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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 autoré6w 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 czesci 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 bibliografig dorobku pisémienniczego 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 ciaggltym. 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), gtdbwne 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$cig przywotania pismiennictwa. M et o dy: opisa¢ w sposob tatwo zrozumiaty
dobodr materialu badawczego oraz zastosowanych metod i statystyki. Wy nik i: przedstawi¢ w tekscie w logicznej kolejno$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 szczegétowo danych przedstawionych w rozdziatach Wstep
i Wyniki. Porownaé 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 rozpoczyna¢ zdania od skrotu. 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.
Osobnag 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 piSmiennictwo podaé¢ 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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Streszczenie

Wstep: U pacjentéw z przewlekta niewydolno$cig nerek
(CRF) wystepuje akumulacja wolnych rodnikéw tlenowych
(ROS). Stres oksydacyjny powoduje zaburzenia aktywnosci
wymieniacza sodowo-protonowego (NHE). Badania nad
aktywnosciag NHE u pacjentéw z CRF dawaty sprzeczne
rezultaty, trudne do interpretacji.

Celem pracy byto udowodnienie, ze stres oksydacyjny
moze wptywac na aktywno$¢ NHE.

Metody: W badaniu udziat wzigto 87 osob, ktore
przydzielono do 4 grup: pacjenci z CRF leczeni zachowa-
wczo, pacjenci hemodializowani z ptynem nie zawieraja-
cym glukozy — HD-g(-), pacjenci hemodializowani z pty-
nem zawierajagcym glukoze — HD-g(+) 1 grupa kontrolna
(C). Oceniano aktywnos$¢ NHE, predko$¢ wyplywu proto-
néw (V,..,) 1 stala Michaelisa—Mentena (Km) oraz stezenie
TBARS (jako wyktadnika stresu oksydacyjnego) w osoczu,
a takze stgzenie zredukowanego glutationu we krwi.

Wyniki: Stezenie TBARS u pacjentéw hemodializo-
wanych przed i po dializie oraz w grupie pacjentow z CRF
leczonych zachowawczo byto znaczaco wyzsze niz u pacjen-
tow z grupy kontrolnej. Stgzenie TBARS w osoczu wykazato
ujemna korelacj¢ z VpH;6.4 w grupie kontrolnej orazz V,,,
1 VpH;6.4 po HD w grupie HD-g(-). Stwierdzono takze
zalezno$¢ pomiedzy stezeniem kreatyniny a stezeniem
TBARS (p < 0,0001; r = +0,51) u pacjentow z CRF leczo-
nych zachowawczo.

Whniosek: Ptyn dializacyjny pozbawiony glukozy powo-
dowat duzy stres oksydacyjny i obnizong aktywno§¢ NHE
w przeciwienstwie do ptynu zawierajacego glukozg, ktory
powodowat wzglednie niewielkie nasilenie stresu oksyda-
cyjnego.

Hasta: stres oksydacyjny — wymieniacz sodowo-
-protonowy — hemodializa — schytkowa niewy-
dolno$¢ nerek.
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Summary

Introduction: Accumulation of reactive oxygen species
(ROS) takes place in patients with chronic renal failure
(CRF). Oxidative stress causes disorders in the activity
of the sodium-proton exchanger (NHE). Studies on NHE
in CRF produced results that are discrepant and difficult
to interpret.

The aim of this study was to demonstrate that oxidative
stress had an effect on the activity of NHE.

Methods: We enrolled 87 subjects divided into 4 groups:
patients with CRF treated conservatively; patients with CRF
hemodialyzed without glucose — HD-g(-); patients with CRF
hemodialyzed with glucose — HD-g(+); controls (C). The
activity of NHE, the rate of proton efflux (V,,,,), Michae-
lis constant (Km), and the concentration of thiobarbituric
acid-reactive substances (TBARS, an indicator of oxidative
stress) in plasma, as well as the concentration of reduced
glutathione in blood were determined.

Results: The concentration of TBARS was significantly
higher in hemodialyzed patients before and after dialysis and
in patients with CRF on conservative treatment in compari-
son with group C. TBARS in plasma correlated negatively
with VpH,6.4 in group C and with V,,,, and VpH,6.4 after
HD in group HD-g(-). We found that the concentration of
creatinine correlated with TBARS (p < 0.0001; r = +0.51)
in the conservatively treated group.

Conclusion: We observed a marked oxidative stress and
decreased NHE activity when dialysis was done without
glucose, whereas patients dialyzed with glucose demon-
strated a relatively low intensity of oxidative stress.

Key words: oxidative stress — sodium-proton exchanger
—hemodialysis — end-stage kidney failure.

Introduction

The sodium-proton exchanger (NHE) is a transmem-
brane transporting system carrying protons out of the
cell and replacing them with sodium. The sodium-proton
exchanger activity is affected by growth factors [1], osmotic
stress [2], intracellular pH [1], and hormones [3]. It was
also found that mitogen-activated protein kinases (M APK)
had an effect on NHE activity after its enhancement in
response to osmotic stress [4] or growth factors [5]. Activa-
tion of NHE in the presence of nanomole concentrations of
aldosterone is suppressed by MAPK inhibitors [6]. Several
isoforms of NHE have been discovered and their distribu-
tion in cells has been studied. Erythrocytes (RBC) contain
isoform 1 only.

Oxidative stress in vitro and in vivo leads to disorders
in NHE activity. It was found that NHE activity in the
aortic endothelium was inhibited in the presence of the
hydroxyl radical [7, 8, 9] and that this effect was neutral-
ized by reduced glutathione (GSH). Superoxides suppress

NHE activity in mesangial cells of kidneys [10, 11] and in
cultured astrocytes [12]. Decreased activity in renal cells
infected with Sandai virus was attributed to oxidative stress
and to concurrently reduced concentration of GSH. Inhibi-
tion of inflammation with accompanying increase in GSH
concentration restored normal NHE activity [13].

Reactive oxygen species (ROS) responsible for oxida-
tive stress are known to accumulate in patients with chronic
renal failure — CRF (on conservative treatment or under-
going regular hemodialysis). The concentration of TBARS
(thiobarbituric acid-reactive substances) is the main indicator
of oxidative stress. Plasma TBARS levels are increased in
patients with renal failure treated either conservatively [14]
or undergoing hemodialysis (HD) [14, 15] and in patients
with low hematocrit values [16].

Studies on NHE in chronic renal failure (treated con-
servatively or with hemodialysis) have so far produced dis-
crepant results or have been plagued with interpretation
difficulties because the conditions of dialysis are not always
given. The sodium-proton exchanger activity in lymphocytes
of patients undergoing HD was reported to be decreased
[17, 18] or unchanged [19]. Kovacic et al. [20] attributed the
decline in NHE activity before HD to decreased activity
of the sodium-potassium pump. Contradictory results were
obtained in studies on the activity and amount of NHE in
erythrocytes — both parameters were higher in hemodia-
lyzed patients than in controls [21]. Patients with chronic
renal failure treated conservatively or undergoing dialysis
(HD or peritoneal dialysis) were found to have significantly
higher activities of erythrocyte NHE compared to healthy
subjects [22].

Material and methods

Material

The study was done in 87 subjects divided into 4 gro-
ups: patients with CRF on conservative treatment; patients
with chronic renal failure hemodialyzed with glucose-free
fluid — HD-g(-); patients with chronic renal failure hemo-
dialyzed with glucose-containing fluid — HD-g(+); control
group (C). Patient and biochemical data are presented in
table 1. The main causes of renal failure in patients on con-
servative treatment were: glomerulonephritis (n = 8), pyelo-
nephritis (n = 7), other or unknown (n = 6). Chronic renal
failure in the HD-g(—) group was caused by glomerulone-
phritis (n = 8), pyelonephritis (n = 9), other (n = 5). Cau-
ses in the HD-g(+) group were: glomerulonephritis (n = 8),
pyelonephritis (n = 9), other (n = 4). Among other causes
of renal failure was either gout and kidney stones or the
etiology was unknown. Patients with neoplastic disease,
acute infection, and smokers were excluded. None of the
patients underwent blood transfusion during some weeks
preceding the study. Age, gender, and biochemical para-
meters did not differ significantly between both groups of
hemodialyzed patients. Patients were dialyzed three times
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Table 1. Biochemical parameters, age, and gender of patients with chronic renal failure (CRF) and patients hemodialyzed (HD)
with or without glucose

Tabela 1. Parametry biochemiczne, wiek i pte¢ pacjentéw z przewlekla niewydolnoscia nerek (CRF) i pacjentéw hemodializowanych (HD)
z glukoza lub bez glukozy

Without glucose / Bez glukozy With glucose / Z glukoza
Parameter
Parametr before HD after HD before HD after HD CRF
przed HD po HD przed HD po HD

Urea (mmol/L)
Mocznik (mmol/L) 46.9 +£13.7 20.4+9.8 46.2+9.9 19.4+7.1 34.9+30.3
Creatinine (umol/L) 767.6 % 252.0 3962+ 156.5 7314+ 176.9 359.1+ 102.6 258.8 + 124.7
Kreatynina (umol/L)
Potassium (mmol/L) 5.41+0.83 4.13+0.39 536+ 0.85 3.94 +0.60 44403
Potas (mmol/L)
Sodium (mmol/L) 142.0 + 4.42 142.8 + 4.6 139.4 +3.24 140.5 + 2.65 142 £2
Séd (mmol/L)
Protein (g/L)
Biatko (¢/L) 72.4+10.5 75.8+12.4 63.3+6.2 69.3+10.4 62.9+9.7
Albumin (g/L) 483 +6.1 52.31+8.12 427+46 47.14+5.83 38.4+58
Albuminy (g/L)
Diastolic pressure (mmfg) 85.5+14.6 87.1+14.4 93.3+15.1 86.1+12.0 151.5+ 18.0
Cisnienie rozkurczowe (mmHg)
Systolic pressure (mmHg) 141.5+22.9 142.9+23.6 159.0 +27.6 139.8 +22.6 947+ 11.8
Ci$nienie skurczowe (mmHg)
Age (years)
Wick (lata) 559+ 14.8 643+12.1 56.8+16.0
Gender (F/M)
Pleé (K/M) 11/11 10/13 7/14

Table 2. Data on hemodialysis using dialysate with or without

glucose

Tabela 2. Dane hemodializy z dializatem zawierajacym lub nie
zawierajacym glukozy

Dialysate Dlz.ilysate
. without
with glucose
Parameter / Parametr Lo glucose
Dializat et
5 olukoz Dializat bez
g A glukozy
Duration of HD session (h)
Czas trwania HD (h) 391+0.28 | 3.67+0.47
Time since first HD (months)
Czas od pierwszej HD (miesigce) 945£662 | 878+642
Frequency of HD (per week)
+ +

Czgstos¢ HD (na tydzien) 2.95£021 | 3.00£0.32
KT/V 0.91+0.22 | 0.93+0.33
Surface of dialyzer membrane (m?)
Powierzchnia membrany 142+0.25 | 1.42+0.19
dializacyjnej (m?)
Number of dialyzer uses 7.08+7.46 | 7.90+6.54
Iloé¢ uzy¢ dializatora

HD — hemodialysis / hemodializa, KT/V — dialysis index / wskaznik dializy

a week with the use of polysulfone dialyzers (Fresenius).
The composition of the dialysis fluid was: Na* 138 mmol/L,
K'0, 2.0 or 3.0 mmol/L, Ca*" 1.75 mmol/L, Mg* 0.5 mmol/L,
CI" 107.5 mmol/L, HCO;~ 32 mmol/L. Glucose was added
to a concentration of 5.5 mmol/L. Table 2 shows other para-
meters of hemodialysis.

The control group included 21 healthy subjects (10
women and 11 men) aged 56 + 16.6 years (hospital personnel).
Erythrocytes obtained from 10 healthy subjects (not from
the control group) were used to examine the influence of
in vitro generated superoxides on NHE activity. The study
protocol was approved by the Bioethics Committee of the
Pomeranian Medical University in Szczecin and informed
consent to participate was obtained from all subjects.

Methods

The activity of the sodium-proton exchanger was
determined according to our modification of the method
of Orlov et al. [23]. The sodium-proton exchanger activity
was quantified as the amiloride-sensitive H efflux from
acid-loaded cells. Measurements were performed at intra-
cellular H" concentrations equal to 1000, 631, 398, 251, 158,
and 100 nmol H"/L. The sodium-proton exchanger acti-
vity was expressed either as the rate of proton efflux at
intracellular pH equal to 6.4 (VpH,6.4) or as the maximal
rate (V,,,,) calculated from the kinetics curve. Maximal
rate and Michaelis constant (Km) for intracellular protons
were computer-calculated [24] according to the Michaelis—
Menten formula with Hanes—Woolf modification [25]. The
most common way of expressing NHE activity is to present
it as the rate of proton efflux at intracellular pH of 6.4 [23].
However, the whole exchanger kinetics cannot be expressed
in this way. We previously found (data not published) a cor-
relation between V,,,, and VpH,6.4 in healthy subjects and

max

in patients with hypertension.
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The concentration of TBARS in plasma was deter-
mined with a spectrofluorimetric method [26]. Deprotei-
nized plasma was heated with thiobarbituric acid and the
products of the reaction were extracted with butanol. Fluo-
rescence of the complex was measured using excitation and
emission wavelengths of 529 nm and 547 nm, respectively.
The concentration of reduced glutathione was determined in
whole blood a few minutes after collection according to the
method of Beutler et al. [27]. Deproteinized blood reacted
with dithio-bis(2-nitrobenzoic acid) and the color inten-
sity of the product was proportional to GSH concentration.
To study the effect of superoxides on the sodium-proton
exchanger in vitro we incubated an erythrocyte suspension
(Ht 0.05-0.07 L/L) for one hour in a solution containing glu-
cose 0 or 5.5 mmol/L, NaCl 150 mmol/L, phosphate buffer
5 mmol/L (pH 7.4, 37°C) and t-butyl peroxide (t--BOOH) at
concentrations of 0.005—-1 mmol/L. Erythrocytes were incu-
bated in parallel in the same solution without t-BOOH. The
sodium-proton exchanger activity was determined imme-
diately after incubation and separation of the cells from the
incubation medium.

Statistical analysis

All results are presented as the arithmetic mean =+
standard deviation (SD). Non-parametric tests were used
because the Shapiro—Wilk’s test showed that the distribution
of values deviated from normal. Wilcoxon’s paired test was
used to assess statistical significance of differences before
and after dialysis. Correlations between parameters in the
groups were assessed with Spearman’s test. The Mann—
Whitney U test was used to determine the significance of
differences in the groups. Wilcoxon’s paired and Mann—
Whitney U tests were used for statistical analysis of the
results obtained in vitro.

Results

The sodium-proton exchanger activities in the groups
are presented in table 3. Patients with CRF had very high
values of V,,,, and VpH;6.4 in comparison to controls and
both groups of hemodialyzed patients. Comparing both
groups of patients undergoing HD we found significant dif-
ferences for K, before HD and proton efflux rate after HD.

Maximal rate, VpH,6.4, and K, values before HD in
the group of patients dialyzed without glucose did not differ
from values obtained in the control group. Maximal rate,
VpH;6.4, and K, significantly decreased after HD. How-
ever, V .. and VpH,6.4 were significantly lower in com-
parison to the control group. Michaelis constant after HD
in the HD-g(+) group decreased significantly compared
to the value before HD. We did not find any statistically
significant correlations for VpH;6.4 before and after HD
in the HD-g(+) and control groups. Maximal rate before
HD was significantly higher in comparison to the control
group and decreased during HD, but this change was not

Table 3. Parameters of the sodium-proton exchanger (mean + SD)

Tabela 3. Parametry wymieniacza sodowo-protonowego

(Srednia £+ SD)
Group VpH16ai" Vmax . Km
Grupa (mmol H/L | (mmol H'/L (nmol H'/L)
RBC/h) RBC/h)

Control 7.98+£2.09 [12.09+2.55 |216.8 + 129.8
Kontrolna
CRF 13.39£4.91 (21.02+7.46 (228.0+201.1
HD-g(—) before HD % N
HD-g(-) przed HD 9.10£3.17% |11.60 £ 4.55%|195.6 = 82.2
HD-g(—) after HD
HD-g(—) po HD 6.59+2.62 | 9.56+3.88 [153.0+90.9
HD-g(+) before HD
HD-g(+) przed HD 8.43+237 [16.53+6.09 |317.8+165.67
HD-g(+) after HD
HD-g(+) po HD 8.95+2.03 |[14.83+6.56 |217.8+£112.5

V,.x — maximal rate of proton efflux / maksymalna predkos$¢ wyplywu protonow;
Km — Michaelis constant / stata Michaelisa—Mentena; CRF — chronic renal
failure / przewlekta niewydolnos¢ nerek; HD — hemodialysis / hemodializa; HD-
-g(-) — hemodialyzed without glucose / hemodializa z ptynem nie zawierajacym
glukozy; HD-g(+) — hemodialyzed with glucose / hemodializa z ptynem
zawierajacym glukoze

Before HD vs after HD: / Przed HD vs po HD: * p < 0.05, ¥ p <0.01,

1 p<0.001.

statistically significant. After hemodialysis, V,,,, did not
differ significantly compared to the control group.

Plasma TBARS concentrations and TBARS to plasma
protein ratios are presented in table 4. The intensity of oxi-
dative stress given as TBARS concentration in the group of
hemodialyzed patients before and after HD and in the group
of patients with CRF on conservative treatment was higher
than in controls. Plasma TBARS concentrations increased
during HD in the HD-g(-) group but this increase was
not caused by a decrease in plasma volume after HD as
TBARS to plasma protein ratio was also increased. Plasma
TBARS concentrations and TBARS to plasma protein ratios
decreased after HD in the HD-g(+) group. In the HD-g(-)
group, plasma TBARS concentrations and the TBARS
to protein ratios were statistically significantly higher before
and after HD in comparison to the CRF group. Plasma
TBARS and TBARS to plasma protein ratios were signifi-
cantly higher in the HD-g(+) group compared to the CRF
group before HD. After HD, concentrations of TBARS in
both groups were similar. There were significant differ-
ences in plasma TBARS before HD and in plasma TBARS
and TBARS to plasma protein ratio after HD between the
groups of patients undergoing HD.

The concentration of reduced glutathione was higher in
all patients than in controls (table 4). This relationship was
statistically significant for all groups except for HD-g(+)
before HD. The concentration of GSH showed significant
changes after hemodialysis, decreasing in HD-g(—) and
increasing in HD-g(+) groups. Compared to CRF patients,
GSH concentrations were significantly higher in all groups
except HD-g(+) before HD.

The intensity of oxidative stress measured as plasma
TBARS concentration showed a negative correlation with
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Table 4. Concentration of TBARS in erythrocytes and plasma and
TBARS plasma to total plasma protein ratio (mean + SD)

Tabela 4. Stezenie TBARS w erytrocytach i osoczu oraz wskaznik

TBARS w osoczu do calkowitego bialka w osoczu (Srednia = SD)
TBARS TBARS in
in plasma | plasma/protein
Group (umol/L) (umol/g) GSH
Grupa TBARS TBARS (nmol/g Hb)
w osoczu  [w osoczu/biatko
(umol/L) (umol/g)
Control 0.79+0.12 [0.012+0.002 | 7.26 +1.50
Kontrolna
CRF 1.05+0.21 |0.017+£0.004 | 8.26+1.16
HD-g(+) before HD
HD-g(+) przed HD 1.36 £0.301| 0.022 + 0.004F| 8.76 + 3.47%
HD-g(+) after HD
HD-g(+) po HD 1.17+£0.31 [0.017 £0.005 |11.07 +3.28
HD-g(-) before HD *
HD-g(-) przed HD 1.56 £ 0.27%| 0.022 £ 0.004* [10.38 + 1.81%
HD-g(—) after HD
HD-g(—) po HD 2.01 £0.55 [0.027+0.009 | 8.82+2.22

GSH - reduced glutathione / glutation zredukowany; CRF — chronic renal failure
/ przewlekta niewydolnos¢ nerek; HD — hemodialysis / hemodializa; HD-g(—)
— hemodialyzed without glucose / hemodializa z ptynem nie zawierajacym
glukozy; HD-g(+) — hemodialyzed with glucose / hemodializa z ptynem
zawierajacym glukoze

Before HD vs after HD: / Przed HD wobec po HD: * p < 0.05, + p <0.01,
1 p<0.001

1,5 1
1,41
1,3 A
1,2 1
1,1 A
1,0 A
0,9 1
0,8
0,7 1
0,6 1

0,5 T T T
0 1 2 3 4 5

Creatinine (mg/dL) / Kreatynina (mg/dL)

TBARS (umol/L)

Fig. 1. Correlation of plasma TBARS with creatinine concentrations
in patients with chronic renal failure treated conservatively

Ryc. 1. Korelacja osoczowego stezenia TBARS ze stgzeniem kreatyniny
u pacjentow z przewlekta niewydolnoscia nerek leczonych zachowawczo

VpH,6.4 in the control group and with V,,, and VpHi6.4
after HD in the HD-g(-) group. We also found a relationship
between creatinine and TBARS concentrations (p < 0.0001;
r =+0,51) in patients on conservative treatment (fig. 1).

