauza

W 1994 r. zostaty przeprowadzone badania majace
na celu wyjasnienie zwiazku miedzy narazeniem na Pb
a koncentracja Pb w kosciach i stezeniem we krwi u kobiet.
Ponad 108 pracownic huty w Bunker Hill w Idaho zgodzito
sie uczestniczy¢ w eksperymencie, ktory miat potwierdzié
wieksze narazenie na tzw. endogenng ekspozycje na Pb
u kobiet [99]. Endogenng ekspozycja nazywa si¢ uwalnia-
nie z ko$ci do krwi zgromadzonego podczas ekspozycji
Pb. Wedtug wczesniejszych danych opracowanych przez
zespot pod kierownictwem Hernandez-Avila i wsp. stgze-
nie Pb we krwi pepowinowej noworodka jest proporcjo-
nalne do stezenia Pb w kosci piszczelowej u matki. Nasuwa
to wniosek, ze u kobiet sg okresy, kiedy kosci sg szybciej
metabolizowane, co ma miejsce np. w cigzy, stresie emocjo-
nalnym czy tez w okresie menopauzy. Zalozenie to potwier-
dzito si¢ po przeprowadzeniu juz wspomnianych wczesniej
badan pracownic huty z Bunker Hill. Uczestniczki badania
zostaty podzielone na 2 grupy — kobiety eksponowane i nie-
eksponowane na Pb. Okazato sig¢, ze kobiety eksponowane
w przesztosci na Pb miaty znacznie wigksze st¢zenie Pb
w koS$ciach niz kobiety nieeksponowane (r6znica ok. 0,17
ng/dL). Stezenie Pb we krwi u kobiet w okresie menopauzy
(gdy wzrasta obrot kostny) bylo znacznie wyzsze niz u kobiet
przed menopauza. Udowodniono réwniez, ze wigcej kobiet
z grupy eksponowanej na Pb przebylo zabieg chirurgicznego
usunigcia macicy (77% w porownaniu do 50%). Jesli chodzi
o kobiety, ktore mialy naturalng menopauze, stwierdzono,
ze wystepuje ona wezesniej u kobiet narazonych na Pb (43,7-
51,8 lat u nieeksponowanych). Dodatkowo potwierdzono,
ze u eksponowanych na Pb, ktére przeszly hysterektomie,
Pb-B jest istotnie mniejsze niz u kobiet po naturalnej meno-
pauzie. Jest to by¢ moze spowodowane mniejszym obrotem
kostnym podczas szybkiego spadku hormonow [99].

9. Zatrucie olowiem (olowica)

Zatrucie Pb, kiedy$ dos¢ czeste ze wzgledu na liczne
jego zastosowania, obecnie nalezy do rzadkosci [100]. Ostre
zatrucie (stezenie Pb-B powyzej 80 pg/dL) stanowi obec-
nie niewielki procent zatru¢ Pb. Dawka toksyczna wynosi
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prawdopodobnie ok. 0,5 g Pb, dawka $miertelna 20-50 g
jego soli. Poczatkowo zatrucie moze objawiac si¢ stodka-
wym smakiem w ustach, bélami gtowy, nudno$ciami, bolami
brzucha o charakterze kolki (kolka otowicza), zaparciem
czy utratg faknienia. Po pewnym czasie objawy te ustepuja
miejsca wymiotom, dodatkowo pojawiaja si¢ spadki ci$nie-
nia krwi oraz obnizenie temperatury ciata. W przypadku
dalszej ekspozycji na Pb (kiedy Pb-B rosnie) moze dojs¢
do niewydolnosci nerek, niewydolno$ci watroby, uszko-
dzenie o$rodkowego uktadu nerwowego i w konsekwen-
cji zgonu pacjenta [100, 101]. Zatrucie przewlekte, kiedy
do akumulacji Pb w organizmie dochodzi przez dtuzszy
czas, cechuje si¢ gléwnie uszkodzeniem ukladu nerwo-
wego, skory, miesni gtadkich, nerek oraz szpiku kostnego.
Cechg charakterystyczng chorych przewlekle zatrutych
Pb jest ,,otowiana cera” (zottoszare zabarwienie skory)
czy ,,rabek otowiowy” na dzigstach (efekt odktadania si¢
siarczku Pb) [100]. Zatrucie Pb praktycznie zawsze zwig-
zane jest z wystgpieniem uczucia zme¢czenia, bolami mig-
$niowymi, drazliwoscia, bezsennoscia oraz trudnosciami
w koncentracji. Leczenie zatrucia Pb z reguty jest prowa-
dzone w os$rodkach specjalistycznych. Jezeli jest wskaza-
nie, to ptucze si¢ zotadek 3% siarczanem sodowym z duza
ilo$cig wegla aktywowanego. Wskazaniem do hemodializy
jest encefalopatia oraz ostra lub przewlekta niewydolno$¢
nerek. Jednym z uznanych sposobow leczenia osob zatru-
tych Pb jest doustna lub dozylna chelacja przy uzyciu EDTA,
ktory po raz pierwszy zostal zastosowany w medycynie
w 1948 r. (w USA u robotnikéw z fabryki baterii, ktorzy
ulegli zatruciu Pb). Jesli u pacjenta wystepuja kolki jelitowe
0 znacznym nasileniu, stosuje si¢ rowniez opiaty z lekiem
parasympatykolitycznym [100, 101].

Podsumowanie

Jak wynika z przytoczonych powyzej danych, ekspo-
zycja srodowiskowa na Pb niesie ze sobg wiele potencjal-
nych zagrozen dla zdrowia a nawet zycia ludzi. Dlatego tez
nalezy dazy¢ do jak najwigkszego ograniczenia emisji Pb
do $rodowiska naturalnego. Wydaje sie, ze we wspolcze-
snym zurbanizowanym §wiecie mozna to osiagnac tylko
poprzez rozwdj nowych technologii, w ktérych wykorzy-
stanie Pb byloby maksymalnie zredukowane.
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Streszczenie

Wstep: Karmienie piersig jest najbardziej optymalnym
sposobem zywienia niemowlat. Istotne znaczenie dla roz-
woju i zdrowia dziecka ma dtugos$¢ karmienia naturalnego.
Swiatowa Organizacja Zdrowia zaleca karmienie wylacz-
nie piersig do konca 6. miesigca zycia dziecka. Wiele matek
wczesniej rezygnuje z takiego sposobu odzywiania dzieci.

Celem badan byto ustalenie, jak dtugo dzieci w stolicy
poinocno-zachodniej czesci Polski (Szczecinie) sg karmione
naturalnie, jakie sg przyczyny zaprzestania karmienia oraz
czy matki korzystaja ze wsparcia w przypadku wystapienia
problemoéw w laktacji.

Metody: Badaniu poddano losowo 100 kobiet posia-
dajacych dziecko w wieku 12—18 miesigcy zamieszkatych
w stolicy Pomorza Zachodniego — Szczecinie. Narzedziem
badawczym byt kwestionariusz ankiety, a metoda badan byt
wywiad bezposredni przeprowadzony z matkami po uprzed-
nim uzyskaniu zgody badanych.

Wyniki: W ogble nie podjeto karmienia piersig po poro-
dzie 8% kobiet. Przez pierwszy miesiac po porodzie kar-
mito 8,7% matek, do 3. miesiaca — 24%. Ponad 66% matek
karmito piersig dzieci powyzej 6. miesigca zycia. Najczest-
szymi przyczynami zaprzestania karmienia byly powr6t
do pracy — 43,4%, mala ilo§¢ pokarmu — 29,3% i niechg¢
dziecka do ssania piersi — 18,5%. 62% kobiet karmigcych
skorzystato z pomocy w problemach laktacji, ale tylko ponad

6% udato si¢ do Poradni laktacyjnej i do grup wsparcia dla
matek karmigcych. Najwigkszego wsparcia — ponad 37%
kobiet udzielita potozna rodzinna, nastepnie lekarz pediatra
—32% 1 potozna w przychodni — 25,8%. Wigkszo$¢ kobiet —
74,2%, byta usatysfakcjonowana z udzielonej porady.

Whnioski: 1. Konieczne jest dalsze prowadzenie dziatah
propagujacych karmienie naturalne, aby wszystkie kobiety
po porodzie podejmowaty karmienie piersig. 2. Pomimo
tego, ze wskaznik matek karmigcych piersig po 6. miesiacu
zycia niemowlat jest satysfakcjonujacy, nalezy zachecaé
matki do karmienia piersig co najmniej do 2. roku zycia.
3. Nalezy rozwija¢ system pomocy laktacyjnej i wsparcia
profesjonalnego dla matek karmigcych.

H asta: karmienie piersig — wsparcie.

Summary

Introduction: Breastfeeding is the optimal way of feed-
ing for neonates and infants. Its duration is of vital impor-
tance for the child’s development and health. The World
Health Organization recommends exclusive breastfeeding
until the end of the sixth month of life. Many mothers give
up breastfeeding earlier than recommended. Professional
and non-professional support plays a great role in motiva-
tion to start and continue breastfeeding.
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The aim of this study was to determine how long infants
from Szczecin, the capital city of the North-Western region
of Poland, are breastfed, what are the reasons for giving up
breastfeeding, and whether mothers obtain support in case
of problems with lactation.

Methods: One hundred randomly chosen mothers with
children aged 12—18 months, living in Szczecin, were exam-
ined. A questionnaire was administered to the mothers dur-
ing a direct interview. Prior to the interview, consent of the
mothers to participate in the study was obtained.