Results of in vitro studies

The results of in vitro studies are presented in figure 2.
The influence of t-BOOH on NHE activity (VpH;6.4) was
assessed at concentrations of 1, 3, 5, 7 and 10 pmol/L and
0.05, 0.1 and 1 mmol/L (fig. 2). Independently of the t-BOOH
concentration used, NHE activity was always lower after
incubation in glucose-free medium. There was a statistically
significant increase in NHE activity at low t-BOOH concen-
trations (up to 3 umol/L) which decreased to baseline level at
50 pmol/L. With increasing concentrations of -BOOH, NHE

T

6
44

NHE (mmol H+/L RBC/h)

24

0 T T T T T T
0 1 3 5 7 10 50

t-BOOH (umol/L)

RBC — erythrocytes / erytrocyty; t-BOOH — t-butyl peroxide / nadtlenek
t-butynylu

T T 1
100 1000

Ryc. 2. The influence of superoxides on the sodium-proton exchanger (NHE)
activity (VpH;6.4) in relation to the presence of glucose in the dialysate (white
bars: dialysate without glucose; grey bars: dialysate with glucose)

Ryc. 2. Wptyw nadtlenkéw na aktywno$¢ wymieniacza sodowo-protonowego
— NHE (VpH;6,4) w zaleznosci od obecnosci glukozy w dializacie (stupki
biale: dializat bez glukozy, stupki szare: dializat z glukoza)

activity decreased in glucose-free solution and remained
near the baseline level in the glucose-containing solution.
The activity of the sodium-proton exchanger with t-BOOH
at concentrations ranging 1-7 pmol/L was 50% higher than
in the control group.

Discussion

Changes in oxidative stress indicators are the conse-
quence of changes in the anti-oxidative system. The concen-
tration of plasma TBARS is the main indicator of oxidative
stress. TBARS concentration was higher in all groups of
patients with CRF treated conservatively or undergoing
hemodialysis than in the control group. There was a posi-
tive correlation between TBARS concentration and plasma
creatinine concentration in the CRF group which may reflect
increasing production of free radicals in the course of the
disease. Similar results were obtained by Taccone-Gallucci
et al. [28]. The highest TBARS concentrations were found
in dialyzed patients. However, changes in TBARS concen-
tration after hemodialysis were not uniform. In the HD-g(+)
group, TBARS concentration significantly decreased after
HD consistently with results obtained in patients dialyzed
with polysulfone membranes [29, 30, 31, 32]. On the other
hand, hemodialysis in the HD-g(—) group caused an increase
in plasma TBARS concentration without any change in RBC.
Similar results were obtained using cuprophane dialyzers
[33] and in our previous studies [31, 32].

Changes in TBARS concentration in both hemodia-
lyzed groups reflect changes in the TBARS to plasma pro-
tein ratio. The ratio in the HD-g(+) group was lower after
HD than before HD and achieved the same value as in the
CRF group. In the HD-g(—) group, this ratio was higher
after HD than before HD in spite of decreased plasma vol-
ume caused by HD.
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Differences in TBARS concentrations and their changes
during HD in both groups of hemodialyzed patients reflect
the significant influence of glucose on the anti-oxidative
system. Glucose easily passes through pores of the dialysis
membrane causing a decrease in plasma glucose concen-
tration when glucose-free solution is used. This decrease
is not always seen clinically. The metabolism of glucose
through the hexose monophosphate cycle (HMP) in eryth-
rocytes increases up to approximately 40% during oxidative
stress in comparison to approximately 15% in the basal state.
NADPH is an important product of this metabolic pathway
being the source of “reductive equivalents” necessary for the
reduction of oxidized glutathione (GSSG) to reduced glu-
tathione (GSH), the main non-enzymatic free radical scaven-
ger in erythrocytes. Under conditions of decreased glucose
concentration and lack of GSH, this anti-oxidative role of
erythrocytes is partially impaired. Our results (decreased
GSH concentration in the HD-g(—) group and increased
in the HD-g(+) group after hemodialysis) confirm the role
of glucose in the anti-oxidative action of the HMP cycle.
Free radicals generated during glucose-free HD are not
degraded through the non-enzymatic pathway at a sufficient
rate and their sheer volume is not dialyzed quickly enough.
In the HD-g(—) group, this process is reflected by increased
TBARS concentration after hemodialysis.

Differences in the activity of the sodium-proton
exchanger are best observed between the group of patients
with CRF on conservative treatment and the other groups.
Although K, did not change, V,,, and VpH;6.4 were undoubt-
edly higher. The process of hemodialysis did not affect NHE
activity in the HD-g(+) group but showed an apparent inhibi-
tory action in the HD-g(—) group.

The influence of TBARS on NHE activity was equivocal.
We found a negative correlation with NHE kinetic param-
eters in the control and HD-g(—) groups. In the remaining
groups there was a positive correlation with proton efflux
rate and a negative correlation with K,,. Concerning inter-
actions between NHE parameters and anti-oxidative sys-
tems, there was a distinct difference between HD-g(+) and
the other groups.

Reactive oxygen species generated in chronic renal fail-
ure and hemodialysis show destructive properties against
blood cells, affecting not only lipids but also transmembrane
structures such as ion transporting systems (e.g. sodium-
-proton exchanger). Although the exchanger is present
in all human cells, mechanisms that regulate its activity
are yet to be fully understood. Oxidative stress is one of
the factors that can modify NHE activity [34, 35, 36, 37].
The inhibitory role of oxidative stress on NHE activity
has been known for a long time [7, 11, 38]. The influence
of hydroxyl radicals disappeared in the presence of anti-
-oxidative factors such as glutathione or propofol [12, 13].
Free radical-mediated increase in NHE activity was found
in rat myocytes exposed to superoxides. Mitogen activated
protein kinases were activated by superoxides at low con-
centrations (up to 100 uM), producing NHE stimulation

during reperfusion. This effect disappeared in the pres-
ence of MAPK inhibitors and partially (up to 50%) in the
presence of kinase C and thyrosine kinase inhibitors [39].
Cultured hepatic cells exposed to iron(I1])nitrilotriacetate
as a source of hydroxyl radicals revealed increased NHE
activity associated with increased TBARS concentration.
Inhibition of cell proliferation and decreased collagen syn-
thesis were observed in the presence of amiloride, an NHE
inhibitor [40].

This paper presents new data found by us which link
oxidative stress with NHE activity in hemodialyzed patients
[31, 32, 41]. Previously, Matteucci and Giampietro [42]
observed a relationship between reduced glutathione con-
centration, TBARS, erythrocyte osmotic resistance, and
NHE activity in patients with diabetes (a disease with a free
radical background). The activity of the sodium-proton
exchanger can be regulated by many factors, especially by
protein C kinases [43, 44], calcium ions [45, 46], G pro-
teins, and MAPK [4, 5, 6]. One of the features of MAP
kinases is their sensitivity to low concentrations of free
radicals reflected by their activation leading to increased
NHE activity [39]. The presence of MAPK in erythro-
cytes was recently demonstrated [47] and is now helpful
in explaining many processes which regulate the activity
of the sodium-proton exchanger. The results of our in vitro
study show that there is a very small range of concentrations
of hydroxyl radicals in which significant NHE activation
exceeding 50% of the baseline value can be observed. This
model appears more likely in patients with renal failure.
It would seem that oxidative stress which intensifies in
the course of the disease should either activate or inhibit
NHE activity. However, the activity of the exchanger was
high in patients with an intermediate stage of the disease,
normal in patients with ESRD before dialysis, and low in
patients dialyzed with a glucose-free fluid. This discrep-
ancy can probably be explained by the action of superox-
ides on MAPK. Patients with CRF, like patients with dia-
betes [42], are exposed to relatively weak oxidative stress,
although strong enough to activate MAP kinases. It is
known that increased ROS concentrations lead to inhibi-
tion of MAP kinases. This situation was confirmed by us
in the control group and in hemodialyzed patients. High
oxidative stress and decreased NHE activity were seen
when dialysis was done with the glucose-free fluid. On the
other hand, there was relatively low stress when glucose
was present in the fluid, reflected by unchanged V,,,, of
the exchanger and reduced K, as a form of activation of
this protein [31, 32].

Conclusion

We observed marked oxidative stress and decreased
NHE activity when dialysis was done without glucose,
whereas patients dialyzed with glucose demonstrated rela-
tively low intensity of oxidative stress.
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Summary

Introduction: It is well known that gastroesophageal
reflux (GER) coincides with chronic diseases of the lower
respiratory tract. However, the impact of effective manage-
ment of gastroesophageal reflux on the course of coexisting
pathologies of the lower respiratory tract has not been une-
quivocally evaluated. This study was undertaken to assess
the impact of treatment of gastroesophageal reflux on the
course of recurrent lower respiratory tract infections and
bronchial asthma in children.

Material and methods: We enrolled 76 children, 38 boys
and 38 girls, aged 1-204 months (median: 66.5 months). All
children had clinical symptoms of gastroesophageal reflux.
The children were allocated to three groups: Group I: recur-
rent lower respiratory tract infections (33 children); Group
II: bronchial asthma (23 children); Group III: no chronic
respiratory tract disease (20 children). Groups were similar
with respect to age and gender. Upper gastrointestinal tract
scintigraphy and endoscopy were performed in all chil-
dren. The children were followed for 1-23 months (mean: 7
months). In most cases, GER was managed conservatively,
except for four children who were operated.

Results: Complete or partial resolution of GER symp-
toms was seen in 89% of patients, no change was noted

in 9%, and progression was seen in the remaining 2% of
children. Treatment of GER was accompanied by alleviation
of respiratory symptoms in 84% of children (group I and II).

Conclusions: Effective therapy of gastroesophageal
reflux decreases the frequency of recurrent lower respira-
tory tract infections and improves asthma control.

Key words: gastroesophageal reflux — bronchial asthma
— recurrent lower respiratory tract infec-
tions — children.

Streszczenie

Wstep: Wspotwystepowanie odptywu zotadkowo-
-przetykowego i przewleklych choréb dolnych drog
oddechowych jest zjawiskiem znanym od dawna, nato-
miast nie oceniono dotychczas jednoznacznie wptywu
skutecznego leczenia odptywu zotadkowo-przetykowego
na przebieg wspotistniejacych schorzen dolnych drog
oddechowych.

Celem pracy byta ocena wptywu leczenia odptywu
zotadkowo-przetykowego na przebieg nawracajacych
zakazen dolnych drog oddechowych i astmy oskrzelowej
u dzieci.
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Materiat i metody: Badaniem objeto 76 dzieci, w tym
38 chtopcow i 38 dziewczynek, w wieku 1-204 miesiecy
(mediana wieku — 66,5 miesigca). U wszystkich dzieci
wystepowaly kliniczne objawy odptywu zotadkowo-
-przetykowego. Badanych podzielono na 3 grupy: grupa
[ —dzieci z nawracajacymi zakazeniami dolnych drog odde-
chowych (33 dzieci), grupa Il — z astma oskrzelowa (23
dzieci), grupa I11 — bez przewlektych schorzen drég odde-
chowych (20 dzieci). Grupy byty jednorodne pod wzgledem
ptci i wieku. Wykonano badania diagnostyczne gérnego
odcinka przewodu pokarmowego: endoskopi¢ i scynty-
grafie. Dzieci byly pod kontrolg 1-23 miesiecy, srednio
7 miesiecy. U wigkszo$ci odptyw zotadkowo-przetykowy
byt leczony zachowawczo, jedynie w 4 przypadkach zasto-
sowano leczenie operacyjne.

Wyniki: Objawy odptywu zotadkowo-przetykowego
po leczeniu ustapity lub wyraznie si¢ zmniejszyly u 89%
badanych, u 9% nie stwierdzono réznic, a u 2% nastgpito
pogorszenie. Po leczeniu odptywu Zotadkowo-przetykowego
stwierdzono poprawe ze strony uktadu oddechowego u 84%
dzieci (z grup 11 II).

Whioski: Skuteczne leczenie odptywu zotadkowo-
-przetykowego zmniejsza czg¢sto$¢ nawracajacych zaka-
zen dolnych drég oddechowych i poprawia kontrole astmy
oskrzelowe;j.

Hasta: odptyw zotadkowo-przetykowy — astma oskrze-
lowa — nawracajace infekcje dolnych drog odde-
chowych — dzieci.

Wstep

Wiele doniesien wskazuje na wspoélistnienie odptywu
zotadkowo-przetykowego z przewlektymi schorzeniami
dolnych drog oddechowych, w tym z nawracajgcymi infek-
cjami lub astma [, 2, 3, 4, 5, 6, 7]. Patofizjologia tego zja-
wiska nie jest jednoznaczna. Draznienie przetyku przez
cofajacg sie tre§¢ zotadkowg wywotywac moze odruchowy
skurcz oskrzeli, istnieje tez mozliwos¢ aspiracji tresci zotad-
kowej do drog oddechowych, co powoduje stan zapalny
w oskrzelach [1, 8, 9]. Z kolei choroby drog oddechowych
lub ich leczenie mogg wywotywac cofanie tresci zotadko-
wej do przetyku. Zwigkszone ci$nienie w jamie brzusz-
nej podczas kaszlu, obnizone ci$nienie w klatce piersiowe;j
spowodowane skurczem oskrzeli, beta-adrenolityki i teo-
filina, pozycja ciata przy fizykoterapii sprzyjaja wystapie-
niu odptywu zotadkowo-przetykowego [8]. Niepowiklany
odptyw zotadkowo-przetykowy u niemowlat nie stanowi
problemu klinicznego. Wigkszos$¢ z ulewajacych niemow-
lat rozwija si¢ prawidlowo, dobrze przybiera na wadze, ma
dobry apetyt. Objawy odpltywu zwykle ustepuja samoist-
nie z wiekiem. Nie kazde ulewajace dziecko wymaga dia-
gnostyki w kierunku odptywu zotadkowo-przetykowego
i terapii. Na podstawie charakterystycznych objawéw kli-
nicznych mozna postawié rozpoznanie i — o ile to konieczne

— podjac probe leczenia dietg i odpowiednim ulozeniem.
Dopiero w razie braku poprawy przed wdrozeniem leczenia
farmakologicznego nalezy skierowaé pacjenta na badania
diagnostyczne [6, 10]. Diagnostyki wymagajg tez chorzy
z objawami sugerujacymi stan zapalny przetyku, dzieci
z zahamowaniem rozwoju fizycznego, chorzy podejrzani
0 nietypowa posta¢ choroby refluksowej, zwlaszcza z powaz-
nymi objawami ze strony uktadu oddechowego, jak nawra-
cajace zakazenia dolnych drog oddechowych, trudna do kon-
troli astma, bezdechy i epizody naglego zagrozenia zycia
[1,2, 6,10, 11].

»Ztotym standardem” w diagnostyce odptywu zotad-
kowo-przetykowego jest 24-godzinna pH-metria. Wada
pH-metrii jest inwazyjny charakter [1, 2, 8, 12, 13]. Jedna
z metod diagnostycznych jest scyntygrafia gérnego odcinka
przewodu pokarmowego, przez niektorych autorow polecana
jako metoda ,,pierwszego rzutu” w diagnostyce odptywu
[8, 14, 15]. Jest to badanie proste, nieinwazyjne, zwykle
dobrze tolerowane przez dzieci, o znikomym narazeniu
na promieniowanie, niewymagajace hospitalizacji [14, 16,
17, 18, 19, 20, 21]. Scyntygrafia moze by¢ wykonywana
niezaleznie od wieku dziecka, nawet u noworodkow [22].
Czutos¢ scyntygrafii w wykrywaniu odptywu zotadkowo-
-przetykowego w pismiennictwie przewaznie oceniana
jestna 69-89% [14, 18, 22, 23, 24]. Dodatkowymi atutami
scyntygrafii podkreslanymi w pis$miennictwie sa: mozli-
wo$¢ oceny motoryki przetyku i pomiaru czasu oproznia-
nia zoladka oraz uwidocznienie aspiracji tresci zotadkowe;j
do drog oddechowych [25].

Doniesienia dotyczace wpltywu terapii odplywu
zotadkowo-przetykowego na przebieg wspolistniejacych
schorzen dolnych droég oddechowych sa sprzeczne. Niektorzy
autorzy stwierdzali mniejszg czesto§¢ wystgpowania zaka-
zen dolnych drog oddechowych lub lepszg kontrole astmy
oskrzelowej po leczeniu odptywu Zzotadkowo-przetykowego,
inni nie wykazywali takiej zaleznos$ci [2, 4, 5]. Wymie-
nione kontrowersje uzasadniaja zbadanie powyzszych
zagadnien.

Celem pracy byto:

1. Ustalenie wptywu leczenia odptywu zoltadkowo-

-przetykowego na czgsto$¢ wystepowania nawracajgcych
zakazen dolnych drog oddechowych u dzieci.

2. Ustalenie wplywu leczenia odptywu zotadkowo-

-przetykowego na przebieg astmy oskrzelowej u dzieci.

Material i metody

Do grupy badanej wtaczono 76 dzieci (38 dziewczat
1 38 chlopcow), w wieku 1-204 miesiecy (mediana wieku
66,5 miesiaca), u ktorych na podstawie objawow klinicznych
postawiono rozpoznanie odptywu zotadkowo-przetykowego.
Dzieci byty kierowane z I Kliniki Pediatrii Pomorskiego
Uniwersytetu Medycznego oraz z Przyklinicznej Przychodni
Gastrologicznej w okresie od lutego 2000 r. do listopada
2002 r.
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U dzieci wystepowaly: regurgitacje, ulewania i wymioty
o roznym nasileniu, czasami z domieszkg krwi w zwracanej
tre$ci pokarmowej, brak apetytu, niepokoj, nasilony ptacz,
krztuszenie si¢ przy karmieniu, zgaga, bole w klatce pier-
siowej, bole 1 wzdegcia brzucha, staby przyrost masy ciata
lub chudnigcie; 14 pacjentéw miato bezdechy. U pacjen-
tow objetych badaniem okreslono czesto§¢ wystepowania
nawracajacych zakazen dolnych dréog oddechowych Iub
istnienie astmy oskrzelowej. Za kryterium nawracajacych
zakazen dolnych drog oddechowych przyjeto co najmniej
2 ich epizody w ciagu ostatnich 3 miesigcy lub 3 epizody
w ciggu ostatnich 6 miesiecy. Rozpoznanie astmy oskrzelo-
wej stawiane byto w poradniach pulmonologicznych poza
osrodkiem autorow. Uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycz-
nej PUM na przeprowadzenie badan. Praca byta wyko-
nana w ramach wieloosrodkowego projektu badawczego
Migdzynarodowej Agencji Energii Atomowej (nr badania
PUM 1/20).

Badane dzieci podzielono na 3 grupy:

Grupa I — 33 dzieci z objawami odpltywu zotagdkowo-
-przetykowego i nawracajacymi zakazeniami dolnych drog
oddechowych, 44% wszystkich badanych, 16 chtopcéw i 17
dziewczynek.

Grupa I1 — 23 dzieci z objawami odptywu zotagdkowo-
-przetykowego i rozpoznang astmg oskrzelowa, 30% bada-
nych, 13 chtopcow i 10 dziewczynek.

Grupa III — 20 dzieci z objawami odptywu zotadkowo-
-przetykowego, bez przewlektych chorob uktadu oddecho-
wego, 26% badanych, 9 chtopcow 1 11 dziewczynek.

U wszystkich dzieci uzyskano dane obejmujace wyniki
badania podmiotowego i przedmiotowego, badan dodatko-
wych i dalszego leczenia. Informacje dotyczyty objawéw
ze strony uktadu pokarmowego i oddechowego, wieku,
w ktorym sie pojawity, diety i stosowanych lekow.

Dla oceny odptywu zotadkowo-przetykowego u dzieci
wykonano nastepujace badania diagnostyczne:

1. Scyntygraficzne, sktadajace si¢ z oceny: motoryki
przetyku (faza przetykowa), istnienia odptywu zotadkowo-
-przetykowego i jego stopnia wraz z oceng oprozniania zo-
ladka (faza zotgdkowa), aspiracji tresci zotadkowej do drog
oddechowych (faza p6zna). Badania scyntygraficzne gérnego
odcinka przewodu pokarmowego wykonano w Zaktadzie
Medycyny Nuklearnej PUM przy zastosowaniu gammaka-
mery Picker SX 300. Do marca 2001 r. do komputerowego
opracowania wynikow uzywano oprogramowania systemu
Picker, a nastepnie oprogramowania CompArt Medical Sys-
tems Gammavision D/NT/PACS, wersja 3.1. Scyntygrafi¢
wykonano u wszystkich 76 dzieci.

2. Endoskopowe goérnego odcinka przewodu pokar-
mowego z pobraniem wycinkéw do badania histopatolo-
gicznego. Badanie endoskopowe wykonywano w Pracowni
Endoskopii I Kliniki Choréb Dzieci PUM przy zastosowa-
niu endoskopu Olympus GIF TYP Q 145. Kazdorazowo
pobierano wycinki do badania histopatologicznego, ktore
oceniane byly w Zaktadzie Patomorfologii PUM. Badanie
endoskopowe wykonano u 65 dzieci.

Po wykonaniu badan rozpoczynano leczenie odptywu
zotadkowo-przetykowego. Czas obserwacji badanych dzieci
wynosil 1-23 miesigcy, Srednio 7 miesi¢cy. Okres pozo-
stawania pod opieka jedynie w 4 przypadkach byt krotszy
niz 2 miesigce; najczesciej wynosit 4—6 miesiecy. Dane
o wynikach leczenia uzyskano dzigki wspotpracy z I Kli-
nikg Chorob Dzieci PUM, pod ktérej opieka byli pacjenci.
Wigkszo$¢ pacjentow leczona byta zachowawczo; stosowano
diete, leki prokinetyczne, H2-blokery, inhibitory pompy
protonowej. U 4 dzieci zastosowano leczenie operacyjne.
W dwoch przypadkach operacj¢ wykonano z powodu bezde-
chow i zdarzen typu ALTE u 2- i 6-miesi¢cznego niemow-
lgcia; w jednym przypadku z powodu braku efektu lecze-
nia zachowawczego u 5-letniego dziecka z wodogtowiem,
utrzymujacym si¢ zapaleniem przelyku i nawracajacymi
zapaleniami ptuc; w jednym przypadku z powodu braku
trwatego efektu po leczeniu zachowawczym u 9-letniego
dziecka z astmg oskrzelowsg i nawrotami choroby refluksowej
przetyku przy probie odstawienia lekow antyrefluksowych.
Zanotowano 2 zgony; w obu przypadkach dotyczyly one
dzieci z powaznymi zaburzeniami neurologicznymi. Efekty
leczenia oceniano pod katem wystepowania subiektywnych
1 obiektywnych objawow odptywu Zotadkowo-przetykowego
oraz liczby epizodow zakazen uktadu oddechowego i prze-
biegu astmy oskrzelowe;.

Metody statystyczne

Wszystkie zmienne ciagle, takie jak wiek badanych, czas
trwania choroby itp., sprawdzano ze wzgledu na normal-
no$¢ rozktadow testem Kolmogorowa—Smirnowa. W przy-
padkach, gdy normalno$¢ rozktadow nie byla zachowana,
do opisu zmiennych uzyte zostaty: mediana, kwartyle
25% (Q25%), kwartyle 75% (Q75%) oraz warto$ci mini-
malne i maksymalne, a w pozostatych przypadkach srednie
i odchylenia standardowe. Do sprawdzenia roéznic staty-
stycznych miedzy zmiennymi stosowano test U Manna—
Whitneya. Zmienne nieciaglte opisano przez ilo$¢ i czg-
sto$¢ wystepowania. Do badania r6znic statystycznych lub
sprawdzania jednorodnosci grup stosowano test x> Pearsona,
najwickszej wiarygodnosci (NW) lub z poprawka Yatesa.
Za istotne statystycznie roznice we wszystkich przeprowa-
dzonych testach uznano te, dla ktérych p < 0,05. Za wyniki
na granicy istotnoSci statystycznej uznano te, dla ktérych
p=>0,05ip<0,l.

Wyniki

Grupy badane I, I1, III byly jednorodne pod wzglgdem
odsetka chtopcow i1 dziewczat, wieku pacjentow w kazdej
z nich oraz pod wzgledem czasu pozostawania dzieci pod
obserwacja.

Z innych niz odptyw Zotadkowo-przetykowy scho-
rzen stwierdzono u 24 (32%) badanych dzieci przepukling
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rozworu przetykowego, u 2 — celiaklig, u 2 — przepukling
pachwinows, 1 przypadek colitis ulcerosa i 1 dziecko z poli-
pami jelita grubego; 6 dzieci (8%) miato trwate zaburzenia
neurologiczne. U 2 dzieci stwierdzono nawracajace zaka-
zenia uktadu moczowego i u 2 — wrodzong niedoczyn-
nos¢ tarczycy. Okres od pojawienia si¢ pierwszych objawow
odptywu zotadkowo-przeltykowego do momentu zgtoszenia
si¢ do kliniki i wdrozenia skutecznego leczenia byt dtugi
1 wynosit §rednio 42 miesigce; u 75% badanych byto to az 60
miesiecy. Najpdzniej rozpoznawano odptyw zotgdkowo-
-przetykowy w grupie II — $rednio po ok. 54 miesigcach
(w grupie I i IIT odpowiednio po 40 i 29 miesigcach).

Scyntygrafie goérnego odcinka przewodu pokarmowego
pod katem odptywu zotadkowo-przetykowego wykonano
u wszystkich 76 dzieci. Scyntygraficzne cechy odptywu
zotadkowo-przetykowego potwierdzono u 60 z nich, czyli
u 79%. We wszystkich trzech grupach wykrywalnos$¢
odptywu zoladkowo-przetykowego w badaniu scyntygra-
ficznym byla podobna i wynosita odpowiednio 76, 83 1 80%.
Dane te przedstawiono w tabeli 1.

Endoskopi¢ goérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego wykonano u 65 dzieci. Endoskopowe cechy powi-
ktan odptywu zotadkowo-przetykowego stwierdzono u 58
dzieci, czyli u 89%. We wszystkich trzech grupach cze-
sto$¢ endoskopowej wykrywalnos$ci powiktan odptywu
zotadkowo-przetykowego byta podobna, co przedstawiono
w tabeli 2.

Tabela 1. Wyniki scyntygrafii gornego odcinka przewodu
pokarmowego w poszczegélnych grupach

Table 1. Upper gastrointestinal tract scintigraphy findings in the groups

Liczba pacjentéw z prawidlowym lub niepra-
widlowym wynikiem scyntygrafii
Grupa | Number of patients with normal and abnormal | Razem
Group scintigraphy Total
wynik prawidlowy | wynik nieprawidtowy
normal result abnormal result
I 8 (24%) 25 (76%) 33
11 4 (17%) 19 (83%) 23
111 4 (20%) 16 (80%) 20
Razem
Total 16 60 76

Tabela 2. Wyniki endoskopii gérnego odcinka przewodu
pokarmowego w poszczegélnych grupach

Table 2. Upper gastrointestinal tract endoscopy findings in the groups

Oceniono wystepowanie objawow klinicznych odptywu
zotadkowo-przetykowego po leczeniu w grupie 64 dzieci; 57
dzieci (89%) uznano za wyleczone lub stwierdzono poprawe.
Stan kliniczny bez réznic przed leczeniem i po stwierdzono
u 6 dzieci (9%). Pogorszenie nastgpito u 1 pacjenta (2%) —
byt to chory z grupy III. Nie bylo istotnych statystycznie
roéznic w liczbie pacjentdw z utrzymujacymi si¢ objawami
odptywu zotadkowo-przetykowego pomiedzy grupami,
co przedstawiono w tabeli 3.

Dane dotyczace stanu uktadu oddechowego po leczeniu
odptywu zotadkowo-przetykowego uzyskano u 49 dzieci
z grup 1 111. W ocenie klinicznych objawow ze strony uktadu
oddechowego poprawe stwierdzano u 84% dzieci, u 16% nie
byto réznic w poréwnaniu do stanu wyjsciowego. U zad-
nego dziecka nie stwierdzono nasilenia objawow ze strony
uktadu oddechowego.

Po leczeniu odptywu Zoladkowo-przeltykowego moz-
liwe bylo odstawienie lekow antyastmatycznych u pigciorga
dzieci z grupy II (jedno z tych dzieci byto leczone operacyj-
nie). Pomigdzy grupami I i II nie stwierdzono znamiennych
statystycznie réznic w klinicznej ocenie objawow ze strony
drég oddechowych. Wyniki wptywu leczenia odptywu
zotadkowo-przetykowego na objawy ze strony dolnych drog
oddechowych w grupach I i II przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 3. Wystepowanie objawéw klinicznych odplywu Zoladkowo-
-przelykowego po jego leczeniu w poszczegolnych grupach

Table 3. Clinical symptoms of gastroesophageal reflux after
antireflux treatment in the groups

Liczba pacjentow
Grupa 1 . Number of patients Razem
Group Wyleczent | poprawa |y, mian pogorszenie | Total
full partial no change | progression
resolution | resolution £¢| prog
I 11 (38%) | 15(52%) | 3 (10%) 0 29
II 11 (50%) | 10 (45%) | 1 (5%) 0 22
I |5(38,5%) |5 (38,5%) | 2(15%) 1 (8%) 13
Razem
Total 27 30 6 1 64

Tabela 4. Wplyw leczenia odplywu zoladkowo-przetykowego
na przebieg astmy oskrzelowej oraz na czesto$¢ nawrotow zakazen
dolnych drég oddechowych

Table 4. The effect of treatment of gastroesophageal reflux on
the course of bronchial asthma and frequency of recurrent lower

Liczba pacjentéw z prawidtowym lub respiratory tract infections
nlepraW1d19wym Wymkwm endoskopii Liczba pacjentow
Grupa | Number of patients with normal and abnormal | Razem :
Grupa Number of patients Razem
Group endoscopy Total -
. : P : Group poprawa bez zmian Total
wynik prawidlowy | wynik nieprawidtowy .
improvement no change
normal result abnormal result
I 3 (10%) 27 (90%) 30 I 24 (86%) 4 (14)% 28
11 2 (10%) 18 (90%) 20 . )
i 2 (13%) 13 (87%) 5 11 17 (81%) 4 (19%) 21
Razem Razem
Total 7 58 65 Total 41 8 49
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Dyskusja

Odptyw zoladkowo-przetykowy nalezy do najczest-
szych chorob przewodu pokarmowego w catej populacji
oraz do najcz¢stszych przewlektych schorzen pediatrycz-
nych [11]. Znamiennie czg$ciej stwierdza si¢ wystepowanie
odptywu zotadkowo-przetykowego u pacjentow z astma
oskrzelowa lub innymi przewleklymi schorzeniami drog
oddechowych [5, 26]. Padhy i wsp. wykryli scyntygraficz-
nie odptyw zoladkowo-przetykowy u 74% sposrod 183
dzieci z nawracajacymi infekcjami dolnych drég odde-
chowych [27]. Chen Pei-Huai i wsp. w 24-godzinnej
pH-metrii u 23 dzieci z podobnymi schorzeniami uzy-
skali dodatni wynik w 91% [12]. Thomas i wsp. przeana-
lizowali grupe 312 dzieci z nawracajacymi infekcjami
dolnych drog oddechowych bez typowych, klinicznych
objawow odplywu zotadkowo-przetykowego. U 108 z nich
(34,8%) stwierdzono scyntygraficznie cechy zarzucania
tresci zotadkowej do przetyku, przy czym przy podziale
na grupy wiekowe ponizej i powyzej 18. miesigca zycia
odsetek ten wynosit odpowiednio 41,7 1 24,6 [7]. Kara-
man i wsp. w grupie 74 dzieci w wieku 3—48 miesigcy
z nawracajacymi napadami §wiszczgcego oddechu roz-
poznali scyntygraficznie odptyw zotadkowo-przetykowy
u 21% badanych [17]. Ing i wsp. u 13 dorostych pacjen-
tow z przewlekltym, trwajacym dtuzej niz 2 miesigce
kaszlem o niewyjasnionej w standardowej diagnostyce
etiologii, wykryli u 90% chorych wspotwystepowanie
napadoéw kaszlu i pH-metrycznie potwierdzonych epi-
zodoéw odplywu zotadkowo-przetykowego [28].

Czestos¢ wystepowania odpltywu zotadkowo-przety-
kowego u chorych na astmg¢ oskrzelowa wedtug réznych
zrodel wynosi 25-90% [1, 8, 29, 30, 31, 32]. Odsetek ten
jest kilkakrotnie wyzszy niz w catej populacji [26] i jest
podobny zaré6wno u dzieci, jak i u dorostych [6]. U ponad
40% dorostych chorych na astme endoskopowo widoczne
sa cechy zapalenia przetyku [30, 32]. W piSmiennictwie
podkreslane jest wystgpowanie odplywu zotadkowo-
-przetykowego szczegoélnie u pacjentéw z astmg oporng
na leczenie lub z nocnymi zaostrzeniami astmy [3, 29, 31, 33,
34, 35]. Niemal identyczny odsetek dodatnich 24-godzinnych
pH-metrii u dzieci ze zle kontrolowang astmg odnotowali
w odrebnych badaniach Balson i wsp. oraz Tucci i wsp. Bal-
son i wsp. zbadali 79 dzieci i wykryli odptyw zotgdkowo-

-przetykowy u 73% z nich [29], a Tucci i wsp. w grupie 39
dzieci — u 75% badanych [35].

Thomas i wsp. wykonali scyntygrafie przetyku i Zotadka
u 126 dzieci z astmg oporng na leczenie. W grupie tej 26
dzieci miato typowe kliniczne objawy odptywu Zzotadkowo-

-przetykowego, a scyntygraficznie rozpoznano go u 38,5%
z nich. Wsr6d 100 dzieci bez objawow odptywu zotadkowo-
-przetykowego u 23% stwierdzono scyntygraficznie zarzu-
canie tresci zotagdkowej do przetyku [36]. Wedlug Harding
24% pacjentow z trudng do kontroli astma ma tzw. klinicznie
»cichy” odptyw zotadkowo-przetykowy, bez typowych obja-
wow ze strony przewodu pokarmowego. Ta sama autorka

wyjasnia nocne zaostrzenia astmy tym, ze w trakcie snu
wydtuza si¢ czas oczyszczania przetyku z zarzucanej tre-
$ci zotadkowej, co posrednio sprzyja skurczowi oskrzeli,
a takze obniza si¢ napigcie gornego zwieracza przetyku,
co predysponuje do mikroaspiracji tresci zotadkowej do drog
oddechowych [32]. Wykazano w pH-metrii, Ze u pacjentow
z astma rejestrowane epizody odptywu sg istotnie czestsze
podczas snu [2, 37].

Pomimo wielu badan i zastosowania réznych technik
diagnostycznych nie udato si¢ do tej pory ustali¢ relacji
przyczynowo-skutkowej mi¢dzy odptywem zotadkowo-
-przetykowym a zaburzeniami w uktadzie oddechowym [9,
26, 35]. Wedtug wielu autorow powiktania w uktadzie odde-
chowym w przebiegu odptywu zotadkowo-przetykowego
wystepuja w wyniku dziatania trzech mechanizmow [1, 26,
30, 32, 34, 37, 38, 39]:

— stymulacji nerwu btgdnego przez cofajacg sig, kwa-
$ng tres¢ zotadkowa, co powoduje skurcz mig$nidwki gtad-
kiej oskrzeli (tzw. odruch przetykowo-oskrzelowy);

— uwalniania neuropeptydéw z zakonczen nerwo-
wych ukladu autonomicznego btony $luzowej przetyku
przy podraznieniu kwasng trescig, co prowadzi do zmian
w oskrzelach: skurczu migénidwki, wzrostu przepuszczal-
no$ci naczyn krwiono$nych, pobudzenia komoérek uktadu
odporno$ciowego i nastgpnie uwalniania mediatoréw stanu
zapalnego;

— aspiracji lub — cze$ciej — mikroaspiracji tresci zo-
tadkowej do drog oddechowych.

Niektorzy autorzy zwracaja uwage, ze to nawracajace
infekcje drog oddechowych Iub astma sprzyjaja wystapieniu
odptywu zotadkowo-przetykowego. Obnizenie ci§nienia
w klatce piersiowej przy skurczu oskrzeli oraz zwicksze-
nie ci$nienia w $rodbrzuszu przy napadzie dusznos$ci lub
uporczywym kaszlu mogg skutkowaé obnizeniem napigcia
dolnego zwieracza przetyku i zarzucaniem tresci zotad-
kowej [9, 35, 40]. Fizykoterapia i leki stosowane w ast-
mie 1 nawracajacych zakazeniach ukltadu oddechowego,
jak beta-adrenolityki i metyloksantyny, powodowaé moga
rozluznienie dolnego zwieracza przetyku [5, 41]. Wgsowska-

-Krolikowska i wsp. zauwazyli, ze metyloksantyny moga
stymulowa¢ wydzielanie kwasu solnego w zotadku. Ci sami
autorzy wykazuja, ze tylko doustnie przyjmowane beta-

-adrenolityki obnizajg napiecie dolnego zwieracza prze-
lyku, natomiast wziewne stosowanie tych lekéw nie ma
takiego wplywu [26]. Podobnie uwazaja Bareta i Chazan
[30]. Natomiast Gustafsson i wsp. wykazali brak wpltywu
przyjmowanych doustnie beta-adrenolitykow lub teofiliny
na nasilenie odptywu zotadkowo-przetykowego u dzieci
z astmg i rozpoznanym odptywem [39]. Podobnie Cho-
pra i wsp. nie stwierdzili wplywu terapii rozszerzajacej
oskrzela na czestos¢ wystepowania odptywu zotagdkowo-
-przetykowego u dzieci z astma [31].