Results: More than 8% of the mothers gave up breast-
feeding during the first month after delivery, 68% were
breastfeeding till the end of the third month, 31.5% were
breastfeeding till the end of the sixth month, and only 2%
continued to breastfeed for one year or longer. The most
frequent reasons for giving up breastfeeding were: return
to work (43.4%), small volume of milk (29.3%) and child’s
reluctance to suck (18.5%). 62% of breastfeeding women ben-
efited from support during lactation problems but only 6%
visited an outpatient breastfeeding service or joined a breast-
feeding mothers support group. Support was obtained from
the family midwife (37%), pediatrician (32%), and midwife
at an outpatient clinic (25.8%). Most women (74.2%) were
satisfied with the support.

Conclusions: 1. It is necessary to promote breastfeeding
so that all women could decide to start breastfeeding after
childbirth. 2. As the percentage of women who continue
breastfeeding after the sixth month of the infant’s life is
unsatisfactory, mothers should be encouraged to breastfeed
longer. 3. A system of professional lactation support for
breastfeeding mothers should be developed.

Key words: breastfeeding — support.

Introduction

Breastfeeding is the optimal way of feeding after birth.
The duration of breastfeeding is of vital importance for the
child’s development and health. The World Health Organi-
zation recommends exclusive breastfeeding until the end
of the sixth month of life and its continuation together with
local non-dairy products until the end of the second year
of life. Breast milk has clear benefits for the health of the
child, its family, and the society. Meanwhile, many moth-
ers abandon this form of nourishing once they encounter
lactation problems. Usually, the problems are concerned
with the technique of breastfeeding. The inability to cope
with lactation problems and limited access to professional
support are the most frequent reasons for early discontinu-
ance of breastfeeding. Professional and non-professional
support plays a great role in motivation to start and con-
tinue breastfeeding [1].

The aim of this study was to determine how long chil-
dren in Szczecin, the capital city of West Pomerania, are
nourished naturally, what are the reasons for giving up

breastfeeding, and whether mothers benefit from support
in case of lactation problems.

Methods

One hundred randomly chosen women (mean age 27.8
years) possessing children aged 12—18 months and liv-
ing in Szczecin were examined. The research tool was
a questionnaire administered during a direct interview.
Prior to the interview, mothers were asked to provide their
consent to participate in the study. The education level
of the women was: university 50%, secondary 44%, and
primary/vocational 6%.

Results

Eight per cent of the women did not start breastfeed-
ing at all (table 1).

More than 8% of women gave up breastfeeding during
the first month after delivery, 68% of women were breast-
feeding till the end of the third month, 31.5% were breast-
feeding till the end of the sixth month, and 2% continued
to breastfeed for one year or longer (table 2).

Table I. Initiation of breastfeeding after birth

Tabela 1. Podjecia karmienia piersia po porodzie

Initiation of breastfeeding after birth
- Lo . n=100 %
Podjecia karmienia piersig po porodzie
Yes / Tak 92 92.0
No / Nie 8 8.0

Table 2. Duration of breastfeeding

Tabela 2. Czas trwania karmienia piersia

Duration of breastfeeding -~
. e n=92 %
Czas trwania karmienia piersia
1 month / 1 miesiac 84 91.3
3 months / 3 miesiace 62 67.4
6 months / 6 miesiecy 29 31.5
1 year/ 1 rok 2 2.2
Longer / Dluzej 2 2.2

Mothers gave up breastfeeding for the following rea-
sons: return to work after maternity leave (43%), small
volume of milk (29%), child’s reluctance to suck (18.5%),
and cracked and painful nipples (14.1%). The reasons for
giving up breastfeeding are shown in table 3.

Among breastfeeding mothers, as much as 62% were
supported during problems with lactation (table 4).

Mothers sought support from the family midwife
(37%), pediatrician (32%), and an outpatient nurse/mid-
wife (26%). Only 6.5% of the mothers visited an outpatient
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Table 3. Reasons for giving up breastfeeding

Tabela 3. Powody zaprzestania karmienia piersia

Reasons for giving up breastfeeding

Inne powody

= 0,
Powody zaprzestania karmienia piersia n=92 o
Unwillingness to breastfeed
. Lo 7 7.6
Brak checi karmienia piersia
A child unwilling to suck 17 185
Dziecko nie chciato ssa¢ '
Flat or concave nipples 9 93
Ptaskie lub wkleste sutki ’
Little milk
Mato mleka 27 293
Cracked nipples
Pekanie sutkow 13 141
Breast gland inflammation
. . 5 5.4
Zapalenie gruczotu piersiowego
Returfl to work 39 43 4
Powr6t do pracy
Other reasons 4 43

Table 4. Support for mothers with lactation problems

Tabela 4. Korzystanie z pomocy przy problemach z laktacja

Support for mothers with lactation problems

Korzystanie z pomocy przy problemach n=92 %
z laktacja
Yes / Tak 62 67.4
No / Nie 30 32.6

Table 5. Who helped with lactation problems?

Tabela 5. Kto pomagal przy problemach z laktacja?

Who helped with lactation problems?

— ")
Kto pomagat przy problemach z laktacja? n=62 o
Lactation outpatient service 4 65
Poradnia laktacyjna ’
Breastfeeding mothers support group
. . . . 4 6.5
Grupa wsparcia kobiet karmigcych piersia
Family midwife / Potozna rodzinna 23 37.1
Hospital nurse/midwife 9 145
Pielggniarka/potozna szpitalna '
Outpatient nurse/midwife 16 258
Pielggniarka/potozna przychodniana ’
Pediatrician / Pediatra 20 323
Obstetrician / Potoznik 1 1.6
Family / Rodzina 0
Other person / Inne osoby 0
Table 6. Satisfaction with the advice
Tabela 6. Zadowolenie z porady
Satisfaction w-1th the advice n=62 %
Zadowolenie z porady

Yes / Tak 46 74.2
No / Nie 16 25.8

breastfeeding service or joined a breastfeeding mothers
support group. None of the respondents asked the family
for advice (table 5).

More than 74% of the women who obtained lactation
support were satisfied with the advice (table 6).

Discussion

One of the factors behind effective breastfeeding is
to start this form of nourishment during the first hour after
delivery. Over 97% of the mothers in Poland start breastfeed-
ing soon after childbirth [2] In our study, exclusive breast-
feeding after delivery was declared by 92% of the respond-
ents. According to Wojdan-Godek et al., 94% of newborns
were breastfed during the first month of life, 75.9% for three
months, and 60% for six months [3]. Similar results were
obtained by Ceriani Cernadas et al. in Brazil who found
that 97% of mothers were breastfeeding during one month
after childbirth, 83% during four months, and 56% during
six months [4]. Our questionnaire disclosed that 91% of
mothers were breastfeeding for one month, 67.4% for three
months, and 31.5% for six months. Piotrowska-Jastrzebska
et al. reported that 35% of mothers were breastfeeding in
the sixth month of their child’s life [2].

According to Ulman-Wilodarz and Rembielak, the usual
reason for giving up breastfeeding is too little or no milk [5].
Other reasons include unwillingness of the infant to suck
and fear that human milk is of little value making the infant
hungry all the time. Witanowska et al. reported that breast-
feeding is not started or given up early because of lack
of milk (24.1%) or watery milk (9%). Mothers abandon
breastfeeding because of small breasts, unwillingness of the
infant to suck, unesthetic breasts, and illness of the infant
[6]. In our study, the main reason for giving up breastfeed-
ing was return to work (39%). Small volume of milk was
reported by 27% of mothers, unwillingness to suck by 17%,
and cracked nipples by 10%. Similar reasons were given
by Cooke et al. [7].

Almost 70% of our mothers benefited from help with
lactation problems. They were supported by the family mid-
wife (37.1%), pediatrician (32.3%), and by a midwife at an
outpatient clinic (25.8%). Only 6.5% of the mothers went
to a lactation clinic for help. Support was satisfactory for
74.2% of the respondents.

Conclusions

1. There is a need to promote breastfeeding so that all
women could decide to start breastfeeding after childbirth.

2. As the percentage of women who continue breast-
feeding after the sixth month of the infant’s life is unsatisfac-
tory, mothers should be encouraged to breastfeed longer.

3. A system of professional lactation support for breast-
feeding mothers should be developed.
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Summary

Introduction: Health education is an important element
in the therapeutic process of every patient. If the patient
is a neonate at an intensive care unit (ICU), the parents or
legal guardians become the object of education. Knowl-
edge and skills learned by parents at neonatal ICUs are
later reflected in the quality of their childcare. The nursing
and midwifery staff at ICUs plays an important role in the
process of parental education.

The aim of this study was to define educational needs
of parents of neonates in intensive care and the impact of
education on future parental childcare skills.

Material and methods: We used the diagnostic poll
method and the research tool was a questionnaire, which
was addressed to parents of neonates treated at the neonatal
intensive care unit of the Second University Hospital and
the SPSZOZ Zdroje Hospital in Szczecin. The study was
carried out in December—January of 2004/2005 and the
group comprised 53 persons. The results were subjected
to mathematical analysis.

Conclusions: The following conclusions were drawn:
1. As all the parents wished to stay with their children at
the neonatal ICU, special facilities for this purpose should
be created at hospitals possessing such units. 2. Parents of
neonates weighing more than 1000 g reported that their
need to help their children was satisfied through participa-
tion in diagnostic, therapeutic, and nursing activities, which
also gave them a sense of proximity with their offspring.
Thus, it is essential to encourage parents of neonates with

extremely low birthweight to participate in the therapeutic
process. 3. Parents expected to be taught by nurses and mid-
wives and were interested in the activities of support groups.
4. Participation by parents in nursing activities is of impor-
tance for their unassisted childcare exercised later at home.

Key words: education of parents — neonate — neonatal
intensive care.

Streszczenie

Wstep: Edukacja zdrowotna jest waznym elemen-
tem w procesie terapeutycznym kazdego pacjenta. Jezeli
pacjentem jest noworodek na intensywnej terapii medycz-
nej, to edukacja nalezy objac jego rodzicow lub prawnych
opiekunéw. Poziom wiedzy i umiej¢tnosci zdobytych przez
rodzicow na oddziatach intensywnej terapii neonatologicznej
ma swoje pozniejsze przetozenie na podejmowanie przez
nich samodzielnych dziatan pielegnacyjnych wobec swego
dziecka. Wazna rol¢ w tym procesie odgrywaja pielegniarki
1 potozne oddziatu intensywnej terapii neonatologiczne;j.

Celem pracy byta proba okreslenia potrzeb edukacyj-
nych rodzicéw noworodkow przebywajacych na intensywnej
terapii oraz wptywu edukacji na pdzniejsze umiejetnosci
pielegnowania dzieci przez rodzicow.

Materiatl i metody: W badaniach postuzono si¢ metoda
sondazu diagnostycznego, a narzedziem badawczym byta
ankieta skierowana do rodzicow noworodkéw przebywaja-
cych na intensywnej terapii neonatologicznej w SPSK nr 2
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1SPSZ0Z ,,Zdroje” w Szczecinie. Badania przeprowadzono
na przetomie lat 2004/2005, braty w nich udziat 53 osoby.
Wyniki poddano analizie matematyczne;.

Wnioski: W wyniku przeprowadzonych badan wysnuto
nastepujace wnioski: 1. Wszyscy rodzice pragneli przebywaé
ze swoimi dzie¢mi na oddziatach intensywnej opieki neo-
natologicznej, dlatego w szpitalach posiadajacych tego typu
oddziaty nalezy stworzy¢ sprzyjajace temu warunki. 2. Czyn-
nos$ci diagnostyczno-terapeutyczne i pielggnacyjne zaspo-
kajaty u rodzicow noworodkow powyzej 1000 g potrzebe
niesienia pomocy dziecku i zblizaty respondentéw do ich
potomka. Konieczne jest zatem zachgcanie rodzicow weze-
$niakow z ekstremalnie niska waga urodzeniowa do udziatu
w procesie terapeutycznym. 3. Rodzice oczekiwali dziatan
edukacyjnych ze strony personelu pielegniarsko-potozniczego,
jak rowniez funkcjonowania grup wsparcia. 4. Udziat rodzi-
céw w czynnoSciach pielegnacyjnych ma duze znaczenie
dla ich samodzielnego opiekowania si¢ dzieckiem w domu.

Hasta: edukacja rodzicow — noworodek — intensywna
terapia neonatologiczna.

Wstep

Edukacja zdrowotna jest waznym elementem w procesie
terapeutycznym kazdego pacjenta. Jezeli pacjentem jest nowo-
rodek poddany intensywnej terapii, to edukacja nalezy objaé
jego rodzicow lub prawnych opiekundéw. Wiedza i znajomosé
zachowan prozdrowotnych oraz konkretnych umiej¢tnosci
rodzicow w zakresie opieki i pielegnacji noworodka beda
decydowac o szeroko pojetym zdrowiu dziecka. Jednoczes$nie
bedzie to czynnik ksztattujacy postawe rodzicow wobec ich
potomka — postawe, czyli wzglednie trwate sposoby 1 formy
reagowania na okreslone sytuacje [1]. Poziom wiedzy i umie-
jetnosci zdobytych przez rodzicéw na oddziatach intensyw-
nej terapii neonatologicznej ma swoje pozniejsze przetozenie
na podejmowanie przez nich samodzielnych dziatan pielggna-
cyjnych, karmienia, kangurowania i nawiazywania bliskiej
wiezi ze swoim dzieckiem [2]. Rodzice noworodkéw na inten-
sywnej terapii neonatologicznej potrzebuja dziatan edukacyj-
nych i powinno by¢ to jednym z elementéw procesu terapeu-
tycznego. Wazna rolg w tym procesie odgrywaja pielegniarki
1 potozne oddziatu intensywnej terapii neonatologicznej.

Celem pracy byta proba okreslenia potrzeb edukacyj-
nych rodzicow noworodkéw przebywajacych na intensyw-
nej terapii, okreslenie mozliwosci i sposobow ksztattowania
postaw rodzicow poprzez edukacje prowadzong przez perso-
nel pielegniarsko-potozniczy oraz wptywu edukacji na pdz-
niejsze umiejetnosci pielegnowania dzieci przez rodzicow.

Material i metody

W badaniach postuzono si¢ metoda sondazu diagnostycz-
nego, a narzedziem badawczym byta ankieta skierowana

do rodzicéw noworodkow przebywajacych na intensywnej
terapii neonatologicznej w SPSK nr 2 i SPSZOZ ,,Zdroje”
w Szczecinie. Rodzicow podzielono na trzy grupy w zalez-
nosci od wagi urodzeniowej dzieci. Ankieta sktadata si¢
z 19 pytan wlasnego autorstwa. Badania przeprowadzono
na przetomie lat 2004/2005, braty w nich udziat 53 osoby.
Wyniki poddano analizie matematyczne;.

Wyniki

Analiza wynikow badan wykazata, ze 100% rodzicéw
weczesniakoéw z masg urodzeniowa do 999 g pragneto prze-
bywac ze swoimi dzie¢mi na oddziatach intensywnej terapii
neonatologicznej, podczas gdy rodzice dzieci powyzej 2500 g
tylko w 88%. Mozna zauwazy¢, ze im nizsza waga urodze-
niowa dziecka, tym wyzszy odsetek rodzicow pragnacych
by¢ przy swoim dziecku (tab. 1). Rodzice wykazywali takze
potrzebe niesienia pomocy swojemu potomkowi poprzez
udzial w czynnosciach diagnostyczno-terapeutycznych
1 postrzegali to jako zacie$nianie wi¢zow z dzieckiem.
Najczesciej che¢ niesienia pomocy wykazywali rodzice
dzieci o wadze powyzej 2500 g — 84% rodzicow, nastepnie
rodzice wezesniakow o wadze 10002499 g — 78,26%. Ina-
czej na to pytanie odpowiedzieli rodzice dzieci z ekstremal-
nie niska masa ciata. Tylko 40% rodzicéw wykazywato cheé
niesienia pomocy swoim dzieciom poprzez wlgczanie si¢
w proces terapeutyczny (tab. 2). Rodzice powinni by¢ wyedu-
kowani m.in. przez personel pielggniarsko-potozniczy, aby

Tabela 1. Odpowiedzi na pytanie: ,,Czy chcialby Pan/Pani
przebywac ze swoim dzieckiem na oddziale intensywnej opieki
neonatologicznej?”

Table I. Responses to the question: ,,Would you like to stay with
your child at the neonatal intensive care unit?”

Odpowl?dZI Masa Masa Masa
rodzicow . . .
Response of urodzeniowa | urodzeniowa | urodzeniowa
1; o Birthweight | Birthweight | Birthweight
E: 53 500-999 g 1000-2499 g >2500 g
Tak / Yes 5 (100%) 22 (95,65%) 22 (88%)
Nie / No 0 (0%) 1 (4,35%) 3 (12%)
Razem / Total 5 (100%) 23 (100%) 25 (100%)

Tabela 2. Odpowiedzi na pytanie: ,,Czy udzial w czynnosciach
diagnostyczno-terapeutycznych i pielegnacyjnych zaspokajat
potrzebe pomocy dziecku i zblizyl Pana/Pania do dziecka?”

Table 2. Responses to the question: ,,Did participation in
diagnostic, therapeutic, and nursing activities satisfy your need
to help your child and give you a sense of proximity with your child?”

Ode\'Nl?dZI Masa Masa Masa
rodzicéw . . .
Response of urodzeniowa | urodzeniowa | urodzeniowa
irem Birthweight | Birthweight | Birthweight
EZ 53 500-999 g 10002499 g >2500g
Tak / Yes 2 (40%) 18 (78,26%) 21 (84%)
Nie / No 3 (60%) 5(21,73%) 4 (16%)
Razem / Total 5 (100%) 23 (100%) 25 (100%)
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Tabela 3. Odpowiedzi na pytanie: ,,Czy oczekiwal Pan/Pani dzialan
edukacyjnych ze strony personelu pielegniarsko-polozniczego?”

Table 3. Responses to the question: ,,Did you expect to be educated
by nurses and midwives?”