Wiekszo$¢ autorow jest zgodna, ze nawracajace zaka-
zenia dolnych drég oddechowych i oporna na leczenie
astma sg wskazaniem do diagnostyki w kierunku odptywu
zotadkowo-przetykowego, nawet jesli nie wystepuja typowe
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dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego (tzw. ,,cichy
Iub klinicznie niemy odptyw zotadkowo-przetykowy) [1,
2, 6, 10, 11, 35, 36, 42]. Istniejg doniesienia sugerujace,
ze takze pacjenci ze schorzeniami laryngologicznymi, np.
nawracajacymi stanami zapalnymi krtani, tchawicy lub
zatok, chrypka, dysfagia powinni by¢ oceniani pod katem
objawow odptywu zotadkowo-przetykowego i diagnozo-
wani w tym kierunku [2, 20, 40, 43]. U czg$ci chorych
na astm¢ leczenie odptywu zotadkowo-przetykowego
powoduje poprawe parametrow czynnosci ptuc i umozli-
wia zmniejszenie iloéci stosowanych lekow [30, 33, 35, 37,
44, 45, 46]. Malfroot i wsp. wykazali u dzieci pozytywny
wplyw leczenia cisaprydem zaréwno na odptyw Zotadkowo-
-przetykowy, jak i przewlekte schorzenia drog oddecho-
wych [42]. Buts i wsp. w grupie 22 dzieci z przewleklymi
schorzeniami uktadu oddechowego i ,,cichym” odptywem
zotadkowo-przetykowym wykazali ustepowanie dolegli-
wosci ze strony drog oddechowych po leczeniu odptywu
zotadkowo-przetykowego, przy czym u pacjentéw z astmg
udokumentowano mniejsze zapotrzebowanie na sterydy
1 leki rozszerzajace oskrzela [2].

Istotna poprawe w zakresie schorzen uktadu oddecho-
wego po leczeniu odptywu zotadkowo-przetykowego wyka-
zali w swoich badaniach: Chen Pei-Huai i wsp., Tucci i wsp.,
Eid i wsp. oraz Fawcett i wsp. [12, 35, 37, 38].

Gustafsson i wsp. przeprowadzili podwojnie $lepg probe
z podawaniem H2-blokera lub placebo u 37 dzieci z astma,
wérod ktorych 18 miato potwierdzony w 24-godzinnej
pH-metrii odptyw zotadkowo-przetykowy, a 19 z ujemnym
wynikiem 24-godzinnej pH-metrii stanowito grupe kontrolna.
Uzyskali oni niewielka, ale statystycznie istotng redukcje
zaostrzen astmy w godzinach nocnych i wezesnorannych
u 30% pacjentéow z odptywem zotadkowo-przetykowym
(nieobserwowane w grupie kontrolnej), nie stwierdzili nato-
miast r6znicy w wynikach badan spirometrycznych [33].

Harding i wsp. przyczyn niepowodzen w zlagodze-
niu przebiegu astmy upatruja w zbyt krotkim i za mato
intensywnym leczeniu odptywu. Autorzy ci u 30 doro-
stych z astma i cechami odptywu Zotagdkowo-przetykowego
w 24-godzinnej pH-metrii wykazali istotny wptyw leczenia
omeprazolem na popraw¢ funkcjonowania uktadu odde-
chowego 1 zwigkszenie warto$ci pomiar6w spirometrycz-
nych. Leczenie prowadzone byto duzymi dawkami ome-
prazolu przez minimum 3 miesigce [45]. Barela i Chazan
[30] oraz Wgsowska-Krolikowska i wsp. [26] rowniez pod-
kreslajg konieczno$¢ stosowania odpowiednio wysokich
dawek lekow przez odpowiednio dtugi czas w celu uzy-
skania efektu terapii.

Brak poprawy po leczeniu farmakologicznym jest wska-
zaniem do zabiegu operacyjnego. W piSmiennictwie wska-
zuje si¢ na korzySci z takiego postepowania u pacjentow
z objawami ze strony uktadu oddechowego [12, 37]. W bada-
niach wlasnych stosowana terapia byta bardzo skuteczna
zarowno pod wzgledem leczenia odptywu zotadkowo-
-przetykowego, jak i ustgpowania objawow ze strony drog
oddechowych.

Whioski

1. Skuteczne leczenie odptywu Zotadkowo-przety-
kowego wspolistniejacego z nawracajagcymi zakazeniami
dolnych drég oddechowych u dzieci zmniejsza czgstos§¢
wystepowania tych zakazen.

2. Skuteczne leczenie odptywu zotagdkowo-przetyko-
wego poprawia kontrole astmy oskrzelowej u dzieci, u kto-
rych wspotistniejg oba te schorzenia.
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Summary

Introduction: Intensive care units (ICUs) are distin-
guished by the use of specialist medical procedures based
on invasive monitoring and mechanical support of dys-
functional organs or systems of the body. Patients at ICUs
represent a specific group due to the fact that many of them
will suffer infections in the course of hospitalization which
pose a threat to their health or life and exert an impact
on the therapeutic success.

The aim of this study was to perform a prospective
analysis of hospital infections at the intensive care unit,
to determine etiologic factors and clinical forms of infec-
tion, as well as to define infection risk factors specific for
the patient or related to the diagnosis, treatment, and spe-
cific procedures at the unit.

Material and methods: The study was done in 234
patients hospitalized at the Department of Intensive Medical
Care, Pomeranian Medical University, Independent Pub-
lic Clinical Hospital No. 1 in Szczecin during one year.
An infection registration card was created for each patient.
Samples for microbiological tests were routinely collected
once a week or in the event of suspected infection.

Conclusions: 1. The prospective clinical, microbio-
logical, and epidemiologic analysis performed at the ICU
demonstrated that: a) infections were diagnosed in approx.
45% of the patients, b) the most common clinical forms of
infection were: pneumonia (87.5%), sepsis (44.2%), and
urinary tract infection (36.5%). Two to four clinical forms

of infection were seen in approx. 64% of the patients, c) the
most common etiologic factor of infection, irrespectively of
the clinical form, were Gram-negative bacteria, predomi-
nantly Acinetobacter baumannii and Pseudomonas aerugi-
nosa, d) patient-related infection risk factors of importance
included male gender and overweight/obesity, e) procedure-
-related infection risk factors considerably contributing
to infection included: bronchial toilet, tracheostomy, drain-
age of body cavities, feeding through a gastric tube, gas-
trostomy, central vessel cannulation, parenteral feeding,
and chemotherapy. 2. The understanding of the prevalence
and circumstances of infections at ICUs will help verify
standards of preventive and therapeutic management at the
ICU and may contribute to adequate control and efficient
treatment of infections.

Key words: nosocomial infections — intensive care —
risk factors.

Streszczenie

Wstep: Specyfika oddziatéw intensywnej terapii (OIT)
jest stosowanie specjalistycznych technik leczniczych pole-
gajacych na inwazyjnym monitorowaniu oraz mechanicz-
nym wspomaganiu czynnosci niewydolnych narzadow
lub uktadéw. Pacjenci OIT stanowia szczegdlng grupe
chorych, gdyz w przebiegu hospitalizacji cz¢sto docho-
dzi do powiktan infekcyjnych stwarzajacych zagrozenie

* Zwigzta wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Radg¢ Wydziatu Nauk o Zdrowiu Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor:
prof. dr hab. n. med. Stefania Giedrys-Kalemba. Oryginalny maszynopis obejmuje: 78 stron, 23 tabele, 187 pozycji piSmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Nursing, Pomeranian University in Szczecin. Promotor: Prof. Stefania
Giedrys-Kalemba M.D., D.M. Sc. Habil. Original typescript comprises: 78 pages, 23 tables, 187 references.
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dla zdrowia lub zycia oraz decydujacych o powodzeniu
terapeutycznym.

Celem pracy byta prospektywna analiza zakazen szpi-
talnych na OIT i ustalenie czynnikow etiologicznych oraz
postaci klinicznych zakazen, a takze czynnikow ryzyka
zakazenia zaleznych od pacjenta oraz zwigzanych z dia-
gnostyka, leczeniem i specyfikg pracy na oddziale.

Material i metody: Badaniami obje¢to 234 pacjentow
hospitalizowanych w Klinice Intensywnej Terapii Medycz-
nej PAM SPSK Nr 1 w Szczecinie w okresie roku. Kaz-
demu pacjentowi zatozono wlasng karte rejestracji zakazen.
Materiat do badan mikrobiologicznych pobierano zgod-
nie z rutynowa procedurg raz na tydzien lub w przypadku
podejrzenia o zakazenie.

Whioski: 1. Prospektywna analiza kliniczno-mikro-
biologiczno-epidemiologiczna przeprowadzona na OIT
wykazata: a) zakazenia wystgpity u ok. 45% pacjentow,
b) najczestsza postacig kliniczng zakazen bylo zapalenie
ptuc (87,5%), sepsa (44,2%) 1 zakazenia uktadu moczowego

—ZUM (36,5%); u ok. 64% pacjentow wystapity 2—4 formy

kliniczne zakazenia, ¢) najczg¢stszym czynnikiem etiolo-
gicznym zakazen, niezaleznie od postaci klinicznej, byty
pateczki Gram-ujemne, wérdd ktorych dominowaly Acine-
tobacter baumannii i Pseudomonas aeruginosa, d) istotnym
czynnikiem ryzyka zakazenia zwigzanym z pacjentem byla
pte¢ meska, nadwaga i otytosé, e) Wsrdd czynnikow ryzyka
zakazenia zwigzanych z diagnostyka i leczeniem istotny
wplyw na zakazenie miato zastosowanie procedur takich
jak: oczyszczanie drzewa oskrzelowego, tracheostomia,
drenaz jam ciata, odzywianie przez zglgbnik zotadkowy,
gastrostomia, kaniulacja naczyn centralnych, Zywienie
pozajelitowe 1 chemioterapia. 2. Poznanie czgsto$ci i uwa-
runkowan zakazen na OIT pozwala na weryfikacje metod
standardow postgpowania profilaktycznego oraz terapeu-
tycznego na oddziale oraz moze wplynaé na prawidtowa
kontrole i zwalczanie zakazen.

H asta: zakazenia szpitalne — intensywna terapia — czyn-
niki ryzyka.

Wstep

Zakazenia szpitalne stanowia zagrozenie dla zdrowia
1 zycia pacjentéw oraz decyduja o powodzeniu terapeutycz-
nym. Okoto 25% wszystkich zakazen szpitalnych to zakaze-
nia pacjentéw hospitalizowanych na oddzialach intensywnej
terapii (OIT) [1]. Czgstos¢ zakazen i ich specyfika zaleza
od wielu czynnikéw. Czynniki ryzyka mozna podzieli¢
na zwigzane z pacjentem i wynikajace ze specyfiki pracy
na oddziale.

Celem pracy byta: 1) biezaca analiza zakazen szpital-
nych na OIT; 2) analiza czynnikow etiologicznych i postaci
klinicznych zakazen; 3) proba ustalenia czynnikoéw ryzyka
zakazenia zaleznych od pacjenta oraz zwigzanych z diagno-
styka, leczeniem i specyfika pracy na oddziale.

Material i metody

Badaniami obj¢to 234 pacjentéw hospitalizowanych
w Klinice Anestezjologii i Intensywnej Terapii SPSK Nr 1
w Szczecinie w okresie roku. Kazdemu pacjentowi zaloZzono
wiasng karte rejestracji zakazen, opracowang na potrzeby
badanh w oparciu o Kartg Rejestracyjng Zakazenia Szpital-
nego PTZS. U kazdego pacjenta przy przyjeciu do kliniki,
a nastepnie raz w tygodniu pobierano materiaty do rutyno-
wych badan mikrobiologicznych, a takze w kazdym przy-
padku podejrzenia lub wystgpienia objawow zakazenia
celem wykrycia czynnika etiologicznego. Analiz¢ zakazen
szpitalnych przeprowadzono w oparciu o parametry wspot-
czynnika zachorowalnosci (zapadalnosci) skumulowane;j,
wspolczynnika $§miertelnoSci, czgstosci zmiennej lub zja-
wiska w okreslonej populacji. Weryfikacje hipotez staty-
stycznych przeprowadzono na poziomie istotnosci p < 0,05.

Wyniki

W analizowanym okresie w Klinice Anestezjologii
1 Intensywnej Terapii hospitalizowano tacznie 234 pacjentow,
w tym 123 (52,6%) mezezyzn i 111 (47,4%) kobiet, w wieku
16—94 lat. Objawy zakazenia wystgpity u 104 osdb, co sta-
nowito 44,4% hospitalizowanych.

Sredni wiek badanych chorych wynosit 57,85 + 18,29
lat, Sredni czas pobytu 9,4 £+ 15 dni — wigkszo$¢ pacjentow
(140) przebywata na oddziale do 5 dni. W analizowanym
okresie na OIT zanotowano 88 zgonow (37,6% wszystkich
hospitalizowanych), w tym 37 u pacjentow z zakazeniem,
co stanowi 42,04% wszystkich zgonow. Odsetek zgonow
w grupie me¢zczyzn i kobiet z zakazeniem byt podobny (35—
39). Niemniej, odsetek zgonow wsrod mezczyzn z zakaze-
niem w poréwnaniu do wszystkich zgonéw u m¢zczyzn byt
wyzszy — 47,9% niz odpowiednio u kobiet — 35%.

Dokonano analizy §miertelno$ci w grupie pacjentow
z zakazeniem i bez zakazenia. Wérod osob bez zakazenia
(130) odnotowano nieco wyzszy wspotczynnik $miertelno-
$ci niz w przypadku pacjentéw z wykrytym zakazeniem,
nie byty to jednak roznice istotne statystycznie (p > 0,05) —
tabela 1.

Zakazenie u pacjentow OIT rozpoznano tacznie u 44,4%.
Objawy zakazenia przy przyjeciu na OIT stwierdzono u 79
chorych, co stanowi 75,9%. U pozostatych 25 os6b (24,03%)
rozpoznano zakazenie nabyte na oddziale, ktore u 10 zakwa-
lifikowano jako wczesne, u 15 jako p6zne (wedtug kryterium
czasu ujawnienia si¢ objawow klinicznych) — tabela 2.

Zakazenia u pacjentow hospitalizowanych na OIT
wystepowaty w roznych formach i postaciach klinicznych.
U 38 (36,5%) chorych stwierdzono jedng postac¢ kliniczna
zakazenia, w tym u 30 pacjentéw byto to zapalenie ptuc,
w pojedynczych przypadkach zakazenie uktadu moczo-
wego — ZUM (2), sepsa (3), zapalenie otrzewnej (3). U 37
(35,6%) 0sOb wystgpity 2 postacie kliniczne zakazenia,
najczesciej zapalenie ptuc i ZUM (17 oso6b) lub zapalenie
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Tabela 1. Smiertelno$é populacji ogélem i pacjentéw z zakazeniem

Table 1. Mortality in the general population and infected patients

Liczba pacj en'Fow Llczk?a Wspolezynnik Liczba pfchJe.ntow Llcz‘t’)a Wspolezynnik
bez zakazenia Zgonow émiertelnogci z zakazeniem Zgonow émiertelnogci
Number of patients without | Number Mortality rat Number of patients with | Number of Mortali ! p
infection of deaths ortality rate infection deaths ortality rate
130 51 39,23% 104 37 35,58% 0,5674
Mezezyzni 59 25 42,37% mezezyzil 64 23 35,94% 0,4666
Males males
Kobiety 71 26 36.62% | Robiew 40 14 35,00% 0,8648
Females females
Tabela 2. Struktura zakaZen u pacjentéw na OIT
Table 2. Structure of infections among ICU patients
Liczba pacjentéw hospitalizowanych na OIT n n=234* n = 104%*
Number of patients hospitalized at the ICU % %
Pacjenci z zakazeniem / Patients with infection 104 44,4 100
Pacjenci przyjeci z objawami zakazenia 79 337 759
Patients admitted to hospital with symptoms of infection ’ >
Pacienci Kazeni byt ddzial zakazenie wczesne / early infections 10 43 9,6
acjenci z zakazeniem nabytym na oddziale I - -
Patients with infection acquired at the ICU zakazenie pézne / late infections 15 64 144
razem / total 25 10,7 24,03

* Ogolna liczba pacjentow hospitalizowanych na OIT / Total number of patients at the ICU
** Liczba pacjentow z objawami zakazenia / Number of patients with symptoms of infection

ptuc i sepsa (15). U 26 (25,0%) chorych zaobserwowano 3
postacie kliniczne, najczg$ciej zapalenie ptuc, ZUM i seps¢
(13). Cztery postacie kliniczne stwierdzono tylko u 3 (2,9%)
0s0b — u wszystkich wystapito zapalenie ptuc i sepsa oraz
dodatkowo 2 inne postacie kliniczne.

Lacznie wérdd postaci klinicznych zakazen u pacjen-
tow OIT dominowalo szpitalne zapalenie ptuc, ktore rozpo-
znano u 91 chorych, tj. 87,5%. Sepse stwierdzono u 44,2%,
za$ ZUM u 36,5%. Zapalenie otrzewnej wystapito u 13,5%,
zapalenie miejsca operowanego (ZMO) u 5,8%, neuroin-
fekcja u 2,9% pacjentow. W pojedynczych przypadkach
rozpoznano zapalenie pochwy (2), ropien trzustki (1) i rop-
niak optucnej (1).

W analizowanym okresie wykonano lacznie 1798
badan mikrobiologicznych. Wyniki dodatnie stanowity
594 (33,03%) badan. Najczesciej do badan mikrobiologicz-
nych pobierano materiat z drog oddechowych (42,8%), drog
moczowych (20,8%), krwi (14,6%) 1 jamy brzusznej/prze-
wodu pokarmowego (14,5%). Posiewy ptynu mézgowo-
-rdzeniowego, wydzieliny ze skory i tkanki podskérnej,
szyjki macicy/pochwy oraz cewnikow stanowity niewielki
odsetek wykonanych badan — tacznie ponizej 7%.

Wyniki dodatnie najczgsciej uzyskano z posiewow
materialow z drog oddechowych (45,8%), a w dalszej kolej-
nosci z jamy brzusznej/przewodu pokarmowego (37,5%),
cewnikow naczyniowych (34,0%), skory i tkanki pod-
skornej (28,8%), ptynu moézgowo-rdzeniowego (22,2%),
krwi (20,9%) 1 moczu (13,4%). Z 594 dodatnich posiewow
wyizolowano tgcznie 807 szczepow roéznych drobnoustrojow,
ktore zostaly uznane za prawdopodobny czynnik etiolo-
giczny zakazenia (ten sam gatunek drobnoustroju izolowany

od tego samego pacjenta, ale z innego materiatu, zostat wli-
czony do ogolnej liczby drobnoustrojow). Najczesciej byty
to pateczki Gram-ujemne — 69,8%, najrzadziej ziarniaki
Gram-dodatnie — 19,3% 1 grzyby — 10,9%. Wérod ziarniakow
Gram-dodatnich najczesciej izolowano bakterie z rodzaju
Staphylococcus (70,5%), nastepnie Enterococcus (25,0%),
najrzadziej Streptococcus (4,5%). Najczesciej izolowanymi
gatunkami byly: Staphylococcus aureus MRSA (27,6%)
i Staphylococcus aureus MSSA (30,1%) oraz Enterococcus
Jaecalis (13,5%) 1 Enterococcus faecium (11,5%). W grupie
pateczek Gram-ujemnych najczgsciej izolowano pateczki
niefermentujace (53,1%) oraz z rodziny Enterobacteriacae
(44,9%). W niewielkich ilosciach izolowano pateczki Gram-
-ujemne z rodzaju Haemophilus (1,4%) i pateczki beztlenowe
z rodzaju Bacteroides (0,5%). Z rodziny Enterobacteria-
ceae najczesciej izolowanymi gatunkami byty: Enterobac-
ter cloace AmpC(+), ESBL(+) (14,2%) i Escherichia coli
(10,6%). W grupie grzybow najczesciej izolowano grzyby
drozdzopodobne z rodzaju Candida (97,7%), w pozostatym
odsetku plesnie z rodzaju Aspergillus. Dominowaty gatunki
Candida albicans (75,0%) i Candida glabrata (13,6%).
Analizie poddano rowniez czestos¢ wystepowania drob-
noustrojow izolowanych w poszczegolnych postaciach kli-
nicznych zakazen. Najczg$ciej izolowang grupg drobno-
ustrojow, niezaleznie od postaci klinicznej zakazenia, byly
pateczki Gram-ujemne (58— 89%), nastepnie ziarniaki Gram-
-dodatnie (10-37%) 1 grzyby (0—14%). Wsrod czynnikow
etiologicznych zapalenia ptuc dominujaca rolg odgrywaty
pateczki Gram-ujemne niefermentujace z rodzaju Acine-
tobacter baumannii (23,09%) 1 Pseudomonas aeruginosa
(18,0%), a takze gronkowce ztociste (Staphylococcus aureus
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MSSA — 8,4% i Staphylococcus aureus MRSA — 7,6%) oraz

Candida albicans (10,6%). W ZUM najczesciej izolowano

Pseudomonas aeruginosa (30,0%) 1 Enterobacter cloacae

AmpC(+), ESBL(+) — 20,0%. W sepsach (dodatnie posiewy
krwi) wérdd pateczek Gram-ujemnych najczesciej identyfi-
kowano Enterobacter cloacae AmpC(+), ESBL(+) (24,05%)

oraz Pseudomonas aeruginosa (10,1%), wérod ziarniakoéw

Gram-dodatnich gronkowce koagulazo-dodatnie (15,2%)

i Enterococcus faecalis (12,6%). W zapaleniu otrzewnej naj-
czestszymi czynnikami etiologicznymi byty: Escherichia

coli (20,3%), Acinetobacter baumannii (17,4%) oraz Entero-
coccus faecium (14,5%), natomiast w ZMO Escherichia coli

i Pseudomonas aeruginosa (po 17,8%) oraz Enterobacter

cloacae AmpC(+), ESBL(+) (14,3%) — tabela 3.