Odpowl?dZI Masa Masa Masa
rodzicow . . .
Response of urodzeniowa | urodzeniowa | urodzeniowa
1; e Birthweight | Birthweight | Birthweight
E: 53 500-999 g 1000-2499 g >2500 g
Tak / Yes 5 (100%) 19 (82,60%) 21 (84%)
Nie / No 0 (0%) 4 (17,40%) 4 (16%)
Razem / Total 5 (100%) 23 (100%) 25 (100%)
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Ryc. 1. Zestawienie zaleznoséci migdzy mozliwoscia udziatu w pielggnacji
dziecka a pdzniejszym przygotowaniem do opieki w domu nad dzieckiem
(z uwzglednieniem masy urodzeniowej noworodka)

Fig. 1. Correlation between participation in nursing and future preparation
to nurse the child at home (stratified by birthweight)
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unprepared to nurse their children at home
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Ryc. 2. Zalezno$¢ miedzy brakiem udziatu w pielggnacji dziecka
a niekompetencja rodzicow do dalszej opieki nad dzieckiem w domu
(z uwzglednieniem podzialu wedtug masy urodzeniowej noworodka)

Fig. 2. Correlation between lack of participation in nursing and future
unpreparedness to nurse the child at home (stratified by birthweight)

Tabela 4. Odpowiedzi na pytanie: ,,Czy gdyby istniala mozliwos$¢
uczestniczenia w spotkaniach grupy wsparcia stworzonej z rodzicow
i dla rodzicow z podobnym problemem (dziecko w okresie
noworodkowym na intensywnej terapii), to pomogloby to Panu/Pani

latwiej przej$¢ przez trudny czas?”

Table 4. Responses to the question: ,,If there was a possibility
of participation in a support group composed of and working for
parents with a similar problem (neonate in intensive care), would it

help you go through hard times?”

Ode\'Nl,edZI Masa Masa Masa
rodzicéw . . .
Response of urodzeniowa | urodzeniowa | urodzeniowa
Zrem Birthweight | Birthweight | Birthweight
E: 53 500-999 g 1000-2499 g >2500 g
Tak / Yes 4 (80%) 19 (82,60%) 19 (76%)
Nie / No 1 (20%) 4 (17,40%) 6 (24%)
Razem / Total 5 (100%) 23 (100%) 25 (100%)

bra¢ udzial w czynnoéciach diagnostyczno-terapeutycznych

i pielggnacyjnych. Rodzice oczekiwali w duzej mierze dzia-
tan edukacyjnych ze strony pielegniarek i potoznych (tab. 3).
Zauwazono takze zalezno$ci migdzy mozliwoscia i bra-
kiem mozliwo$ci udziatu w pielegnacji dziecka a p6zniej-
szym przygotowaniem do opieki w domu nad dzieckiem.
Na rycinach 1 i 2 wskazano na pozytywne skutki eduka-
cji czy zaniechania jej wobec podejmowania pielggnacji

noworodka w domu. Rodzice, ktorzy aktywnie brali udziat

w czynnosciach pielggnacyjnych swojego dziecka na inten-
sywnej terapii, byli przygotowani do opieki nad dzieckiem

w domu. Im masa urodzeniowa noworodka byta nizsza,
tym udzial rodzicow w opiece nad dzieckiem byt mniej-
szy. Tym samym umiejetnosci rodzicow dotyczace opieki

nad dzieckiem byty gorsze. Respondenci chetnie braliby
udziat takze w spotkaniach grupy wsparcia, utworzonej

z mys$la o nich. Ponad 80% rodzicow z 53 bioracych udziat

w sondazu rodzicéw uwazato, ze spotkania w ramach grupy
wsparcia pomoglyby im w tatwiejszy sposob przej$¢ przez

trudny czas pobytu ich dziecka na intensywnej terapii neo-
natologicznej (tab. 4).

Dyskusja

W wyniku analizy przeprowadzonych badan i dostgpne]
literatury tematu zauwazono brak sformalizowanej 1 sys-
temowej edukacji rodzicéw noworodkéw w intensywnej
opiece medycznej. Jak wykazaly prowadzone badania, kon-
takty tylko z personelem pielggniarsko-potozniczym dla
rodzicow noworodkdéw na intensywnej terapii medycznej
nie sg wystarczajace. Rodzice chetnie braliby udziat w spo-
tkaniach grupy wsparcia. Jest ich niestety wciaz za mato,
a jedna z nich powstata w SPSK nr 2 przy Klinice Patolo-
gii Noworodka Katedry Potoznictwa, Ginekologii i Neo-
natologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie.
Pomimo Ze grup wsparcia jest niewiele, to mozna zaobser-
wowac pozytywne zmiany. Rodzice nie tylko mogg prze-
bywac ze swoimi dzie¢mi, ale sg takze zachecani do ich
pielegnowania. Rowniez personel pielegniarsko-potozniczy
jest otwarty na wspolprace z rodzicami. W latach 70. XX w.
w historycznych juz obecnie podrgcznikach traktujacych
o pracy pielegniarek na oddziatach noworodkowych nie
wspominato si¢ w ogole o obecnosci rodzicow i ich aktyw-
nej pielegnacji [3].

Wigkszo$¢ rodzicow oczekiwata i potrzebowata eduka-
cji ze strony personelu pielegniarsko-potozniczego. Mogli
oni z odwagg 1 poczuciem wazno$ci swojej roli bra¢ udziat
w pielggnacji swojego dziecka. Wspotudzial w czynnosciach
pielegnacyjnych, leczniczych i rehabilitacyjnych przygoto-
wywat rodzicéw do opieki nad dzieckiem w domu. Zauwaza
te zalezno$¢ takze Borkowski: ,,Wcze$niaki sg catkowicie
zalezne od opieki personelu medycznego [...]. Troskliwej
opieki pielegniarskiej potrzebujg takze same matki. Z lekiem
mysla o dniu, w ktérym beda zabiera¢ dziecko do domu™.
»Kompetentna pielgegniarka (potozna) moze zapewnic
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kobiecie poczucie bezpieczenstwa, fachowa pomoc dziecku,
a takze spetni¢ podstawowag role w edukacji matki” [4]. Jak
wykazaly badania, edukacja prowadzona przez pielggniarki
i potozne na oddziatach intensywnej terapii neonatologicznej
przygotowuje rodzicéw do samodzielnej opieki i zmniej-
sza ich Iek. Rodzice poprzez wspotudzial w opiece nad
swoim dzieckiem w szpitalu mieli poczucie bycia cztonkami,
partnerami zespotu terapeutyczno-leczniczego [5]. Gordon
i Sterling zauwazyli rowniez pozytywne w procesie lecze-
nia skutki nawigzywania partnerskiej relacji z cztowiekiem
chorym [5]. W przypadku noworodka na intensywne;j tera-
pii kontakt nalezy nawigzaé z jego opiekunami. Poprzez
wspotudziat niektorzy rodzice mogli dzieli¢ si¢ swoimi oba-
wami 1 otrzymywac odpowiedzi dotyczace stanu zdrowia
ich dziecka. To z kolei zmniejszalo lek o zdrowie i Zzycie
potomka. Nie wszyscy jednak rodzice byli w takiej same;j
mierze usatysfakcjonowani z pobytu ze swoimi dzie¢mi
na oddziatach intensywnej opieki neonatologicznej. Poziom
satysfakcji uzalezniony byt od masy urodzeniowej nowo-
rodka i stanu jego zdrowia. Najbardziej nieusatysfakcjono-
wanymi rodzicami byli rodzice noworodkow z ekstremal-
nie niskg masg urodzeniowa. Jednoczesnie byta to grupa
respondentow najbardziej potrzebujaca edukacji, kontaktow
z personelem pielggniarsko-potozniczym, a takze uczestnic-
twa w grupach wsparcia. Im masa urodzeniowa noworodka
byta wyzsza, tym poziom satysfakcji rodzicow byt wyzszy.
Na podstawie przyznanych pielegniarkom/potoznym kom-
petencji zawodowych [6] 1 analizowanej literatury edukacja
prowadzona przez pielggniarki/potozne powinna dotyczy¢
m.in. pielggnacji, karmienia naturalnego i sztucznego, metod
odciggania i przechowywania pokarmu kobiecego, kanguro-
wania, rozwoju wi¢zi mi¢dzy rodzicem a dzieckiem, przy-
gotowaniem do samodzielnej opieki nad dzieckiem w domu.
Prowadzenie edukacji w tym zakresie przez pielggniarki/
potozne powinno uksztattowac odpowiednig postawe rodzi-
codw wobec ich dziecka przebywajgcego na intensywnej tera-
pii. Postawa ta to §wiadomo$¢ waznos$ci obecnosci rodzicow
przy dziecku, wykonywania czynnosci pielegnacyjnych,
karmienia, kangurowania, dotykania dziecka, méwienia
do niego. Wszystkie te czynnosci nie tylko utatwiaja nawia-
zywanie wi¢zi miedzy rodzicami a dzieckiem, ale maja

takze olbrzymi wplyw na proces zdrowienia noworodka
[7]. Jest to takze nawigzywanie relacji z dzieckiem na moz-
liwym dla etapu jego rozwoju poziomie. Daje to odlegte,
ale pozytywne skutki dla prawidtowego funkcjonowania
dziecka, jego rodzicéw, rodziny [8].

Whioski

1. Wszyscy rodzice pragneli przebywac ze swoimi
dzie¢mi na oddziatach intensywnej opieki neonatologicz-
nej, dlatego w szpitalach posiadajacych tego typu oddzialy
nalezy stworzy¢ sprzyjajace temu warunki.

2. Czynnosci diagnostyczno-terapeutyczne i pielggna-
cyjne zaspokajaly u rodzicéw noworodkéw powyzej 1000 g
potrzebe niesienia pomocy dziecku i zblizaty respondentow
do ich potomka. Konieczne jest zatem zachgcanie rodzi-
cow wezesniakow z ekstremalnie niskg waga urodzeniowa
do udziatu w procesie terapeutycznym.

3. Rodzice oczekiwali dziatan edukacyjnych ze strony
personelu pielggniarsko-potozniczego, jak réwniez funk-
cjonowania grup wsparcia.

4. Udzial rodzicéw w czynno$ciach pielggnacyjnych
ma ogromne znaczenie dla ich samodzielnego opiekowania
si¢ dzieckiem w domu.
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TADEUSZ ZAJACZKOWSKI, ELZBIETA M. WOJEWSKA-ZAJACZKOWSKA

POCZATKI UROLOGII W SZCZECINIE. FELIX HAGEN (1880-1962) —
PIERWSZY ORDYNATOR ODDZIALU UROLOGICZNEGO W SZCZECINIE

BEGINNING OF UROLOGY IN SZCZECIN. FELIX HAGEN (1880-1962) —
THE FIRST HEAD OF THE DEPARTMENT OF UROLOGY IN STETTIN

Summary

The history of the hospitals in Stettin goes back over 200
years. Urology has now existed in Szczecin, with interrup-
tions, for 91 years. The first Department of Urology was set
up in 1919 and existed till 1935. The chief of the department
was Dr. Felix Hagen. The present, academicals Urology
Clinic was founded nearly half a century ago. Its founder
and first head doctor was Prof. Alfons A. Wojewski.

Felix Hagen, the first chief of urology in Stettin, was
born one hundred and thirty years ago on 27 May 1880 in
Berlin. The aims of this publication are to present a brief
outline of the life and work of this hard working urologist,
to show the part he played in the foundation and develop-
ment of the first ward of urology in Stettin, and to describe
his activity in those historically so stormy times. The begin-
ning of urology in Stettin after the World War II is briefly
described, as well.

The first urological ward of 30 beds in Municipal Hos-
pital of Stettin (today Szczecin) was duly opened in 1919. Its
head became a 39-years-old Dr. Felix Hagen a “specialist
in urinary, bladder and kidney diseases” — from Berlin. In
addition to his clinical activity, Dr. Hagen worked in his
own urological practise in Stettin. In October 1935, the
position of the head of the urological department was ter-
minated, and urology was incorporated in the department
of surgery. Thereafter Dr. Hagen was engaged exclusively
in his private practice. After 26 years working in Stettin,
in February 1945, Dr. Hagen and his wife left Stettin just
before invading soviet army for Erfurt.

Birth of urology, its slow beginnings, and its struggle
for full autonomy and separation from surgery were labori-
ous and difficult. It was only the combination of the politi-
cal changes in Europe, due to the second World War and

changes of Polish boundaries and the personality engage-
ment of Prof. Alfons Wojewski, and the helpful attitude
of the Prof. Wtadystaw Heftmann and authorities of the
Pomeranian Medical Academy (PAM) that finally brought
about the creation of an independent Urology Clinic in
Szczecin, in 1962.

Key words: history of medicine — Felix Hagen — his-
tory of urology — Stettin.

Streszczenie

Historia szpitalnictwa w Szczecinie liczy ponad 200
lat. Urologia w Szczecinie istnieje, z przerwami, 91 lat.
Pierwszy oddziat urologiczny otwarto w 1919 r. Przetrwat
on do 1935 r. Ordynatorem oddzialu byt dr Felix Hagen.
Obecna uniwersytecka Klinika Urologii powstata przed
niemal p6t wiekiem. Jej tworca 1 pierwszym kierownikiem
byt prof. Alfons A. Wojewski.

Celem pracy byto przedstawienie sylwetki dr. Felixa
Hagena — pierwszego ordynatora urologii w Szczecinie, jego
dziatalno$ci w historycznie burzliwych czasach oraz poka-
zanie roli, jaka odegratl w powstaniu i rozwoju pierwszego
oddziatu urologicznego w Szczecinie. Przedstawiono row-
niez poczatki urologii w Szczecinie po 11 wojnie $wiatowej.

Powstanie urologii, jej cigzkie poczatki, walka o usa-
modzielnienie si¢ i1 separacja oddziatu od chirurgii byty
zmudne i trudne. Dopiero polityczne zmiany w Europie,
II wojna $wiatowa i zmiana granic Polski oraz osobowo$¢
i zaangazowanie prof. Alfonsa Wojewskiego, jak tez przy-
chylne nastawienie prof. Wiadystawa Heftmanna i wtadz
Pomorskiej Akademii Medycznej przyspieszyly powstanie
samodzielnej Kliniki Urologii w Szczecinie w 1962 .



138

TADEUSZ ZAJACZKOWSKI, ELZBIETA M. WOJEWSKA-ZAJACZKOWSKA

Hasta: historia medycyny — Felix Hagen — historia uro-
logii — Szczecin.
%

Historia szpitalnictwa w Szczecinie liczy ponad 200 lat.
Urologia w Szczecinie istnieje z przerwami 91 lat. W marcu
1919 r. otwarto pierwszy oddziat urologiczny w Szpitalu
Miejskim na Pomorzanach, ktory przetrwal do 1935 r.
Ordynatorem oddziatu byt dr Felix Hagen. Oddziat ten
byt w znacznym stopniu zalezny od chirurgii i interny.

Obecna uniwersytecka Klinika Urologii powstata przed
niemal pot wiekiem, w 1962 r. Jej tworca 1 pierwszym kie-
rownikiem byt prof. Alfons A. Wojewski (1912—1982).

Powstanie oddziatu urologii, jego cigzkie poczatki,
walka o petne usamodzielnienie i separacja od chirurgii
byty Zmudne i trudne. Zmiany polityczne w Niemczech
1 wybuch II wojny Swiatowej przerwaty na 20 lat istnienie
oddziatu urologicznego w Szczecinie. Dopiero polityczne
zmiany w Europie po drugiej wojnie $wiatowej przyspieszyty
ten proces. Dzigki powstaniu wyzszej uczelni medyczne;j
w Szczecinie jej wladze docenity potrzebe utworzenia samo-
dzielnego oddziatu urologicznego. W 1955 r., dziesie¢ lat
po zakonczeniu wojny, otwarto 35-t6zkowy oddziat urolo-
giczny przy Il Klinice Chirurgicznej Pomorskiej Akademii
Medycznej (PAM) w Szczecinie. Ordynatorem zostal przy-
byty z Gdanska dr Alfons Wojewski. Jego zaangazowanie

-

e o

Ryc. 1. U gory: pierwszy szpital w Szczecinie (1734-1833).
U dotu: Plan szpitala na Pomorzanach, na ciemno zaznaczone budynki
wybudowane w 1879 r.

Fig. 1. On top: first hospital In Szczecin (1734-1833)
On the bottom: Plan of the Pomorzany hospital, the dark color represents
the building that were built in 1879

oraz przychylne nastawienie prof. Wtadystawa Heftmanna
(1908-1977), kierownika II Kliniki Chirurgicznej, oraz
wladz PAM przyspieszyly powstanie samodzielnej Kli-
niki Urologii w Szczecinie [1, 2, 3, 4].

Szpital na Pomorzanach do konca
II wojny Swiatowej

W 1733 r. Szczecin liczyt 12 600 mieszkancow i nie
posiadal witasciwego szpitala. W 1734 r. zbudowano
maty (o$miopokojowy), z 30 t6zkami, a w 1840 r. nowy
162-16zkowy lazaret miejski przy ulicy Watowej (Wallstrasse).

Wzrost liczby mieszkancéw Szczecina, gwattowny roz-
wdj medycyny i1 zrozumienie waznosci higieny oraz zapo-
trzebowanie ludnosci na opieke zdrowotng doprowadzity
do wybudowania nowoczesnego, 353-16zkowego objektu
szpitalnego na Pomorzanach (Pommersdorf, Apfelallee).
Oficjalnie zostat on otwarty (ryc. 1) w 1879 1.

Pierwszym dyrektorem nowego szpitala miejskiego
zostat dr Georg Wegner, znany chirurg, naukowiec i pato-
log, ktorego gtdéwnym zainteresowaniem bylo zycie pozaza-
wodowe i osobiste zamitowania, jak konie i psy. W 1883 r.
wypowiedziat prace z powodu roznicy zdan z magistratem
miasta.

Przez kolejnych szes¢ lat dyrektorem szpitala byt
dr A. W. Schultze, bardzo dobry naukowiec i chirurg teo-
retyk. Byl on nastawiony sceptycznie do terapii ogdlnej,
a szczegolnie do leczenia operacyjnego. W 1889 r. odszedt
do Freiburga i zajat si¢ wylgcznie praca naukowa.

Dopiero powierzenie funkcji dyrektora szpitala
prof. Karlowi Augustowi Schuchardtowi (1856—1901) pod-
niosto range Szpitala Miejskiego w Szczecinie. Schuchardt
zmodernizowal sal¢ operacyjng, wprowadzit aseptyke.
Oprocz pracy ustugowej, obejmujacej operacje z zakresu
chirurgii, ginekologii i urologii, pracowat naukowo. Przez
kilka lat byt cztonkiem magistratu w Szczecinie. Byl znang
1 ceniong postacig w §wiecie chirurgicznym i ginekologicz-
nym. Zastynal, wprowadzajac rutynowo episiotomig¢ (nacig-
cie krocza) w operacjach przezpochwowych na macicy oraz
w drugim okresie porodu. Opublikowat rowniez kilka prac
z zakresu urologii.