W analizie czynnikow ryzyka wzigto pod uwage
czynniki charakteryzujace pacjenta, takie jak: wiek, ptec,
wskaznik masy ciata (BMI) oraz wspolistnienie choroby
nowotworowej, cukrzycy, urazu wielonarzagdowego, rany
wypadkowej, zaburzen uktadu odpornosciowego i nosi-
cielstwa Staphylococcus aureus. Wymienione czynniki
ryzyka wystepowaty u ponad potowy pacjentow OIT — 127

(54,3%), natomiast w grupie pacjentow z objawami zaka-
zenia az u 70,2% (73). Dominujacym czynnikiem ryzyka
wystapienia zakazenia, zwiazanym z osoba pacjenta, byt
wysoki BMI. Wsréd wszystkich hospitalizowanych osob
z nadwagg/otytoscig byto 26,06% (61), natomiast az 42,3%
(44) chorych z potwierdzonym zakazeniem stanowity osoby
z nadwaga (5) lub otyloscia (39). Wsrod kobiet sredni BMI
ksztattowat si¢ na poziomie 24,93 + 6,098, wsrod mezczyzn
25,47 £ 6,264. Wskaznik masy ciata osob, u ktoérych wystg-
powato zakazenie, byt nieco wyzszy (27,14 £+ 7,296) niz
0s0b bez zakazenia (23,67 = 4,59). W przypadku pacjentéw
z zakazeniem najmniejszy BMI wynidst 15, a najwickszy
40, nieco mniejsze warto$ci odnotowano wsrod osob bez
zakazenia (15,9-39,8).

Analiza wspotczynnikéw zachorowalno$ci (zapadal-
no$ci) skumulowanej w zaleznosci od czynnikéw ryzyka
ze strony pacjenta wykazata statystycznie istotnie czgstsze
wystapienie zakazenia u mezczyzn (p < 0,015) i u 0s6b
z nadwaga/otytoscia (p < 0,000), niemniej dla wszystkich
analizowanych czynnikéw ryzyka wspotczynniki zachoro-
walno$ci u pacjentow z zakazeniem byty wyzsze, zwlaszcza

Tabela 3. Czestos¢ wystepowania drobnoustrojow w poszczegolnych postaciach klinicznych zakazen na OIT

Table 3. Frequency of microbes in clinical forms of infection at the ICU

Posta¢ kliniczna Zapalenie phuc .ZUM Sepsa Zapalemf? Z.M o . Razem
Clinical form Pneumonia Urinary tract Sepsis ofrzewne] Surgical site Total
infection P Peritonitis | infection (SSI)
Liczba 1zolgwanych sZCZepow 511 50 79 69 28 737
Number of isolated strains
Gatupek bakerii . n % n % n % n % n % n %
Species of bacterium
Ziarniaki Gram-dodatnie 89 | 174 | 10 |200 | 29 |[3671] 15 |21,74] 3 | 107 | 146 | 198
Gram-positive cocci
Staphylococcus aureus MSSA 43 8,4 0 0,0 2 2,5 0 0,0 0 0,0 45 6,1
Staphylococcus aureus MRSA 39 7,6 0 0,0 2 2,5 0 0,0 0 0,0 41 5,6
Gronkowce koagulazo-ujemne 0] 00| 2 | 40| 12 |152 1 14 1| 36| 16 | 22
Coagulase-negative staphylococci
Enterococcus faecalis 0 0,0 4 8,0 10 12,6 4 5,8 2 7,1 20 2,7
Enterococcus faecium 0 0,0 4 8,0 3 3,8 10 14,5 0 0,0 17 2,3
Inne ziarniaki Gram-dodatnie 71 14| 0ol oo| o[ 00| 0] 00| 01 00 7 | 094
Other Gram-positive cocci
Paleczki Gram-ujemne 350 | 68,5 | 34 | 680 | 46 | 582 | 52 | 754 | 25 | 893 | 507 | 688
Gram-negative rods
Escherichia coli 33 6,4 6 12,0 1 1,3 14 20,3 5 17,8 59 8,0
Escherichia coli ESBL(+) 7 1,4 0 0,0 0 0,0 1 1,4 1 3,6 9 1,2
Morganella morganii 3 0,6 0 0,0 2 2,5 3 4.4 2 7,1 10 1,3
Enterobacter cloacae AmpC(+)
ESBL(+) 24 4,7 10 20,0 19 24,05 2 2,9 4 14,3 59 8,0
Pseudomonas aeruginosa 92 18,0 15 30,0 8 10,1 5 7,2 5 17,8 125 16,9
Acinetobacter baumannii 118 23,09 3 6,0 4 5,06 12 17,4 0 0,0 137 18,6
Stenotrophomonas maltophilia 13 2,5 0 0,0 1 1,3 3 43 3 10,7 20 2,7
Inne paleczki Gram-ujemne 60 [ 1,7 | o0 | 00| 11 | 139 | 12 | 174 | 5 [ 178 | 88 | 11,9
Other Gram-negative rods
Grzyby 72 1409 6 | 120 | 4 | s506] 2 | 29| o0 | 0 84 | 114
Fungi
Candida albicans 54 | 106 4 8,0 3 38 2 2.9 0 00 | 63 8,5
Inne grzyby
Other fungi 18 3,5 2 4,0 1 1,3 0 0,0 0 0,0 21 2,8
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Tabela 4. Czynniki ryzyka zwiazane z pacjentem — wspoétczynnik zachorowalnosci skumulowanej

Table 4. Patient-related infection risk factors: cumulative incidence rate

Liczba pacjentow
Czynpiki ryzyka z.akazenia Liczba hospitalizowanych z zakazeniem Wspolezynnik
zwigzane z pacjentem na OIT n =234 n=104 0
Patient-related infection Number of patients at Number of patients zach9rowaln05010( %) p
risk factors ICUn=234 with infection Incidence rate (%)
n=104

Wiek (lata) <60 128 60 46,8 0266
Age (years) > 60 106 44 41,5 ’
Pte¢ M /M 123 64 52,0 0.015
Gender Z/F 111 40 36,0 ’
Nadwaga / Otylos¢ tak / yes 61 44 72,1 0.000
Overweight / Obesity nie / no 173 60 34,6 ’
Kacheksja < 16-16,99 tak / yes 19 10 52,6 0.350
Cachexia nie / no 215 94 437 >

giggegiag Nt 25-29.9 10 5 50,0
BMI — 0,533

otylos¢ >30 51 39 76,4

obesity
Choroba nowotworowa tak / yes 37 18 48,6 0.269
Neoplastic disease nie / no 197 86 43,6 ’
Cukrzyca tak / yes 19 9 47,3 0.131
Diabetes nie / no 215 95 44,1 ’
Uraz wielonarzgdowy tak / yes 10 7 70,0 0.660
Multi-organ injury nie / no 224 97 433 ’
Zaburzenia ukladu tak / yes 12 8 66,6
odporno$ciowego 0.644
Immune system nie / no 222 96 432
disorders
Rany wypadkowe tak / yes 13 6 46,1 0.063
Accident injuries nie / no 221 98 443 ’
Nosicielstwo tak / yes 4 2 50,0 0.109
Staphylococcus aureus nie / no 230 102 44,3 ’

w przypadku urazu wielonarzadowego (70,0—43,3) i zabu-
rzen uktadu odpornosciowego (66,6—43,2) — tabela 4.

W zakresie czynnikow ryzyka zwiazanych z leczeniem
i specyfika pracy na oddziale wérdd badanych na OIT stwier-
dzono narazenie na 5—15 czynnikoéw, natomiast u pacjentow
z zakazeniem 8—15.

Analiza wspdlczynnikow zachorowalnosci (zapadal-
nosci) w zaleznosci od czynnikéw ryzyka zwigzanych
z leczeniem i specyfika pracy na oddziale wykazata wysoce
statystycznie istotny wptyw na zakazenie procedur zwigza-
nych z oczyszczaniem drzewa oskrzelowego (p < 0,0002),
zastosowaniem tracheostomii (p < 0,0001), drenazem jam
ciata (p <0,0001); odzywianiem przez zgtebnik zotadkowy
(p <0,008), gastrostomig (p < 0,007), a takze z zastosowa-
niem kaniulacji naczyn centralnych (p < 0,0001). U wigk-
szos$ci pacjentdw leczonych na OIT kaniulacje (tgtnicza
i centralng) wykonywano jednorazowo. Przedtuzony pobyt
na oddziale, szczeg6lnie u pacjentéw z zakazeniem, wigzat
sie najczesciej z koniecznoscig kilkakrotnej kaniulacji, ktora
w przypadku cewnika tetniczego wynosita 2—8 (>4 — 100%
stanowili pacjenci z zakazeniem), a w przypadku cewnika
centralnego 2-5 (= 2 — 100% stanowili pacjenci z zaka-
zeniem). Statystycznie istotny wpltyw na wystepowanie

zakazenia miato zastosowanie takich procedur, jak zywie-
nie pozajelitowe (p < 0,025) i chemioterapia (p < 0,04). Nie
wykazano istotnosci statystycznej dla procedur zwigzanych
z zabiegami operacyjnymi i endoprotezowaniem, transfu-
zja krwi 1 sterydoterapig oraz zastosowaniem dializoterapii
1 kateteryzacji pgcherza moczowego (tab. 5).

Dyskusja

Zakazenia szpitalne stanowig zjawisko nieodtacznie
zwigzane z placowkami medycznymi. Priorytetem jest
podjecie dziatan zmniejszajacych ich liczbe. Osiggniecie
tego celu zapewni prowadzenie nadzoru epidemiologicz-
nego, ktéry umozliwi pozyskanie danych o etiologii zaka-
zen w danej jednostce oraz poznanie odsetka wystepuja-
cych zakazen.

Odsetek pacjentow leczonych w OIT stanowi przecigtnie
5-7 ogotu chorych. Wydaje si¢ zatem, ze zakazenia szpitalne
nie powinny stanowi¢ wigkszego problemu w tych placow-
kach [1]. Nic bardziej mylnego, wedtug dostepnych danych,
azu 20-50% pacjentéw OIT wystepuja zakazenia szpitalne
[1,2,4,5,6,7,8,9, 10, 11], w tym 20% stanowig zakazenia
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Tabela 5. Czynniki ryzyka zakazenia zwiazane z leczeniem i specyfika pracy na oddziale — wspélczynnik zachorowalnosci skumulowanej

Table 5. Procedure-related infection risk factors: cumulative incidence rate

Liczba pacjentéw
Czynniki ryzyka zakazenia zwigzane Liczba hospltalizowanych z zakfzemem Wspolezynnik
z leczeniem i specyfika oddziatu na OITn = 2 34 ne 10.4 . zachorowalnosci (%) P
Procedure-related infection risk factors Number ofEatlents at Numbef of pa.tlents with Incidence rate (%)
ICUn =234 infection
n=104
Respirator tak / yes 231 103 44,5
Respirator nie / no 3 1 33,3 -
Intubacja tak / yes 231 103 44,5
Intubation nie / no 3 1 33,3 -
Odsysanie drog oddechowych | tak /yes 215 103 47,9 0.0002
Respiratory tract suction nie / no 19 1 5,2 ’
Tracheostomia tak / yes 19 19 100,0 0.0001
Tracheostomy nie / no 215 85 39,5 ’
Zglebnik zotadkowy tak / yes 218 102 46,7 0.008
Gastric tube nie / no 16 2 12,5 ’
Gastrostomia tak / yes 12 10 83,3 0.007
Gastrostomy nie / no 222 94 423 ’
Zywienie pozajelitowe tak / yes 223 103 46,1 0.025
Parenteral feeding nie / no 11 1 9,0 ’
Cewnik tetniczy tak / yes 333 194 58,25
Arterial catheter nie / no 2 0 0
1 x kaniulacja / cannulation x1 179 60
2-3 x kaniulacja / cannulation x 2-3 41 33
> 4 x kaniulacja / cannulation x >4 11 11
Cewnik centralny tak / yes 226 139 61,50 0.0001
Central catheter nie / no 41 0 0 ’
1 x kaniulacja / cannulation X 1 163 76
2-3 x kaniulacja / cannulation x 2-3 26 26
>4 x kaniulacja / cannulation x >4 2 2
Preparaty krwi tak / yes 47 21 44,6 L0
Blood transfusion nie / no 187 83 44,3 ’
Cewnik zewnatrzoponowy tak / yes 1 1 100,0
Extrameningeal catheter nie / no 233 103 44,2
Cewnik moczowy tak / yes 230 102 443 L0
Urinary catheter nie / no 4 2 50,0 ’
Nefrostomia tak / yes 1 1 100,0
Nephrostomy nie / no 233 103 44,2 -
Dializoterapia tak / yes 5 4 80,0 017
Dialysis nie / no 229 100 43,6 ?
Sterydoterapia tak / yes 25 14 56,0 029
Steroid therapy nie / no 209 90 43,1 ’
Chemioterapia tak / yes 4 4 100,0 0.04
Chemotherapy nie / no 230 100 43,4 ’
Immunosupresja tak / yes 1 1 100,0
Immunosuppression nie / no 233 103 44,3 B
Radioterapia tak / yes 1 1 100,0
Radiotherapy nie / no 233 103 44,2 -
Endoskopia tak / yes 2 1 50,0
Endoscopy nie / no 232 103 443 -
Zabieg operacyjny tak / yes 142 62 43,6 0.79
Surgery nie / no 92 42 45,6 ’
Wszczepienie protezy tak / yes 4 1 25,0 0.63
Prosthesis implantation nie / no 230 103 44,7 ’
Dren tak / yes 37 32 86,4
Drain nie / no 197 72 36,5 0,0001
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nabyte na oddziale, co potwierdzajg badania przeprowa-
dzone przez European Prevalence of Infection in Intensive
Care [8]. Definiujac zakazenia szpitalne, dokonano roéw-
niez ich podziatu, m.in. ze wzglgdu na czas wystapienia,
na zakazenia wczesne — rozwijajace si¢ do 5.—7. doby pobytu
w szpitalu i pdzne — po 7. dobie [12]. Potwierdzajg to bada-
nia wlasne, w ktorych poziom zakazen (44,4% pacjentéw
OIT) nie odbiegat od $redniej rejestrowanej w podobnych
oddziatach. Zakazenie nabyte na oddziale rozpoznano
u 24,03% pacjentoéw, u ktorych wystapilty zakazenia, za$
po uwzglednieniu kryterium czasu ujawnienia si¢ objawow
klinicznych — 14,4% zakwalifikowano jako zakazenia pozne,
a 9,6% jako zakazenie wczesne.

Wedtug Rybickiego $miertelnos$¢ na OIT ocenia si¢ na ok.
30% [13]. Smiertelno$¢ zwiazana bezposrednio z zakaze-
niami oscyluje na poziomie od 2 do ponad 30% [7]. W ana-
lizowanym okresie stwierdzono nieco wyzsza §miertel-
nos¢ — 37,6% wszystkich hospitalizowanych, nie odbiegato
to jednak znaczaco od $miertelnos$ci na oddziatach tego
typu. Wérod pacjentéw z zakazeniem $miertelnos¢ byta
porownywalna — 35,57%, co wskazuje, ze wérdd hospita-
lizowanych na OIT ryzyko zgonu jest zwigzane z innymi
czynnikami ryzyka, niekoniecznie z zakazeniem. Wysoka
$miertelno$¢ zwigzana byla z powaznym stanem pacjentow,
u ktorych doszto do zaburzen w funkcjonowaniu waznych
dla zycia narzadow i uktadow.

Przeglad dostepnej literatury wykazuje zgodno$¢
w hierarchizacji przedstawionych ponizej form zakazen
w intensywnej terapii, jednocze$nie wskazuje na duza roz-
bieznos¢ w wystepowaniu poszczegdlnych postaci zakazen.
Zdecydowana wigkszos$¢ autordéw jest zgodna co do tego,
Ze najczestsza postacia zakazen na OIT jest zapalenie phuc,
stanowigce 30—49% [1, 4, 8, 14]. Na drugim miejscu, z war-
toscig oscylujaca wokot ok. 30%, wystepuja zakazenia drog
moczowych [4, 8, 14]. Wedtug analizy przeprowadzonej
przez Wojkowskg-Mach i wsp., najczesciej wystepujaca
postacig zakazen na OIT byly zakazenia uktadu moczo-
wego [15]. Rzadziej wystepujacymi formami sg zakaze-
nia krwi stanowigce ok. 26-33% i zakazenia ran ope-
racyjnych 7-22% [8, 14]. Wedlug wytycznych American
Thoracic Society 1 Infectious Diseases Society of America
szpitalne zapalenie ptuc (HAP) stanowi $rednio do 25%
wszystkich zakazen na OIT, z czego 90% przypadkow
jest wynikiem zastosowania mechanicznej wentylacji [16].
Zapalenie ptuc, bgdace nastgpstwem zastosowania inwa-
zyjnych metod wentylacji mechanicznej (w postaci intu-
bacji lub tracheostomii), okreslane jest jako respiratorowe
zapalenie ptuc (ventilator-associated pneumonia — VAP)
[16]. Ryzyko rozwoju VAP wzrasta o ok. 1-3% na kazdy
dzien pobytu chorego na OIT, co z kolei prowadzi do wigk-
szej $miertelno$ci wsrod zakazonych [16, 17, 18, 19, 20].
W analizowanej populacji pacjentéw z objawami zakazenia
szpitalne zapalenie ptuc rozpoznano u 87,5% pacjentow
z zakazeniem, co stanowito 38,9% ogo6tu hospitalizowanych
chorych, podobnie jak na innych OIT. U 58,6% pacjentow,
u ktorych rozpoznano szpitalne zapalenie ptuc (hospital-

-acquired pnemonia — HAP), wystepowaty takze zakazenia
wspotistniejace, wérdd ktorych dominowaty ZUM i sepsa.
Wsréd czynnikéw etiologicznych szpitalnego zapalenia ptuc
dominujg pateczki Gram-ujemne z rodziny Enterobacte-
riaceae oraz niefermentujace: Acinetobacter baumannii
1 Pseudomonas aeruginosa, odpowiedzialne za 20—60%
tego typu zakazen [4, 5, 15, 16, 18]. Podobnie w bada-
niach przeprowadzonych przez Mazewskq i Onichimow-
skiego dominujagca na OIT infekcja bylo zapalenie pluc
wywotywane w wickszoS$ci przez Acinetobacter baumannii
oraz Pseudomonas aeruginosa [6]. Wérdd ziarenkowcow
Gram-dodatnich, ktdre stanowia ok. 20—40% czynnikéw
etiologicznych zapalen ptuc na OIT, najcze$ciej izoluje si¢
szczepy metycylinoopornych gronkowcow ztocistych [4, 6].
Rzadziej wsrod czynnikéw etiologicznych wystepuja grzyby
z rodzaju Candida [4, 15], jednak wg Krasnodebskiej-
-Szponder i wsp. [3] grzyby naleza do drobnoustrojow coraz
czeSciej izolowanych w zakazeniach drog oddechowych
na OIT [21]. W procentowym udziale bakterii i grzybow
na OIT nalezy szczegdlnie zwrdci¢ uwage na korelacje
miedzy czasem trwania zakazenia a zmiang sktadu flory
izolowanej z drég oddechowych. W pierwszych dniach
pobytu i leczenia na OIT czesciej izolowane sg ziaren-
kowce Gram-dodatnie, na ogét pochodzace z whasnej flory
pacjenta, w tym Streptococcus pneumoniae 1 Haemophilus
influenzae, ktore mogg by¢ czynnikiem etiologicznym tzw.
weczesnych zapalef ptuc, natomiast powyzej 7. dnia prze-
wazaja palteczki Gram-ujemne, najczegsciej pochodzenia
szpitalnego [1]. P6Zzny poczatek zapalenia ptuc zwigksza
ryzyko zakazenia wywotanego przez bakterie szpitalne, naj-
czesciej wielooporne (multiple drug resistence — MDR) [6].
Czesto jednak w materiatach z drog oddechowych, nawet
od pacjentdow z zapaleniem ptluc, stwierdza si¢ mieszang
flore, w tym grzyby, co utrudnia wskazanie pierwotnego
czynnika sprawczego infekcji [1].