Schuchardt, widzac trudno$ci w prowadzeniu jednood-
dziatowego szpitala internistyczno-chirurgicznego, oddzielit
oddzial internistyczny od chirurgicznego. W 1893 r. uzy-
skat od administracji szpitala i magistratu miasta zezwo-
lenie na oddzielenie 160 t6zek internistycznych. Z powodu
braku $rodkéw pienieznych osobiscie zrezygnowat z 1/3
wlasnej pensji na rzecz prof. Ernsta Neissera (1863-1942),
ktory zostat pierwszym ordynatorem Oddziatu Choréb
Wewngetrznych w Szpitalu Miejskim. Magistrat wyrazit
zgode na te ,,ofiarg™.

Szpital Miejski od poczatku swojego istnienia, tj.
od 1879 r., ciagle rozbudowywano, dobudowywano i prze-
budowywano. Urzadzono baze szpitalng, powstawaty nowe
oddziaty 1 instytuty. W 1896 r. szpital otrzymat pierwszy
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aparat rentgenowski. W 1913 r. zakupiono w USA rad,
ktory dostarczono ze wzgledu na wojne z duzym opoz-
nieniem. Radem naswietlano dostgpne raki skory, wargi,
pracia i macicy, jak réwniez naczyniaki oraz keloidy (bli-
znowce) [2, 3, 4, 5, 6].

Diagnostyka ukladu moczowego

Odkrycie 1 konstrukcja pierwszego uzytecznego cysto-
skopu przez Maxymiliana Nitzego (1848—1906) oraz wypro-
dukowanie aparatu rentgenowskiego w 1895 r. otworzylo
nowe mozliwo$ci diagnostyczne cewki, pgcherza moczo-
wego, moczowodow 1 nerek oraz stworzyto nowa dyscy-
pling medyczna — urologie.

Profesor Neisser w Szczecinie docenit warto$¢ urologii
1juz na poczatku ubiegtego stulecia oddelegowat jednego
asystenta do badan endoskopowych u ludzi cierpigcych
na choroby uktadu moczowego. Liczba tych badan u chorych
znacznie wzrosta w czasie | wojny §wiatowej, co doprowa-
dzito do utworzenia wojskowego oddziatu urologicznego,
ktory byt prowadzony przez ,,specjaliste”.

Po I wojnie §wiatowej stale wzrastata liczba pacjentow
do badan urologicznych u chorych z oddziatu chirurgicz-
nego i choréb wewngtrznych. Sytuacja ta zmusita admini-
stracje do urzadzenia specjalnej sali wylacznie do badan
urologicznych. Badania te wykonywano regularnie w okre-
$lonych dniach tygodnia.

W miare uptywu czasu sytuacja ulegta pogorszeniu.
Wyposazenie gabinetu stalo si¢ przestarzate, a oddelegowani
lekarze nie umieli postugiwac¢ si¢ zakupionym nowocze-
snym sprzetem urologicznym. Ponadto brakowato ciggtosci
prowadzenia pacjentow i dokumentacji przebiegu obrazu
klinicznego chorych. Duzym utrudnieniem byl brak statego
kierownika tej matej placowki.

Postep medycyny, odkrywanie i wprowadzanie nowych
metod diagnostycznych i mozliwosci terapeutycznych dopro-
wadzity do wzrostu zapotrzebowania na wykwalifikowanych
specjalistow. Sytuacje te zrozumieli Owczesni dyrektorzy
szpitala, prof. Neisser i chirurg — prof. Heinrich Haeckel.
Oni tez poparli utworzenie oddziatu urologicznego. Dnia
1.03.1919 r. otwarto 25-30-16zkowy oddzial urologiczny.
Ordynatorem zostat 39-letni ,,specjalista chorob moczu,
pecherza i nerek”, dr Felix Hagen z Berlina [1, 3, 4, 7, 8].

Wecezesne lata

Felix Hagen urodzit si¢ 27.05.1880 r. w Berlinie jako
syn Roberta Hagena. Jego ojciec natomiast byt synem rol-
nika ze wsi Mosina (Mossin) w poblizu Witnicy (Vietz,
powiat Gorzéw Wielkopolski, na wschod od Frankfurtu
nad Odrg). Zdobyt wyksztalcenie handlowca i otworzyt
sklep w Berlinie. Matka urodzita si¢ w Witnicy.

Felix Hagen rozpoczat nauke w szkole podstawowej
w Berlinie, a w 1900 r. ukonczyt tam Konigliches Friedrich-
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Ryc. 2. Praca doktorska
Fig. 2. Doctoral thesis

-Wilhelms-Gymnasium. Medycyne¢ studiowatl w Berlinie
1 we Freiburgu. Doktorat zrobil we Freiburgu na podsta-
wie rozprawy Ein epithelialer Tumor der Irishinterfliche
(,,Nablonkowy guz tylnej powierzchni rogéowki”) [3, 7, 5,
8, 9] (ryc. 2).

Praca zawodowa. Pobyt w Berlinie.
Lekarz okretowy

W latach 1905-1907 dr F. Hagen pracowat jako asystent
w uniwersyteckiej Klinice Okulistycznej w Kilonii, praw-
dopodobnie uzyskat specjalizacje z okulistyki. Nastepnie
pracowat w Witnicy jako lekarz og6lny i okulista. W latach
1908—1909 byt lekarzem na statku ,,Liberia”, kursujacym
z emigrantami na szlaku Hamburg—Chiny. W berlinskiej
ksigzce telefonicznej z 1909 r. widnieje jego nazwisko:
Dr. med., Felix Hagen, Arzt. Ozenit si¢ w 1909 1. z corka
fabrykanta mebli, Gretg Ziegenhorn z Erfurtu (1891-1970).
Matzonkowie zamieszkali w Berlinie. Doktor Hagen pra-
cowatl tam w prywatnej praktyce lekarskie;j.
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Pionier szczecinskiej urologii

Doktor Hagen w latach 1919—-1935 byt ordynatorem
Oddziatu Urologicznego Szpitala Miejskiego na Pomorza-
nach (Pommerensdorf) w Szczecine. Oddzial miescit si¢
na parterze budynku chirurgicznego i liczyt 25-30 16zek,
17 t6zek dla mezczyzn oraz 10—13 kobiecych (ryc. 5).

Ryc. 3. Publikacja w ,,Medizinische Klinik” (1912 r.)
Fig. 3. Publication in “Medizinische Klinik” (1912)

Ryc. 5. Oddziat Urologiczny, parter (1919 r.)
Fig. 5. Department of Urology, bottom floor (1919)

Zadaniem oddziatu urologii byto badanie i prowadzenie
diagnostyki roznicowej u chorych internistycznych, a u cho-
rych chirurgiczno-urologicznych badanie, kwalifikowanie
1 przygotowywanie do operacji. Chorych na gruzlicg uktadu
moczowego przewozono do Szpitala Choréb Gruzliczych
w Zdunowie (Hohenkrug). Urologia operacyjna nalezata
do oddziatu chirurgicznego. Pozostale przypadki, wyma-
gajace doswiadczenia urologicznego, jak zabiegi przez-
cewkowe oraz choroby pecherza, leczono na oddziale uro-
logicznym.

Poczatkowo wspotpraca z dwoma duzymi oddziatami
uktadata si¢ bardzo dobrze. Oddziaty uzupetniaty si¢ wza-
jemnie. Pdzniej ustalony system pracy oddziatu urologicz-
nego w szpitalu nie mogt by¢ w petni realizowany. Staty
wzrost liczby chorych leczonych na oddziale, dochodzacy
- w 1928 r. do 448, wymagat od urologa do 4 godz. pracy
Ryc. 4. Doktor Hagen jako lekarz wojskowy dziennie. Do tego dochodzity coraz to nowsze badania

Fig. 4. Doctor Hagen as a military doctor gornych drog moczowych. Najpierw proba z bigkitem
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metylenowym (chromocystoskopia), nast¢pnie pielogra-
fia wstepujaca, pdzniej pneumoradiografia. Najczestszym
badaniem moczowodu i uktadu kielichowo-miedniczkowego
byto wstrzyknigcie tlenu do moczowodu (tzw. pielografia
wstepujaca z tlenem, pneumopielografia). Wykonywano
réwniez urografi¢ dozylng, ponad 80 badan rocznie. Porow-
nanie wynikow badan miato duze znaczenie w diagnostyce
kamicy, wodonercza, zastoju moczu z zakazeniem i u cig-
zarnych oraz w licznych przypadkach gruzlicy ukfadu
moczowego [1, 3, 4, 12].

Zakres leczenia

Czesto usuwano przezcewkowo kamienie z pgcherza
moczowego. U 50 chorych w wieku 10—81 lat wykonano lito-
trypsje, wszyscy chorzy przezyli. Najczesciej leczono stany
zapalne drog moczowych. Przed przystapieniem do lecze-
nia waznym zadaniem dla urologa byto wyeliminowanie
gruzlicy uktadu moczowego. W statystyce szpitala 10%
mezczyzn oraz 2,5% kobiet z zakazeniem drog moczowych
miato gruzlicg. Chorych z gruzlicg przewaznie kierowano
na usuni¢cie nerki lub jadra.

Glownym zadaniem urologa w leczeniu skompliko-
wanych zakazen uktadu moczowego byto odprowadzenie
zalegajacego moczu i ptukanie §rodkami odkazajacymi.
Leczenie zachowawcze, stosowane przed wprowadzeniem
antybiotykow, nie zawsze pozwalato na wyleczenie cho-
rego. Rocznie wykonywano okoto 600 ptukan miedniczki
nerkowej. Na oddziale leczono rocznie 50—75 chorych
na ,,przerost stercza”. Z tej liczby 10—15% miato raka gru-
czohu krokowego. Chorych na ,tagodny przerost stercza”,
ktoérych mozna bylo leczy¢ operacyjnie, natychmiast kie-
rowano do oddziatu chirurgicznego. Chorych w cigzkim
stanie og6lnym z zastojem moczu, z zakazeniem, mocznica
1 niewydonoscig naczyniowo-sercowg leczono zachowaw-
czo. Wigkszo$¢ z nich udato si¢ przygotowac do operacji
leczeniem zachowawczym, niemniej stan niektérych cho-
rych byt tak ciezki, ze nie mozna byto im juz pomoc.

Lepsze wyniki osiggano w leczeniu powierzchownych
brodawczakowatych guzéw pecherza. W rakach nacieka-
jacych osiggano zaledwie przejsciowa poprawe leczeniem
przezcewkowym. Bardzo dobre wyniki leczenia osiaggano
w tzw. zaburzeniach nerwowo-czynnosciowych uktadu
moczowego.

Doktor Hagen w podsumowaniu 10-letniej dziatalno-
$ci oddziatu podkreslit, Ze mimo ograniczen samodzielne;j
pracy, ztych czasow, braku srodkow finansowych, inflacji
1 biedy ludnosci, mtody oddziat wykazal si¢ znacznymi
pozytywnymi osiggni¢ciami i spetniat dobrze swoje zada-
nia. Bardzo pomocne w jego rozwoju bylo stale poparcie
ze strony prof. Neissera. Doktor Hagen byt bardzo praco-
witym lekarzem. Oprocz pracy w szpitalu miat rozlegla
prywatna praktyke w Szczecinie (ryc. 6).

Wraz z post¢pem nauk medycznych systematycznie
wprowadzat na wlasnym oddziale urologicznym nowe

metody diagnostyczne i terapeutyczne. Oprocz pracy
zawodowej w szpitalu i prowadzenia praktyki prywatnej,
dr Hagen przedstawial wyniki badan i osiggniecia lecznicze
na posiedzeniach naukowych Szczecinskiego Towarzystwa
Lekarskiego oraz publikowal prace kliniczne w czasopis-
mach medycznych (ryc. 7).

W 1935 r. zlikwidowano samodzielny oddziat urolo-
giczny w Szczecinie. Zostat on wiaczony do oddziatu chi-
rurgicznego (ryc. 8), ktorego ordynatorem byl prof. Karl
Vogeler (1889-1978), a dr. Hagena zwolniono z pracy. Uro-
logia, jako oddzial pomocniczy oraz faktycznie zalezny
od interny i chirurgii, nie mogta si¢ w petni rozwinaé i utrzy-
mac. Wedlug opinii corki dr. Hagena (Brigitte von Grumb-
kow, ur. 23.03.1920 r.) byly to szykany wtadz w stosunku
do ojca, ktory odmowit wstapienia do NSDAP.

W czasie 11 wojny $wiatowej, podobnie jak podczas
I wojny §wiatowej, w Szpitalu Miejskim na Pomorzanach
urzadzono szpital polowy. Doktor Hagen nadal pracowat
intensywnie w swojej prywatnej praktyce urologicznej przy
Augusta Str. 6 (obecnie ul. Matopolska) do 1944 r. Dru-
gim urologiem w Szczecinie byt dr Karl Wendorff. Mial
praktyke urologiczng przy Kaiser-Wilhelm Str. 49 (obecnie
ul. Jedno$ci Narodowej).

Doktor Hagen byt aktywnym cztonkiem Szczecinskiego
Klubu Zeglarskiego, duzo zeglowat po Zalewie Szczecin-
skim i Jeziorze Dabskim. Swoje zamitowanie do sportu
zeglarskiego przekazat corce Brigitte, ktora uprawiata ten
sport az do podesztego wieku [6]. Latem 1944 r., w czasie

Ryc. 6. Doktor Hagen w gabinecie, w Szczecinie

Fig. 6. Doctor Hagen in an office, in Szczecin
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Ryc. 7. Publikacja w ,,Medizinische Klinik” (1929 r.)
Fig. 7. Publication in “Medizinische Klinik” (1929)

Ryc. 8. Oddziat chirurgiczny po przebudowie (1937-1940)

Fig. 8. Surgery ward after being reconstructed (1937-1940)

ostatniego nalotu dywanowego aliantéw, miasto, a w tym
dom rodziny Hagenow i gabinet doktora, zostaty zbom-
bardowane. Po nalotach i przed zblizajaca si¢ ofensywa
frontu armii radzieckiej, zima 1945 r. wladze hitlerowskie
wydaly rozkaz calkowitej ewakuacji miasta. Rozpoczeto ja
w potowie lutego 1945 r. Rownoczesnie wprowadzono ogra-
niczenie wszelkich ustug komunalnych oraz racjonowanie
wody. Zaprzestano rowniez wydawania kartek zywnoscio-
wych dla ludnosci cywilnej, zeby zmusic¢ ja do opuszczenia
Szczecina [1, 3, 4, 5, 6, 8, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18].

Ucieczka ze Szczecina do Erfurtu

W lutym 1945 r. dr Hagen wraz z Zong opuscil Szczecin,
udajac si¢ do Erfurtu (ryc. 9), gdzie jego zona Grete Anna
wychowywata si¢ i miala liczng rodzing. Dzieci Hagendéw
nie przybyty do Erfurtu z rodzicami. Brigitte mieszkata
w Greifswaldzie, a synowie w Pdinocnej Nadrenii. Walter
Hagen (1911-2002), bankier, byt ozeniony z Karin Gresers,
mieszkat w Krefeld i tam zmart. Doktor Joachim Hagen
(1914-1990) byt ozeniony z Marie-Antoinette Rogmann.
W czasie wojny zostat weielony do marynarki wojennej jako
lekarz internista. Po wojnie miat prywatng praktyke interni-
styczna w Kleve, w Péinocnej Nadrenii. Brigitte wyszla za
maz za pastora ewangielickiego (dr Dietrich von Grumbkow,
urodzony we Wroctawiu, studia teologiczne i filozoficzne).
Matzonkowie zamieszkali w Diisseldorfie, gdzie Brigitte
po $mierci m¢za nadal mieszka [3, 8, 17].

Ostatnie lata

Po przybyciu do Erfurtu w 1945 r. panstwo Hagenowie
mieszkali najpierw przy WilhelmstraB3e 28, a nastgpnie dtugi
czas przy Herderstrale 24. W 1946 r. dr Hagen otworzyt
prywatna praktyke urologiczng przy Meyfahrtstrafe 18,
ktora prowadzit az do $mierci w 1962 r. (ryc. 10).

-

Ryc. 9. Doktor Hagen w Erfurcie (1955 r.)
Fig. 9. Doctor Hagen in Erfurt (1955)
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Ryc. 10. Nekrolog (1962 1.)
Fig. 10. Obituary (1962)

Ryc. 11. Grobowiec rodzinny (1971 r.)
Fig. 11. Family tomb (1971)

Ryc. 12. Corki pierwszych szeféw urologii szczecinskiej.
Od lewej dr Elzbieta Wojewska i Brigitte Hagen

Fig. 12. The daughters of the first heads of Szczecin’s urology.

From the left dr Elzbieta Wojewska and Brigitte Hagen

Felix Hagen zachorowat na raka pecherza, byt leczony
i naswietlany w Diisseldorfie-Golzheim (prof. Hans Boemin-
ghaus, 1893-1979). Zmart z powodu mocznicy i posocz-
nicy moczowej 30.07.1962 r. w Erfurcie. Zostat pochowany
na cmentarzu potudniowym (Siidfriedhof) w grobowcu
rodziny zony (ryc. 11). Zona dr. Hagena przezyla meza
o 8 lat i zmarta 8.12.1970 r. w Erfurcie.

Corka Brigitte von Grumbkow jest aktywna, wyjezdza
na urlopy i regularnie odwiedza wnukdéw oraz syna i corke,
ktorzy sa pastorami ewangelickimi.

W 2005 r. wraz z moja zong, corka prof. Wojewskiego,
odwiedzili$my panig Brigitte von Grumbkow w Diisseldor-
fie. Bylo to bardzo przyjemne spotkanie corek pierwszych
urologdéw w Szczecinie [3, 8, 9, 12] (ryc. 12).

Okres wojenny i powojenny

Koniec I wojny §wiatowej stworzyl nowa sytuacje poli-
tyczng w Europie. Szczecin i Pomorze Zachodnie zostaly
oddane Polsce. W czasie wojny szpital miejski na Pomo-
rzanach 1 inne szpitale w Szczecinie zostaty prawie catko-
wicie zniszczone.

Po wojnie, mimo bardzo trudnych warunkow lokalo-
wych i1 kadrowych, wladze polskie organizowaty stuzbe
zdrowia na terenie miasta i wojewodztwa. Jednym z ele-
mentOw rozwoju miasta bylo powotanie do Zzycia wyz-
szych uczelni, ktorych przed wojng w Szczecinie nie byto.
W 1948 ., na podstawie decyzji Rady Ministréw, utworzono
Pomorska Akademie Medyczna, ktora odgrywa wazna role
w stuzbie zdrowia na catym Pomorzu. Stopniowo otwarto
dalsze wyzsze uczelnie, a w koncu Uniwersytet Szczecinski.
Szczecin z duzego prowincjonalnego miasta przed wojng
zmienit si¢ w kwitngcy osrodek akademicki [3, 4, 12, 18].