Wedtug wieloosrodkowych danych pochodzacych
z raportu HELICS z 2005 r. w VAP dominowaty paleczki
niefermentujace Gram-ujemne (w tym Pseudomonas
aeruginosa 1 Acinetobacter) — na poziomie 31,8%, rza-
dziej wystepowaty pateczki z rodziny Enterobacteriaceae
reprezentowane przez Escherichia coli — 27,4%. Ziaren-
kowce Gram-dodatnie stanowity 28,7%, natomiast grzyby
10% zakazen [1]. W badaniach wiasnych w zapaleniach
ptuc dominowaty pateczki Gram-ujemne (68,5%), repre-
zentowane glownie przez paleczki niefermentujace Acine-
tobacter baumannii (23,09%) i Pseudomonas aeruginosa
(18,0%), w mniejszym odsetku przez pateczki z rodziny
Enterobacteriaceae: Escherichia coli (6,4%) 1 Enterobac-
ter cloacae AmpC(+), ESBL(+) (4,7). Udziat ziarenkowcoéw
Gram-dodatnich stanowit jedynie 17,4%, w tym gronkowce
zlociste metycylinooporne — 7,6%. Natomiast zakazenia
grzybicze stanowity 14,09%.

Druga co do czestosci wystepowania postacig zakazen
na OIT sg ZUM, ktore na podstawie danych przedstawia-
nych przez rdznych autoréw oscyluja w granicach 17,6-30%
[4, 8, 14]. W badaniach wtasnych ZUM stwierdzono u 36,5%
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pacjentow. Wsrod najczestszych patogenow wystepujacych
W moczu wymienia si¢ pateczki Gram-ujemne z rodziny
Enterobacteriaceae, zwlaszcza z gatunku E. coli. W grupie
paleczek niefermentujgcych waznymi uropatogenami sg bak-
terie z rodzajow Acinetobacter 1 Pseudomonas. W ostatnich
latach obserwuje si¢ takze wzrost liczby zakazen wywo-
tywanych przez ziarenkowce Gram-dodatnie, szczegdlnie
gronkowce 1 enterokoki [22].

W badaniach wlasnych czynnikiem etiologicznym
ZUM najczesciej, w 68,0%, byty pateczki Gram-ujemne,
wsrdd ktorych czeséciej izolowano pateczki niefermentujace:
Pseudomonas aeruginosa —30,0% i Acinetobacter bauman-
nii — 6,0% niz Enterobacteriaceae: Enterobacter cloacae
wytwarzajace B-laktamazy typu ESBL i AmpC — 20,0%
Escherichia coli — 12,0%. Natomiast wsrod ziarenkowcow
Gram-dodatnich cze¢sciej stwierdzano enterokoki Entero-
coccus faecalis — 8,0% 1 Enterococcus faecium — 8,0% niz
gronkowce koagulazo-ujemne — 4,0%. W 12% izolowano
z moczu grzyby. Wyniki te potwierdzaja udzial podobnych
czynnikow etiologicznych ZUM na OIT.

Zakazenie krwi — sepsa jest najciezszg infekcja o cha-
rakterze ogolnoustrojowym i wigze si¢ z duza Smiertelno-
$cig [23]. Wystapienie sepsy moze by¢ wynikiem zakazenia
uktadowego Iub narzadowego, moze do niej doj$¢ rowniez
wskutek zabiegu operacyjnego lub powiktan pooperacyj-
nych. Przyczyng zakazen sg czesto cewniki naczyniowe
[24]. Kaniulacja centralnych naczyh zylnych jest jednym
z rutynowych postgpowan w intensywnej terapii [25, 26,
27]. Komplikacja tej procedury moze by¢ wlasnie powikta-
nie septyczne, powstale w wyniku kolonizacji zewnetrznej
powtoki oraz $wiatta cewnika lub kontaminacji linii infu-
zyjnej [25, 27, 28]. Zakazenie moze by¢ gtdéwnym powo-
dem przyjecia chorego na OIT lub moze powsta¢ w trak-
cie hospitalizacji; moze by¢ takze infekcja zlokalizowang
lub uogdlniong [29]. W zalezno$ci od nasilenia objawow
wyrdznia si¢: sepse, cigzka sepse lub wstrzas septyczny,
a chory klinicznie prezentuje nie tylko uogélniona reakcje¢
zapalna, ale czesto niewydolno$¢ narzadowa [29, 30, 31].
W etiologii zakazen szpitalnych manifestujacych sie klinicz-
nie sepsa, pozycje dominujagcg wsrod pacjentow OIT zaj-
mujg pateczki Gram-ujemne, reprezentowane przez rodzaje
Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Serratia 1 Pseudomonas
[30]. W przypadku tych pacjentéw zapalenie ptuc, ZMO
czy ZUM jest najczesciej ogniskiem pierwotnym sepsy.
Pateczki z rodzaju Enterobacter, Klebsiella i Serratia mogg
bytowac i namnaza¢ si¢ w przygotowywanych prepara-
tach zywienia pozajelitowego. Natomiast sepsa o etiolo-
gii Pseudomonas ma najczesciej zrédlo w zakazeniach
uktadu moczowego oraz gigbokich ran [30]. Udziat gron-
kowcow ztocistych w etiologii sepsy ulega systematycz-
nemu obnizeniu, obserwuje si¢ natomiast wzrost udziatu
gronkowcéw koagulazo-ujemnych, co moze wigzaé si¢
ze stosowaniem cewnikoéw naczyniowych, implantow,
drenazy OUN [30]. Przyczyng zakazenia linii naczynio-
wej gronkowcem zlocistym sg czesto ogniska pierwotne
w postaci zmian ropnych skory lub tkanek miekkich, za$

ogniska wtdérne dotyczy¢ mogg mozgu, ptuc, nerek, szpiku

kostnego. W sepsie wywolanej przez Enterococcus spp.
drobnoustroje przedostaja si¢ do fozyska naczyniowego naj-
czesciej w wyniku translokacji z przewodu pokarmowego

lub moczowo-ptciowego [30, 32]. Na podstawie przeanali-
zowanej dokumentacji seps¢ stwierdzono u 44,2% chorych

OIT. Najczgstszymi patogenami odpowiedzialnymi za seps¢

w badanej populacji byly pateczki Gram-ujemne, wsrod

nich — 24,05% Enterobacter cloacae wytwarzajacy enzymy
typu ESBL i AmpC oraz Pseudomonas aeruginosa—10,1%.
Wiréd bakterii Gram-dodatnich najliczniejsza grupe sta-
nowity gronkowce koagulazoujemne — 15,2%, pozostale

to: Enterococcus faecalis 12,6% 1 Enterococcus faecium

3,8%. W 41,34% u chorych z sepsa wystgpowaty takze

inne formy zakazen, najcze$ciej zapalenie ptuc i ZUM.
U wigkszosci pacjentow pierwotnym miejscem zakazenia

prowadzacym do sepsy byty drogi oddechowe, rzadziej

jama brzuszna, uktad nerwowy i uktad moczowy.

Czestotliwos¢ zakazen miejsca operowanego na OIT
wynosi 7-22% i wigze si¢ z niewielka liczba powiktan $mier-
telnych. Niebezpieczefistwo tych zakazef polega na tym,
ze mogg one by¢ punktem wyjscia nastgpowego zapale-
nia ptuc lub zakazenia krwi [14]. Rodzaj drobnoustrojow
odpowiedzialnych za ZMO zalezy od rodzaju zabiegu ope-
racyjnego i jego anatomicznej lokalizacji. Dominujgcymi
patogenami pozostajg bakterie z rodzaju Staphylococcus,
zwlaszcza Staphylococcus aureus — w ok. 40%, w mniej-
szym stopniu gronkowce koagulazo-ujemne, w dalszej kolej-
nosci Escherichia coli (ok. 10%), Enterococcus (8%) oraz
pateczki Pseudomonas aeruginosa (ok. 5%) [33]. W badanej
grupie ZMO zdiagnozowano u 5,8% chorych, za$ zapale-
nie otrzewnej u 13,5%. W ZMO zdecydowanie przewazaty
bakterie Gram-ujemne, sposrod ktorych najczesciej izolo-
wano Escherichia coli (17,8%) 1 Pseudomonas aeruginosa
(17,8%) oraz Enterobacter cloacae AmpC(+), ESBL(+) —
14,3% 1 Stenotrophomonas maltophilia — 10,7%. Z ziaren-
kowcow Gram-dodatnich izolowano Enterococcus faecalis
(7,1%) i gronkowce koagulazo-ujemne (3,6%). Czynnikiem
dominujacym w zapaleniu otrzewnej roéwniez byly bakte-
rie Gram-ujemne, reprezentowane przez Escherichia coli
(20,3%) 1 Acinetobacter baumannii (17,4%). Wsrod bak-
terii Gram-dodatnich przewazaty: Enterococcus faecium
(14,5%) 1 Enterococcus faecalis (5,8%). Drozdzaki Candida
izolowano w niewielkiej ilosci — 2,9%.

Wedlug dostepnych danych w Polsce wigkszo$¢ zaka-
zen szpitalnych wywotanych jest przez bakterie Gram-
-ujemne — 61,8%; 35,2% przez bakterie Gram-dodatnie,
a 2,6% przez grzyby [4]. Przytoczone dane literaturowe
sa zbiezne z wynikami badan wlasnych. Najcze$ciej izo-
lowanymi drobnoustrojami z materiatow mikrobiologicz-
nych byly paleczki Gram-ujemne, w mniejszym odsetku
ziarniaki Gram-dodatnie oraz grzyby.

Znaczny odsetek pacjentow hospitalizowanych na OIT
to osoby z grup ryzyka, a tym samym bardziej narazone
na wystapienie zakazenia. Wystapienie zakazenia uza-
leznione jest od kilku czynnikéw. Wyroznia si¢ czynniki
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ryzyka zwigzane z osobg pacjenta i jego wrazliwo$cig oraz
zwigzane z inwazyjnymi procedurami diagnostyczno-
-leczniczo-pielegnacyjnymi i przedtuzonym czasem
hospitalizacji. Wérod czynnikéw zaleznych od pacjenta
wymieniany jest wiek (zwlaszcza powyzej 65. .2), choroby
wspotistniejace (cukrzyca, choroba nowotworowa, urazy),
stan odzywienia (nadwaga/otyto$¢, kacheksja), w niektd-
rych zakazeniach podkresla si¢ predyspozycje zwigzane
z plcig [13, 34]. W badaniach wlasnych czynniki ryzyka
zalezne od chorego wystepowaty u ponad potowy wszyst-
kich pacjentow OIT (54,3%), natomiast w grupie pacjentow
z objawami zakazenia u 70,2%. Zakazenie wystapito row-
niez u 28,97% chorych bez czynnikow ryzyka ze strony
pacjenta. Otytos¢ jest uznawana powszechnie za czynnik
ryzyka chorob serca, zwigksza takze ryzyko wystapienia:
cukrzycy, nowotworow, nadcisnienia tetniczego 1 chorob
uktadu oddechowego. Obecnie otyto$¢ opisuje si¢ za pomoca
BMI, wyrazanego jako stosunek wagi do powierzchni ciala.
Wartos¢ BMI > 25 wskazuje na nadwage, a > 30 na oty-
los¢. Badania przeprowadzone przez Raya i wsp. wsrod
chorych OIT dotyczyty wptywu otytosci na przebieg lecze-
nia i ich dalsze rokowanie. Uzyskane przez nich wyniki
nie potwierdzily wpltywu BMI na wzrost $§miertelnosci,
dtugosé i przebieg leczenia [35]. W badaniach wiasnych,
gdzie szczegdlowo analizowano wplyw nadwagi i otyto-
$ci na wystgpowanie zakazen, wykazano zdecydowanie
czestsze wystgpowanie zakazen wsrdd pacjentow z BMI
> 25. Zgromadzony material pozwolit rowniez stwierdzic,
ze istotny wptyw na wystapienie zakazenia u pacjentow
objetych badaniem miata pte¢ — wspotczynnik zachorowal-
no$ci me¢zczyzn okazat si¢ znacznie wyzszy niz w przy-
padku kobiet. Czestsze wystepowanie zakazenia wsrod
mezczyzn potwierdzity réwniez badania Iribarrena i wsp.,
ktorzy analizowali czynniki ryzyka zapadalnos$ci na VAP
[34]. Analiza pozostatych czynnikow ryzyka zaleznych
od pacjenta dokonana w pracy wtasnej nie wykazata ich
wigkszego wptywu na wystapienie zakazenia wérdd pacjen-
tow hospitalizowanych na OIT.

Nieco inaczej przedstawia si¢ analiza czynnikow ryzyka
zwigzanych ze specyfika pracy na oddziale. U wszystkich
pacjentow hospitalizowanych na OIT stwierdzono obec-
no$¢ co najmniej 5—15 czynnikéw ryzyka zwigzanych
z inwazyjnymi procedurami diagnostyczno-leczniczo-

-pielegnacyjnymi, natomiast u pacjentow z zakazeniem
liczba czynnikow ryzyka byta wyzsza (8—15). Wykorzy-
stywania licznych inwazyjnych procedur na OIT wymagat
niewatpliwie ciezki stan lub choroba podstawowa hospita-
lizowanych osob.

Do czynnikéw ryzyka zwickszajacych wystgpienie
HAP i VAP naleza: sztuczna wentylacja, intubacja, tra-
cheostomia, zglebnikowanie zotadka, wiek > 60. r.z., urazy,
choroby przewlekte, zabiegi operacyjne (zwtaszcza oko-
licy klatki piersiowej i nadbrzusza) i inne [15, 16, 18, 34,
36]. Wsrod procedur majacych istotny wplyw na zakazenie,
szczegoblnie uktadu oddechowego (wystapito u 87,5% cho-
rych z zakazeniem), miaty: tracheostomia, oczyszczanie

droég oddechowych oraz zglgbnikowanie zotadka. Sposrod
wielu czynnikow predysponujacych do rozwoju ZUM sto-
sowanie cewnika moczowego stwarza najwigksze ryzyko,
a zwlaszcza dtugotrwaty drenaz pgcherza moczowego [14,
37, 38]. Pomimo Ze kateteryzacja drég moczowych zostata
zastosowana u wickszosci pacjentow w badanej grupie, nie
wykazano istotnego wptywu tej procedury na wystapienie
zakazenia. Na OIT stosowane sg kaniule centralne i t¢tnicze,
rzadziej obwodowe [26]. W badaniach wlasnych wykazano
istotny wptyw kaniulacji naczyn centralnych na wystapienie
zakazen w przeciwienstwie do kaniulacji naczyn dotetni-
czych. By¢ moze wigze si¢ to z duzg iloécig procedur i mani-
pulacji wykonywanych w obrebie cewnikoéw centralnych.
Na rozwdj ZMO wptywa takze wiele czynnikéw. Jednym
z nich moze by¢ drenaz rany, ktory w przypadku procesu
zapalnego obejmujacego otrzewna lub inne narzady jest
czesto podstawowym elementem leczenia operacyjnego,
po usuni¢ciu martwych i zmienionych zapalnie tkanek [39].
Moze jednak stanowié ,,wrota” zakazenia dodatkowg flora,
szczegolnie pochodzenia szpitalnego. W badaniach whasnych
wykazano istotny zwiazek pomigdzy drenazem miejsca
operowanego a zakazeniem.

Szybki rozwo6j nowych technik leczniczych i dia-
gnostycznych niejednokrotnie decyduje o sukcesie tera-
peutycznym pacjenta OIT, niestety, przyczynia si¢ takze
do zwigkszonego ryzyka wystgpowania zakazen szpitalnych,
a te z kolei zmniejszajg mozliwo$¢ uzyskania ostatecznego
sukcesu terapeutycznego. Zakazenia szpitalne, stanowigce
czegste zagrozenie zycia i przyczyn¢ zgonu pacjentéw OIT,
stajg si¢ jednym z wazniejszych wyzwan medycyny w obec-
nych czasach.

Whioski

1. Prospektywna analiza kliniczno-mikrobiologiczno-
-epidemiologiczna przeprowadzona na OIT wykazala, Ze:

a) zakazenia wystapity u ok. 45% pacjentoéw; b) najczestsza
postacia kliniczng zakazen bylto zapalenie ptuc (87,5%), sep-
sa (44,2%) 1 ZUM (36,5%); u ok. 64% pacjentéw wystapity
2—4 formy kliniczne zakazenia; ) najczestszym czynnikiem
etiologicznym zakazen, niezaleznie od postaci klinicznej,
byty pateczki Gram-ujemne, wérdd ktérych dominowaty
Acinetobacter baumannii i Pseudomonas aeruginosa; d)
istotnym czynnikiem ryzyka zakazenia zwiazanym z pa-
cjentem byta ple¢ meska oraz nadwaga lub otylosé; e) wérod
czynnikow ryzyka zakazenia zwigzanych z diagnostyka
i leczeniem istotny wptyw na zakazenie miato zastosowanie
takich procedur jak: oczyszczanie drzewa oskrzelowego,
tracheostomia, drenaz jam ciata, odzywianie przez zgtgbnik
zotadkowy, gastrostomia, kaniulacja naczyn centralnych,
zywienie pozajelitowe i chemioterapia.

2. Poznanie czgstosci i uwarunkowan zakazen na OIT
pozwala na weryfikacje metod i1 standardow postepowa-
nia profilaktycznego oraz terapeutycznego i moze wptynaé
na prawidtowa kontrole i zwalczanie zakazen.
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Streszczenie

Kwasy thuszczowe trans (TFA) nie sa syntetyzowane
w organizmie czlowieka, ale sg obecne w wielu produktach
zywnosciowych. Badania wykazaty, ze wysokie spozycie
TFA nie jest zwiazane z ryzykiem choréb metabolicznych.
Opisano dodatnig korelacj¢ miedzy zwickszonym spozy-
ciem TFA a ryzykiem choroby niedokrwiennej serca, jak
réwniez inicjacjg i rozwojem miazdzycy.

W pracy przedstawiono zrodta w diecie i wptyw TFA
na proces miazdzycowy.

H asta: kwasy thuszczowe trans — miazdzyca — choleste-
rol — lipidy osoczowe — ptytka miazdzycowa.