Powojenna urologia w Szczecinie

Na bazie szpitala PCK przy Unii Lubelskiej powstata
I Klinika Chirurgiczna, ktérej kierownikiem zostat
prof. Tadeusz Sokotowski (1887-1965). Byt on jednym z czo-
fowych chirurgdéw w powojennej Polsce. Wykonywano tam
mate i $rednie operacje urologiczne. Duze operacje i trudne
przypadki kierowano do Kliniki Urologicznej w Warszawie.

W sierpniu 1955 r. przy Il Klinice Chirurgicznej (kie-
rownik: prof. Wtadystaw Rafat Heftmann, 1908—1977)
otwarto na Pomorzanach 30-16zkowy oddziat urologiczny.
Jego kierownikiem zostat przybyty z Gdanska chirurg—
urolog dr Alfons Antoni Wojewski (1912—-1992) — ryc. 13.

Pracowano w trudnych warunkach, przy skromnym
wyposazeniu materialowo-sprzetowym i bez wilasnej sali
operacyjnej. Mimo trudnosci leczono coraz wiecej cho-
rych. Dzienne obtozenie oddziatu wynosito 40—45 chorych.
W krétkim czasie zorganizowano Przykliniczng Poradni¢
Urologiczna. Byly to poczatki urologicznego lecznictwa
zamknietego 1 otwartego w powojennym Szczecinie. Rok
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Ryc. 13. Prof. Alfons Wojewski
Fig. 13. Prof. Alfons Wojewski

Ryc. 14. Prof. Andrzej Sikorski
Fig. 14. Prof. Andrzej Sikorski

po habilitacji dr. A. Wojewskiego, w 1962 1., oddziat prze-
ksztatcono w samodzielng 62-t6zkowa Klinike Urologii.

Dzi¢ki pracowito$ci i nieztomnej woli prof. Wojewski
zorganizowat klinike od podstaw, doprowadzajac jg w krot-
kim czasie do poziomu nowoczesnych klinik, tak w zakresie
naukowym, dydaktycznym, jak i ustugowym. Dodatkowo,
zorganizowat Oddziat Gruzlicy Uktadu Moczowego w Zdu-
nowie — 40 t6zek (ordynator: dr hab. Marian Gondzik), oddziat
dla dzieci z moczeniem mimowolnym w Panstwowym Sana-
torium Neuropsychiatrii Dziecigcej w Nowym Czarnowie
— 80 16zek (ordynator: dr Wiestaw Franczak) i O$rodek
Dializy Pozaustrojowej (kierownik: dr Ryszard Roessler).

W 1966 r. prof. Wojewski zorganizowat X Zjazd Pol-
skiego Towarzastwa Naukowego PTU, w ktorym wzi¢to
udzial 300 cztonkow i 104 gosci zagranicznych z 22 panstw.

Po przejsciu w 1979 r. prof. Wojewskiego na emeryturg
p.o. kierownika kliniki byt dr Stanistaw Krason (1923—-1986)
— do chwili $mierci w czerwcu 1986 r., a nastepnie przez
blisko rok dr Stanistawa Spoz.

W maju 1987 r. obowigzki kierownika Kliniki Uro-
logii przejat dr hab. Andrzej Sikorski z Lodzi, od 1997 r.
profesor (ryc. 14).

Profesor Sikorski wyposazyt i zorganizowat klinike
nowoczesnie; obecnie nalezy ona do czotowych instytu-
cji urologicznych w kraju i jest znang w Europie. Profesor

llEmHHJ ) ﬁ

Ryc. 15. Klinika Urologii PUM, parter, stan obecny
Fig. 15. Urology Clinic of the Pomeranian Medical University, present state

Sikorski zorganizowat dwa kongresy Naukowe PTU, w 1993
12003 r. Byt organizatorem kilku miedzynarodowych spo-
tkan naukowych, jak rowniez wielu kurséw szkoleniowych
z zakresu urologii. Ostatnie wysokiej rangi sympozjum
pod auspicjami Europejskiego Towarzystwa Urologicznego
(EAU) odbyto si¢ w 2009 roku (3" North-Eastern European
Meeting). W ostatnich latach Klinika zyskata opini¢ wio-
dacego w kraju osrodka w zakresie urologii minimalnie
inwazyjnej, a w szczego6lnosci laparoskopii. Profesor Sikor-
ski jest nadal kierownikiem Kliniki Urologii Pomorskiego
Uniwersytetu Medycznego.

Klinika Urologii w Szczecinie znajduje si¢ nadal na par-
terze bloku B Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicz-
nego nr 2 [13], jak przed 92 laty (ryc. 15).

Ambitne plany budowy nowego i nowoczesnie urzadzo-
nego szpitala z lat 20. 1 60. ubieglego stulecia nie zostaly
zrealizowane z powodu braku odpowiednich funduszéw
[4,5,9, 12, 18].
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NADCHODZACE WYDARZENIA NAUKOWE W PUM

NOWE KIERUNKI W LECZENIU PROTETYCZNYM — 4-5 marca 2011 r., Szczecin. Organizator: Katedra i Zaktad
Protetyki Stomatologicznej PUM.

V 1 VI KONFERENCJA NAUKOWO-SZKOLENIOWA — POSTEPY W DIAGNOSTYCE CHOROB AUTOIMMUNO-
LOGICZNYCH — 12 marca/19 listopada 2011 r., Szczecin. Organizator: Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych
PUM.

IV MIEDZYNARODOWA KONFERENCJA ENDODONTYCZNA — 12-13 marca 2011 r., Szczecin. Organizator: Zaktad
Stomatologii Zachowawczej Przedklinicznej i Endodoncji Przedklinicznej PUM.

KONFERENCIJA NAUKOWO-SZKOLENIOWA — INNOWACJE W EDUKACIJI I PRAKTYCE PIELEGNIARKI
BLOKU OPERACYJNEGO — DZIELMY SIE DOSWIADCZENIEM — kwiecien 2011 r., Szczecin. Organizator: Zaktad
Pielegniarstwa Chirurgicznego PUM.

VIII POLSKO-NIEMIECKIE SYMPOZJUM CHIRURGII REKI - 19-20 kwietnia 2011 r., Szczecin. Organizator: Klinika
Chirurgii Ogolnej i Chirurgii Reki PUM.

VII KONFERENCJA NAUKOWO-SZKOLENIOWA — SZCZECINSKO-POZNANSKIE SPOTKANIA REUMATOLO-
GICZNE — maj 2011 r., Kotobrzeg. Organizator: Klinika Reumatologii i Chorob Wewngtrznych PUM.

I BALTYCKIE FORUM ZDROWIA I RODZINY - czerwiec 2011 r., Szczecin. Organizator: Zaktad Zdrowia Publicznego
PUM.

IV MIEDZYNARODOWE SYMPOZJUM FIZYKODIAGNOSTYKI I FIZJOTERAPII STOMATOLOGICZNE]J —
czerwiec 2011 r., Szczecin. Organizator: Zaktad Propedeutyki i Fizykodiagnostyki Stomatologicznej PUM.

VII ZACHODNIOPOMORSKIE DNI PSYCHIATRYCZNE — czerwiec 2011 r., Migdzyzdroje. Organizator: Katedra
i Klinika Psychiatrii PUM.

I SYMPOZJUM SEKCJI NEUROOKULISTYKI I ELEKTROFIZJOLOGII PTO — 8—10 wrzesnia 2011 r., Migdzyzdroje.
Organizator: Katedra i Klinika Okulistyki PUM.

DIAGNOSTYKA PRENATALNA GENETYKI — OD BADAN PRZESIEWOW YCH DO GENETYKI MOLEKULARNE]
—wrzesien 2011 r., Migdzyzdroje. Organizator: Katedra i Klinika Okulistyki PUM.

11 SZCZECINSKIE DNI GINEKOLOGII, POLOZNICTWA I NEONATOLOGII — wrzesien 2011 1., Szczecin. Organizator:
Katedra Pielggniarstwa Polozniczo-Ginekologicznego PUM.

X POMORSKIE WARSZTATY ALERGOLOGICZNE — 16-17 wrze$nia 2011 r., Szczecin. Organizator: Zaktad Alergologii
Klinicznej PUM.

ZAGROZENIA CYWILIZACYJNE A ZDROWIE DZIECI — wrzesien—pazdziernik 2011 r., Szczecin. Organizator: Zaktad
Pielegniarstwa Pediatrycznego PUM.

GENETYKA KLINICZNA NOWOTWOROW 2011 — pazdziernik 2011 r., Miedzyzdroje — Szczecin. Organizator:
Migdzynarodowe Centrum Nowotworéw Dziedzicznych PUM.

ROZWIAZY WANIE PROBLEMOW KLINICZNYCH W STOMATOLOGII ODTWORCZEJ — ADHEZJA W STOMA-
TOLOGII — pazdziernik 2011 r., Szczecin. Organizator: Zaktad Stomatologii Zachowawczej PUM.

POLSKO-NIEMIECK A KONFERENCJA NAUKOWA — TRUDNY PACJENT - 7 listopada 2011 r., Szczecin. Organizator:
Zaktad Stomatologii Zachowawczej Przedklinicznej i Endodoncji Przedklinicznej PUM.