Summary

Trans fatty acids (TFAs) are not synthesized in the
human body but are found in many food products. Several
reports have shown that high consumption of TFA is unre-
lated to the risk of metabolic diseases. Increased consump-
tion of TFAs was reported to be positively correlated with
risk of ischemic heart disease, as well as with initiation and
progression of atherosclerosis.

This work focuses on dietary sources and effects of
TFA on the atherosclerotic process.

Key words: trans fatty acids — atherosclerosis — cho-
lesterol — plasma lipids — atherosclerotic
plaque.

Intake and dietary sources of trans fatty acids

Trans fatty acids (TFAs) are found in many food prod-
ucts, some of them consumed by man since thousands of
years. It was only in the last century that their share in human
nutrition increased dramatically [1] following the introduc-
tion of hardened vegetable oils (margarines) into the diet.
When experimental, epidemiological, and clinical studies
began to uncover the adverse effects of TFAs on the human
body, action was undertaken to restrict their content in food
products. During 2 years (2005-2007), TFA levels in some
food products sold in Canada decreased from 26 £+ 13%
to 2 £ 4% (mean £ SD) and 72% of a total of 221 products
was reformulated to decrease the content of trans and satu-
rated fatty acids (TFA + SFA) and increase cis unsaturated
fat [2]. The food industry in the USA also made progress in
reducing TFA levels in food products such as margarines
and butters, cookies and snack cakes, and savory snacks.
Unfortunately, some food products with decreased TFA
+ SFA content turned out to be more expensive and thus
rejected by the price-conscious consumer [3]. It is known
today that the intake of industrially hydrogenated TFAs in
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many countries is declining as a result of reduced content
of man-made trans fatty acids in foods and changes in con-
sumer choices [2, 4, 5].

Current sources of information indicate that the greatest
consumption of TFAs occurs in Iran (12.3 g/day) and North
America (3—4 g/person as estimated from food frequency
questionnaires or more than 10 g/person as estimated by
extrapolation of human milk data). In Europe, intake of
TFAs ranges from 1.4-2.1 g/day in Italy, Portugal, Greece,
and Spain to 2.1-5.4 g/day in Germany, Finland, Denmark,
Sweden, France, United Kingdom, Belgium, Norway, The
Netherlands, and Iceland. Differences in European coun-
tries reflect dietary habits. Mediterranean countries, where
olive oil is widely used, are notable for increased cis instead
of trans and saturated fatty acid content [5, 6]. All in all,
there are three main dietary sources of trans isomers: milk
products, beef fat (hydrogenation of unsaturated fatty acids
in the stomachs of ruminants by enzymes of the bacterial
flora), and hardened vegetable fats (chemical hardening dur-
ing industrial processes).

The quantity of TFAs accumulating in the adipose tis-
sue of animals is relatively small, reaching 6% of all fatty
acids. Sixteen- and eighteen-carbon positional trans isomers
with a double bond at C10—C14 predominate. The main
trans isomer in animal fat is monounsaturated octadece-
noic acid (vaccenic acid: trans-11 C18:1) constituting almost
70% of all trans monounsaturated acid isomers in milk fat
[1, 4, 7, 8] (tab. 1). Besides trans isomers of octadecenoic
acid, small amounts of trans palmitoleic acid (trans-C16:1)
and trans isomers of linoleic acid (cis, trans-C18:2, trans,
trans-C18:2, and trans, cis-C18:2) are found in cow’s milk.
Negligible amounts of trans isomers of C14:1, C15:1 and
C17:1 have also been identified [9, 10, 11]. The content of
trans isomers in milk and milk products is nevertheless
small, not exceeding 2.5—-8% according to various sources.

Table l. Trans fatty acids content in common foods

Tabela 1. Zawarto$¢ izomerdéw trans kwasow thuszczowych
w zywnoSci

Percentage content
Product Main isomer of C18:1 isomers
Produkt Glowny izomer | Procentowa zawarto$¢
izomeréw C18:1
Milk products trans-1 ], cl 8 l
. (vaccenic acid 1.0-6.3
Nabiat
kwas wakcenowy)
Beef meat trans-11 C18:1 1.4-2.4
Wotowina
Light margarine | trans-9 C18:1
Margaryna (elaidic acid / kwas 0.1-23
niskottuszczowa | elaidynowy)
Hard margarine
Margaryna trans-9 C18:1 0.1-30.9
wysokotluszczowa
Soups, sauces | o o C18:1 23-34
Zupy, sosy
Sweets / Stodycze |trans-9 C18:1 0.2-15.5

Fluctuations in TFA content in milk and milk products are
associated with the type of fodder.

Today, like in the past, the main dietary source of TFAs
are margarines which may contain up to 50% TFAs. The
use of new oil hardening techniques resulted in a signifi-
cant elimination of TFAs from food products [1, 4, 12].
Apart from margarines, other chief dietary sources of TFAs
include bakery products, deep-fried foods, and confection-
ery fats which contain trans fatty acids in amounts reaching
40-50% of all fatty acids. The contribution of milk, dairy
products, and meats to the dietary intake of TFAs is esti-
mated at 10-30% [4, 9].

The main representatives of TFAs in margarines are
trans-9 elaidic acid (trans-9 C18:1, trans bond at carbon 9)
and trans-11 vaccenic acid (trans-11 C18:1, trans bond at
carbon 11). Trans isomers of di- and triunsaturated acids
are found in trace quantities, being mainly limited to iso-
mers of linoleic acid (mostly trans-9, trans-12 linolelaidic
acid C18:2) [13, 14]. The content of trans isomers in marga-
rines is quite variable and depends on the hardening con-
ditions of the oil. The majority of light margarines (used
as bread spreads) contain no more than 10% trans isomers.
However, hard margarines (used for frying) reveal a much
higher TFA content which may even reach 50% of the fatty
acid pool [4].

Absorption of trans fatty acids

Glyceryl esters containing trans isomers are hydrolyzed
by pancreatic lipase and are incorporated into chylomi-
crons after resynthesis of triacylglycerols. Together with
chylomicrons, TFAs are transported into the circulatory
system where they become substrates of vascular lipase.
In humans, absorption of trans isomers of fatty acids is as
rapid and efficient as absorption of cis isomers (this cor-
relation applies to mono-, poly-, and di-unsaturated trans
fatty acids). For example, it was found that elaidic acid
(trans-9 C18:1) passed into lymph as rapidly as oleic acid
(cis-9 C18:1) [15, 16]. Once fatty acids are released and
taken up by the cell, trans isomers of fatty acids may be
used as an energy source (in the process of -oxidation) or
as a substrate for esterification of glycerol and cholesterol
and formation of phospholipids.

The intake of fat containing trans isomers was shown
to cause changes in the composition of fatty acids of lip-
ids in all tissues. Trans fatty acids are incorporated into
cellular lipids proportionally to their food content. Long-
-term effects of TFAs after their incorporation into tissue
lipids are unknown, but the fact that they occupy the posi-
tion of cis isomers may raise concern. In animals fed par-
tially hardened vegetable oils, the content of elaidic acid
(trans-9 C18:1) in phospholipids isolated from myocardial
mitochondria increased by 20% with a concomitant reduc-
tion in cis fatty acid content. Incorporation of TFAs into
cellular membrane phospholipids changes some of their
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properties, like liquidity, permeability, and number and
activity of receptors [17]. This phenomenon is attributed
to properties of cis and trans fatty acids: cis isomers con-
fer liquidity to biological membranes, while trans isomers
with a linear structure resembling that of saturated fatty
acids add rigidity to the membrane structure. Trans fatty
acids also change molecular dynamics, thermotropic phase
behavior, “fluidity”, lateral mobility, and permeability of
membranes [18].

Like other fatty acids, TFAs may be stored in human
adipose tissue (subcutaneous and perivisceral) after incor-
poration into triacylglycerols. Because TFAs are not syn-
thesized in the human body, their concentration in fatty
acids reflects personal dietary habits. Concentrations of
the most common dietary monounsaturated TFAs (with
18 carbon atoms) in the adipose tissue of healthy persons
is 0.5-2.5%. It should be of interest that the content of
TFAs in human tissues has changed during the last two
decades. Pioneering studies have shown that the content
of TFAs stored in adipose tissue and in atherosclerotic
arterial walls today may reach 12% and 8% of the content
of all fatty acids, respectively [15]. This clearly contrasts
with 4% in the adipose tissue and 3% in the aorta noted at
the end of the 1980s.

An interesting conclusion was made from data on the
distribution of TFAs in foods and human tissues: trans
isomers contained in human tissues have originated from
hardened vegetable fats and only to a minimal extent from
butter and other animal fats [16, 19, 20, 21]. However, it must
be remembered that non-nutritional factors, such as absorp-
tion, metabolism, genetic determinants, and lifestyle have
their share in modifying the accumulation of fatty acids in
tissues [22, 23]. Long-term effects of the diet on the TFA
composition of the body can conveniently be studied by
monitoring TFA concentrations in erythrocytes which have
a long half-life (120 days) compared to plasma lipoproteins
[23, 24]. Nevertheless, the effects of long-term intake of TFA
by humans are difficult to evaluate. In the case of coronary
heart disease, there are several factors which may play a sig-
nificant role and thus require particular attention.

Trans isomers of fatty acids may cause
deficiencies in essential fatty acids of the body

It was observed that animals on a diet containing hard-
ened vegetable fats had symptoms characteristic for essen-
tial fatty acids (EFA) deficiency [17]. Essential unsaturated
fatty acids (linoleic acid and a-linolenic acid) are used for
further metabolic reactions (e.g. syntheses of eicosanoids)
exclusively as cis EFA isomers. Essential fatty acids trans
isomers are solely used as a source of energy for the cell
and are devoid of all other properties of EFA. In the human
body, EFA undergo further transformations like chain elon-
gation and introduction of additional double bonds (desatu-
ration) [25].

Linoleic acid (cis-9 cis-12 C18:2) is converted to its
respective metabolites through a series of alternating desat-
urations and elongations (to C22:5 — not shown) — figure 1.
Trans fatty acids may disrupt these pathways at points
denoted by asterisks. Dietary linoleic acid and arachidonic
acid are incorporated into membrane phospholipids. Ara-
chidonic acid is predominantly released from phospholip-
ids by phospholipase A,. Free arachidonic acid (C20:4) is
rapidly converted to endoperoxides: 15-hydroperoxy-9a,
11a-peroxido-5-cis-13-trans prostadienoic acid (PGG,) and
15-hydroxy-9a, 11a-peroxido-5-cis-13-trans prostadienoic
acid (PGH,). Arachidonic acid is converted to thromboxane
A, (TXA,) in platelets. In endothelial cells, PGH, is con-
verted to a potent antiaggregatory and vasodilator compound
— prostacyclin I, (PGI,). Free arachidonic acid is metabo-
lized by tissue lipoxygenase to hydroperoxyeicosatetraenoic
acid (HPETE) which is rapidly converted to hydroxyeico-
satetraenoic acid (HETE) — figure 2.

Trans fatty acids act as inhibitors of A’-desaturase
and A®-desaturase which are necessary for the initiation
of transformation of polyunsaturated fatty acids of the n-3
and n-6 families into eicosanoids (physiologically active
prostaglandins, thromboxanes, and leucotrienes) [26, 27].
Inhibition of desaturase activity (particularly A’-desaturase)
increases the body’s requirements for EFAs and contributes
to an increase in blood cholesterol level raising the risk of
atherosclerosis and ischemic heart disease [28, 29]. Stud-
ies in rats have demonstrated that EFA deficiency resulting
from a diet rich in TFAs can effectively be prevented by
increasing the share of EFAs in everyday nutrition. It was
estimated that an increase in the dietary content of lino-
leic acid to 2% of the total quantity of fatty acids is enough
to prevent EFA deficiency. In situations when the consump-
tion of trans isomers is very high, the content of linoleic
acid in the diet should be proportionally increased up to as
much as 5% of the total quantity of fatty acids [30].

Trans isomers of fatty acids as substrates undergoing
desaturation and elongation may replace cis isomers in
metabolic pathways. It is known that TFAs administered
to animals with fodder lower the content of arachidonic
acid in cellular membrane lipids. Concern has been raised
that TFAs may affect the activity of enzymes synthesizing
eicosanoids. For example, linolelaidic acid (trans-9, trans-12
C18:2) inhibits the elongation of linoleic acid to arachidonic
acid through inhibition of A’-desaturase activity. In this
manner, linolelaidic acid reduces the quantity of arachi-
donic acid in the cell which leads to lower availability of
this acid for further transformations, e.g. to prostanoids
and thromboxanes.

The entry of trans isomers into desaturase pathways
results in the formation of atypical compounds which are
different from those acting as natural precursors of eicosa-
noids. One such compound, arachidonic acid containing
trans bonds, was found in the tissues of rats given trans
isomers of fatty acids (cis-9 and trans-12 C18:2 and trans-9,
cis-12 C18:2) with their chow [17, 31].
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Dietary linoleic acid cis-9 cis-12 C18:2
Kwas linolowy cis-9 cis-12 C18:2 w pokarmie

C 6 desaturase*
6 desaturaza*

Gamma-linolenic acid C18:3
Kwas gamma-linolenowy C18:3

Elongase*
Elongaza*

PGE,, PGF, P Dihpmo—gamma-linqlenic C20:3
Kwas di-homo-gamma-linolenowy C2:3

ﬁ 5 desaturase
5 desaturaza

Lipoxygenase* _ Arachidonic acid C20:4 <

Acylase/deacyla
Acylaza/deacyla

Membrane phospholipids*

Fosfolipidy bonowe*
A
Acylase/phosphc
Acylaza/fosfolip

Lipoksygenaza* Kwas arachidonowy C20:4
l Cycloxygenase*
Cykloksygenaza*
HPETE
l PGG,-PGH,
HETE PGEy; PGF,  TXA, PGl,

/ \ 6 keto PGF,

TXB, Heptadecatrienoic acid & MDA

Kwas heptadekatrienowy i MDA

MDA — malondialdehyde / aldehyd dimalonowy

Fig. 1. Metabolic pathway of linoleic acid (n-6) — modified from Kinsella et al. [17]

Ryc. 1. Szlak metaboliczny kwasu linolowego — modyfikowany przez Kinsella i wsp. [17]

TFA Arachidonic acid (omega-6) TFA
in platelets Kwas arachidonowy (omega-6) in platelets
TFA Kwas eikorapentacnony (omeg3) TFA
w plytkach / P Y < w plytkach
Cycloxygenase Lipoxygenase
Cykloksygenaza Lipoksygenaza
/ l \ Leukotrienes \
Leukotri
Prostacyclins ~ Prostaglandins ~ Thromboxanes cukotrieny Hydroxy fatty acids (HODE,
Prostacykliny  Prostaglandyny Tromboksany Kwasy hydroksyttuszczowe (HODE,

Fig. 2. Trans fatty acids affect the activity of eicosanoid synthesizing enzymes in platelets

Ryc. 2. Izomery trans kwasow ttuszczowych zaburzajg aktywno$¢ enzymow syntetyzujacych ekozanoidy w ptytkach
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Studies in animal models have revealed that reduced
synthesis of eicosanoids will not be observed in animals
consuming TFAs [12, 17]. Even relatively large amounts
of TFAs in the diet of rats did not have any negative effects
on the activities of enzymes synthesizing eicosanoids (lipox-
ygenases and cycloxygenases) in liver microsomes and blood
platelets. It should be emphasized that this correlation was
observed in animals with sufficient amounts of linoleic acid
in their diet. On the other hand, it is not known what the
effect of TFAs would be on the synthesis of eicosanoids if
the animals were on a diet containing an insufficient amount
of linoleic acid [17].

In vitro studies conducted in human platelets have dis-
closed that TFAs inhibit the activity of 12-P lipoxygenase
and cycloxygenase, two platelet enzymes involved in the
synthesis of eicosanoids. In this manner, TFAs directly con-
tribute to reduced synthesis of thromboxane B, (TXB,) and
12-S-hydroxyeicosatetraenoic acid (12-S HETE) [17]. Bas-
ing on these results it may be concluded that TFAs (through
changes in the amounts of hydroxyacids) may contribute
to a change in the activity of nuclear peroxisome proliferator-

-activated receptors (PPARSs) [32]. Three mammalian PPARs,
a, 0, and v, have been isolated from human cells. Peroxisome
proliferator-activated receptors are members of the nuclear
hormone receptor superfamily that heterodimerizes with
the retinoid receptor X (RXR) and functions as a transcrip-
tional regulator of genes implicated in lipid metabolism and
energy balance [31, 32].

Trans fatty acids reduce cholesterol
esterification and enhance cholesterol transport
to tissues

Another aspect of the induction of hypercholestero-
lemia may be the effect of TFAs on the activity of lecithin
cholesterol acyltransferase (LCAT) and on the cholesterol
ester transfer protein (CETP) [33]. As demonstrated in
studies on acyltransferase conducted in animals, a 9-month
diet supplemented with TFAs leads to a significant reduc-
tion in LCAT activity in plasma. Lecithin cholesterol
acyltransferase activity correlated negatively with serum
levels of free cholesterol [34]. Cholesterol ester transfer
protein is a glycoprotein participating in the transfer of
cholesterol esters from high-density lipoproteins (HDL)
to lipoproteins rich in triacylglycerols (residual chylomi-
crons, VLDL and low-density lipoprotein — LDL). Abnor-
mal transfer of cholesterol esters may contribute to athero-
sclerosis. It was observed that non-esterified fatty acids
can modulate the CETP-mediated transfer of cholesteryl
esters from HDL to LDL; medium- and long-chain sat-
urated fatty acids significantly increase CETP-mediated
transfer from HDL to LDL in a concentration-dependent
manner. In a study by Lagrost, oleic acid (cis-9 C18:1) and
elaidic acid (trans-9 C18:1) had different effects on CETP-

-mediated redistribution of cholesteryl esters and on net

mass transfer of cholesterol from HDL to LDL. Elaidic
acid added to plasma increased CETP activity and reduced
HDL-cholesterol levels [33].

Trans fatty acids increase plasma lipid levels

An important role in the generation of atherosclerotic
lesions is played by LDL molecules [35]. Low-density lipo-
proteins undergo oxidation reactions in plasma to ox-LDL
which are next taken up by scavenging receptors of mac-
rophages and accumulate in these cells transforming them
to foam cells, the main component of atherosclerotic plaques.
The effect of TFA on plasma lipoprotein content and on the
progression of atherosclerosis became the subject of numer-
ous clinical and epidemiological studies. It was suggested
that trans isomers administered in food may accelerate the
development of atherosclerosis. Many studies have shown
that patients with coronary atherosclerosis have an increased
share of TFAs in their pool of plasma fatty acids. Pioneering
studies conducted by Mensink and Katan revealed the direct
effect of dietary TFAs on lipoprotein content in humans [36].
Patients with normal baseline lipid parameters placed for 3
weeks on a diet containing trans isomers (10% of the daily
energy intake) demonstrated an increase in LDL-cholesterol
and triacylglycerol levels and a decrease in HDL-cholesterol
levels in plasma [36]. Even when the content of trans iso-
mers in food was reduced to 8% of the daily energy intake,
a significant increase in LDL levels and a reduction in HDL
levels in plasma was noted [37, 38]. The same results were
obtained by Sundram et al. with fat providing 3.2% of the
energy from TFAs [39].

American studies in 1994 [40] proved that a 6-week diet
with a moderate TFA content (6.6%) resulted in increased
plasma cholesterol levels. A reduction in the TFA content
to 3.8% did not lead to the expected reduction in choles-
terol levels. These results indicate that a diet containing
TFAs contributes to an increase in plasma LDL-cholesterol
levels and to a concomitant reduction in HDL-cholesterol
levels. It is interesting that when the effects of dietary
TFAs and saturated fatty acids were compared, the latter
produced elevated plasma levels of LDL-cholesterol but
did not contribute to a reduction in plasma levels of HDL-

-cholesterol [37]. Changes in LDL- and HDL-cholesterol
levels were proportional to the intake of trans isomers in
food; when TFAs delivered 5% of the total energy, reduc-
tions in HDL-cholesterol levels oscillated around 2.5 mg/
dL. The study of Matthan et al. found that the mecha-
nism for the adverse lipoprotein profile observed with
hydrogenated fat intake is dependent in part on increased
apoA-I and decreased LDL apoB-100 catabolism [41]. In
this study, plasma apoA-I levels and pool size were lower,
whereas the apoA-I fractional catabolic rate (FCR) was
higher on hydrogenated fat compared to the saturated fat
diet. Low-density lipoprotein apoB-100 levels and PS were
significantly higher and LDL apoB-100 FCR was lower
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in the case of saturated and hydrogenated fat diets com-
pared to the unsaturated diet [35]. In addition, TFAs may
damage LDL-receptors, leading to hypercholesterolemia
and atherosclerosis.

Different effects were observed with ruminant trans fatty
acids. Interesting findings were obtained in 2 studies which
compared the influence of TFA intake from both ruminant
and industrial hardened fat on plasma lipoproteins. Consump-
tion of 11-12 g/day (5% of total energy) rTFA lead to a sig-
nificant increase in HDL-cholesterol and LDL-cholesterol
in women but not in men. Blood apoB and apoA-I levels
were in line with changes in the concentrations of HDL
and LDL. However, no significant alteration in lipoprotein
subclasses after intake of TFA in hardened fat was noted.
Trans fat from natural or industrial sources may exert dif-
ferent effects on CVD risk [42]. A study conducted in men
showed significantly higher LDL-cholesterol concentrations
in plasma using diets with a high content of rTFA (10.2 g/
day/2500 kcal) and iTFA (10.2 g/day/2500 kcal) as opposed
to diets with a moderate rTFA content (4.2 g/day/2500 kcal) or
low in TFA (2.2 g/day/2500 kcal). High-density lipoproteins-

-cholesterol levels decreased in patients placed on a diet rich
in rTFA compared with a diet with a moderate rTFA con-
tent [43]. Tricon et al. concluded that dairy products con-
taining cis-9, trans-11 CLA and trans-11 18:1 do not appear
to have a significant effect on the blood lipid profile [44].

Trans fatty acids contribute to an increased
plasma content of lipoprotein(a)

Lipoprotein(a) — Lp(a) is considered to be an independ-
ent risk factor of atherosclerosis. Lipoprotein(a) levels are
believed to be largely controlled by genetic factors. Some
reports, however, have indicated that the type of fat con-
sumed can alter Lp(a) levels [45, 46, 47, 48]. As documented
by Clevidence et al., fatty acids (monounsaturated and sat-
urated) consumed in quantities typical for Western diets
(16.7% monounsaturated acids and 16.2% saturated acids)
have only a weak effect on Lp(a) levels in plasma [45]. On the
other hand, TFAs ingested in relatively moderate quantities
(6.6% of all fatty acids in the diet) caused a 5% increase
in Lp(a) levels in plasma. The fact that this tendency was
observed in a group of patients with initially high levels of
Lp(a) is of particular concern [49].

Trans fatty acids may contribute to aggravation
of inflammatory reactions

Trans fatty acids are strongly associated with systemic
inflammation in patients with heart disease, suggesting that
the amount of TFA intake may be important for secondary
prevention efforts. In healthy subjects exposed to TFAs in
the diet and in patients with established heart failure, TFA
levels were positively associated with C-reactive protein

(CRP), interleukin (IL) 1 beta, IL-1 receptor antagonist, IL-6,
IL-10, tumor necrosis factor (TNF) alpha, TNF receptor 1,
TNF receptor 2, monocyte chemoattractant protein 1 (MCP-
-1), E-selectin, soluble cell adhesion molecules (SICAM-1
and sVCAM-1), and brain natriuretic peptide levels [50,
51, 52, 53, 54]. It is worth noting that inflammation leads
to increased production of 3 radicals which may target lipids
esterified to cellular membrane phospholipids and generate
toxic oxidized lipids leading to alterations in biochemical
processes. Lipid peroxidation induced by nitrogen dioxide
radical (*NO2) or its precursors (peroxynitrite, nitrous acid,
nitrogen trioxide) is known to involve arachidonic acid cis
double bonds producing four trans isomers of arachidonic
acid (nitroeicosanoids). Products formed from peroxidation
of arachidonic acid are structurally similar to enzymatically
derived prostaglandins and leukotrienes (isoeicosanoids).
Inflammation is associated with NO formation and increased
TAA levels in cells, tissues, and systemic circulation. Clini-
cal consequences of this diet coinciding with endogenous
biosynthesis of trans fatty acids are unknown [54, 55].

Trans fatty acids, atherosclerosis, and risk of
coronary heart disease

It is estimated that more people die annually from CVDs
than from any other cause. In 2005, 17.5 million people
died from CVDs (30% of all global deaths) including 7.6
million who died because of coronary heart disease and
5.7 million who suffered stroke. Unhealthy diets, physical
inactivity, and tobacco use are the main causes of heart
disease and stroke [56].

Atherosclerosis is a chronic pathologic process. It is
generally accepted that lipids together with coagulation
and inflammatory factors play an important role in plaque
formation. It seems that increased intake of margarines
rich in TFAs is associated with increased risk of myocar-
dial infarction [50]. Studies comparing TFA content in the
myocardium and the aortal wall failed to reveal any accu-
mulation of these isomers in persons who died as a result
of cardiovascular disorders [19]. In addition, TFA content
in the adipose tissue of patients with clinical symptoms of
coronary atherosclerosis and post-myocardial infarction did
not significantly differ from TFA content in the adipose tis-
sue of persons without symptoms of atherosclerosis [20, 21,
22, 57]. Nevertheless, metabolic studies in Australia have
clearly shown that trans fatty acids lead to atherosclero-
sis. In one study conducted between 1995 and 1997, links
between adipose tissue levels, dietary intake of TFA, and
first myocardial infraction were examined. During the study,
TFAs were eliminated from margarines sold in Australia
[22]. Cases biopsied before mid-1996 had greater levels of
trans-9 elaidic acid (32%) and trans-11 vaccenic acid (23%)
than controls biopsied before mid-1996. After June 1996,
there were no differences between cases and controls in any
adipose tissue TFA measured. The authors found that trans
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vaccenic acid was an independent predictor of the first ML
Additionally, TFAs in adipose tissue were associated with an
increased risk of coronary artery disease. When TFAs were
excluded from margarines, they rapidly disappeared from
adipose tissue [50, 58, 59]. As evidenced by recent studies,
TFAs may accumulate to a level of 0.1% in atherosclerotic
plaques. Monounsaturated elaidic acid (trans-9 C18:1) is the
main trans isomer in plaques. Small amounts of acids with
two double bonds, i.e. linolelaidic acid (trans-9, trans-12
C18:1) and isomers of conjugated dienes of linoleic acid are
also present [60]. Coronary heart disease (CHD) may be
caused by arteriosclerosis-related hypertension, diabetes,
tobacco smoking, elevated homocysteine concentrations,
elevated concentrations of LDL and Lp(a), and reduced
concentrations of HDL [37, 38, 45, 46, 47]. The effect of
dietary cis and trans fatty acids on serum Lp(a) in primary
hypertriglyceridemia has been reported [36, 46, 49].

Fatty acids and cholesterol in food are known to mod-
ify concentrations of lipoproteins in blood, increasing the
risk of CHD. Research shows that a diet rich in elaidic acid
(trans-9 C18:1) adversely affects the lipid profile, increasing
LDL and Lp(a) and decreasing HDL concentrations [36, 45,
47, 48]. In the Nurses’ Health Study, daily intake of trans
fatty acids (approx. 5.7 g) increased the risk of CHD by 50%
compared to the group consuming approximately 2.4 g/day
[61]. The positive correlation between TFA consumption
and incidence of CHD was also revealed by Pietinen et al.
[62] and other authors [63, 64]. However, no such correla-
tion was found in Native Americans in spite of their aver-
age daily intake of 4.9 g TFA [65]. Pedersen et al. observed
higher concentrations of trans fatty acids, a-linolenic acid,
and linoleic acid, and lower concentrations of long-chain
n-3 fatty acids in the subcutaneous adipose tissue of patients
after a myocardial infarction compared with the control
group [65]. It appears that C18:2tt have a greater influence
on the risk of CHD than C18:1t [23, 24, 66, 67].

According to Canadian studies, an additional 1 g/d

intake of trans fat (estimated with a quantitative food-
-frequency questionnaire) was associated with a 0.03 mm
higher IMT (carotid artery intimal medial thickness). This
finding proves that greater intake of saturated and trans
fatty acids is positively correlated to subclinical athero-
sclerosis [68, 69]. According to Ghahremanpour et al., the
total TFA content in the adipose tissue of patients with
angiographically proven coronary stenosis is higher than
in healthy subjects with no history of heart disease. These
findings suggest that dietary intake of TFA is associated
with increased risk of coronary artery disease [59].

Trans fatty acids increase the instability of
atherosclerotic plaques

The study of Naruszewicz et al. has shown that trans
fatty acids cause a significant increase in the secretion of
metalloproteinase-9, reactive oxygen species, interleukin-6,

and tumor necrosis factor. It was concluded that trans fatty
acids may contribute to the destruction of endothelial integ-
rity and to increased risk of plaque rupture [69].
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Summary

Introduction: Coronary artery disease is the leading
cause of mortality in the general population. Women con-
stitute a special group of patients due to the fact that clinical
presentation in women is less characteristic and diagnos-
tic tests are more difficult to interpret. The representation
by men in clinical trials grossly exceeds that by women
and the number of investigations conducted selectively in
women remains too small.

The aim of this study was to evaluate the diagnostic
usefulness of myocardial perfusion scintigraphy (SPS) with
#mTc-MIBI in women with suspected coronary artery dis-
ease, particularly in those with nondiagnostic or positive
stress electrocardiography (SEKG), to assess the prognos-
tic value of SPS during a 4-year follow-up targeting seri-
ous cardiac events, and to compare the results of SPS with
SEKG and coronary angiography.

Material and methods: We enrolled 230 women with
a moderate probability of coronary artery disease estimated
on the basis of clinical scales and SEKG. A 2-day stress/
rest SPS was done in all patients. The clinical course was
determined in 157 patients. It was found that the 1-year
risk of a serious cardiac event in women with an abnor-
mal SPS was 7.9%, as opposed to 1.7% in women with
a normal SPS.

Result: The results confirmed the high prognostic value
of SPS in predicting serious cardiac events (p = 0.01). There
was no statistically significant correlation between ambulant
SEKG and SPS (p = 0.06). Similarly, the results of SEKG

did not correlate with serious cardiac events (p = 0.35).
The prognostic value of SPS found by us was high, and
moreover, SPS turned out to be superior over SEKG in
our study group.

Conclusion: Myocardial perfusion scintigraphy emerged
as a good diagnostic tool in women with suspected coronary
artery disease. Myocardial perfusion scintigraphy is helpful
in verifying the need for further diagnostic tests in women,
especially with positive or nondiagnostic SEKG.

Key words: myocardial perfusion SPECT — coronary
artery disease — women.

Streszczenie

Wstep: Choroba wiencowa jest wiodacg przyczyna zgo-
néw w catej populacji. Kobiety stanowig szczego6lng grupe
pacjentéw ze wzgledu na mniej charakterystyczne objawy
kliniczne oraz trudniejsza interpretacj¢ wynikow badan dia-
gnostycznych. W wigkszo$ci badan klinicznych znacznie
przewaza liczba me¢zczyzn, a wcigz zbyt mato jest badan
przeprowadzonych selektywnie w populacji kobiet.

Celem pracy byta ocena przydatnosci diagnostycznej
scyntygrafii perfuzyjnej serca (SPS) SPECT z *Tc-MIBI
u kobiet z podejrzeniem choroby wiencowe;j, szczegolnie
z niediagnostyczng lub dodatnig elektrokardiograficzna
proba wysitkowa (SEKG), ocena wartosci prognostycznej
SPS w kontekscie wystapienia powaznych zdarzen serco-
wych w trakcie 4-letniej obserwacji, a takze porownanie
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otrzymanych wynikéw SPS z wynikami SEKG i korona-
rografii.

Materiat i metody: Zbadano 230 kobiet bedacych w gru-
pie ze srednim prawdopodobienstwem choroby wiencowej
ocenionym na podstawie skal klinicznych i SEKG. U wszyst-
kich pacjentek wykonano SPS, stosujgc protokét 2-dniowy.
Znany byl petny przebieg kliniczny u 157 pacjentek. W tej
grupie oceniono, ze roczne ryzyko wystgpienia powaznych
zdarzen sercowych u kobiet z nieprawidtowym wynikiem
SPS wynosi 7,9%, natomiast u kobiet z prawidlowym wyni-
kiem SPS odpowiednio 1,7%.

Wyniki: Otrzymane wyniki potwierdzity wysokg war-
tos¢ prognostyczng SPS w przewidywaniu powaznych zda-
rzen sercowych (p = 0,01). W przeprowadzonym badaniu
wykazano brak statystycznie istotnej zalezno$ci pomigdzy
wynikami ambulatoryjnie przeprowadzonej SEKG a wyni-
kami SPS (p = 0,06). Udowodniono takze brak zalezno$ci
pomiedzy wynikami SEKG a wystepowaniem powaznych
zdarzen sercowych (p = 0,35). W przeprowadzonym bada-
niu wykazano wysoka warto$¢ prognostyczng SPS, a takze
wyzszo$¢ tego badania w poroéwnaniu z SEKG w badanej
grupie.

Whnioski: Na podstawie otrzymanych wynikdw mozna
uznaé¢ SPS za dobre narzedzie diagnostyczne u kobiet
z podejrzeniem choroby niedokrwiennej serca, a wyniki
SPS weryfikuja zasadno$¢ dalszej diagnostyki u kobiet,
zwlaszcza z dodatnig i niediagnostyczng SEKG.

Hasta: scyntygrafia perfuzyjna serca — choroba wien-
cowa — kobiety.

Wstep

Obserwuje si¢ wiele odrgbno$ci w objawach 1 w prze-
biegu klinicznym choroby niedokrwiennej serca (ChNS)
w zaleznosci od pici pacjenta. Dzigki postepom w diagno-
styce i terapii ogolnie spada $miertelnos¢ z powodu ChNS,
ale analiza w zalezno$ci od plci wskazuje na spadek $miertel-
nosci jedynie w populacji mgzczyzn, natomiast wzrost Smier-
telnoéci w grupie kobiet [1]. Ryzyko wystapienia chordb
serca u kobiet jest niedoceniane ze wzglgdu na powszechne
przekonanie, ze kobiety sg ,,chronione przez estrogeny”.
Jest to prawda, lecz nalezy pamietaé, ze w okresie pomeno-
pauzalnym kobiety sg tego dziatania pozbawione, dlatego
w ciggu 10 lat po menopauzie ryzyko zachorowania na cho-
robe wiencowg wsrdd kobiet staje si¢ identyczne, jak wsrod
mezczyzn réwnolatkow [1]. Ostatnie badania nie wykazaty
zmniejszenia ryzyka zachorowania na ChNS w wyniku
stosowania hormonalne;j terapii zastepczej, dlatego nie jest
to zalecana forma prewencji chorob sercowo-naczyniowych
u kobiet w wieku pomenopauzalnym [1, 2].

W populacji kobiet zgtaszane objawy czesto sg niecharak-
terystyczne [1, 3]. Kobiety poddawane wstepnej diagnostyce
w kierunku ChNS sg zazwyczaj starsze, co wigze si¢ z niz-
sza wydolnoscia fizyczng spowodowang niewystarczajacg

ilo$cig ruchu i licznymi chorobami towarzyszacymi. Zatem

kobiety czesciej nie osiggajg limitu tetna, gdy sa obcigzane

wysitkiem podczas wykonywanych badan, co daje wyzszy
odsetek niediagnostycznych wynikéw [4, 5]. Mlode kobiety
poddawane diagnostyce, zwlaszcza te o niskim ryzyku roz-
poznania choroby wiencowej, czesto majg wyniki falszywie

dodatnie, z czego wynika powszechna opinia klinicystow
0 mniejszej wartosci diagnostyki nieinwazyjnej u kobiet

i mniejsze zaufanie do otrzymanego wyniku. Badania wska-
Zuja, ze kobiety z podejrzeniem ChNS sg rzadziej kierowane

na dalszg diagnostyke niz me¢zczyzni [6]. Ponadto czgs$ciej

wystepuje nieme niedokrwienie i choroby matych naczyn
u kobiet niz u me¢zczyzn. Ryzyko $mierci z powodu ChNS

w populacji cukrzykow jest wyzsze w grupie kobiet [7].
Dodatkowo, kobiety czgéciej pozostaja bez intensywnego

leczenia czynnikow ryzyka, co zwigksza ryzyko zdarzen
sercowych w tej grupie [1, 8]. Dokladne poznanie ograni-
czen poszczegolnych metod diagnostycznych, w zaleznosci

od pfci pacjenta, powinno znaczgco usprawni¢ podejmo-
wanie decyzji klinicznych dotyczacych diagnozowanych

kobiet. Eksperci European Society of Cardiology (ESC)

zwracajg uwage, iz istotnym problemem jest takze fakt,
ze kobiety nie postrzegaja ChNS jako istotnego zagrozenia,
jednoczes$nie za powazniejsze zagrozenie uznajg rzadziej

wystepujace choroby [1].

Scyntygrafia perfuzyjna serca

Scyntygrafia perfuzyjna serca (SPS) jest nieinwazyj-
nym badaniem obrazowym rutynowo stosowanym w dia-
gnostyce ChNS. Metoda ta umozliwia ocene konsekwencji
zZwezenia naczynia w postaci zaburzen fizjologicznej perfu-
zji [9, 10]. Badanie bazuje na okres$laniu r6znicy pomigdzy
perfuzja migsnia sercowego w spoczynku i po obcigzeniu.
U pacjentow z ChNS przeptyw krwi zalezny jest od stop-
nia zwe¢zenia naczynia. W trakcie obcigzenia nastepuje
wzrost aktywnoSci inotropowej i chronotropowej serca
oraz ci$nienia tetniczego, tym samym zwieksza si¢ zapo-
trzebowanie mig$nia sercowego na tlen. Podany dozylnie
na szczycie obciazenia radiofarmaceutyk jest gromadzony
w kardiomiocytach proporcjonalnie do ilosci krwi dopty-
wajacej do danego obszaru. Do miejsc istotnie niedokrwio-
nych dostarczana jest zmniejszona ilo$¢ radiofarmaceutyku,
co daje scyntygraficzny obraz ostabionego wychwytu. War-
to$¢ diagnostyczna i prognostyczna SPS bazuje na ocenie
wywotanego obcigzeniem niedokrwienia, czyli na ocenie
rozmiaru oraz stopnia zagrozonego miokardium [10]. Obec-
nie najczesciej stosowanymi podczas SPS radiofarmaceuty-
kami sa MIBI (metoksy-izobutylo-izonitryl) lub tetrafosmina
znakowane technetem 99m (*™Tc) [11, 12]. Wytyczne AHA
dla klinicznych zastosowan izotopowych technik obrazo-
wania w kardiologii podaja $rednia czuto$¢ i swoisto§¢ SPS
w wykrywaniu ChNS odpowiednio 87 i 73% [10].

Wystepuja pewne ograniczenia w interpretacji wyni-
kéw SPS w zaleznosci od plci pacjenta. Kwanty gamma,
zliczane w trakcie rejestracji badania, sg absorbowane przez
tkanki znajdujgce si¢ pomiedzy sercem a gammakamerg.
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Istnieje mozliwo$¢ btednej oceny §ciany przedniej mig$nia
sercowego u kobiet, co jest zwigzane z atenuacjg promie-
niowania przez tkanke ttuszczowg zawartg w gruczotach
piersiowych [13]. Ponadto mniejszy rozmiar lewej komory
u kobiet moze nasila¢ trudnosci diagnostyczne. W zwiazku
z powyzszym w grupie kobiet odsetek wynikow fatszywie
dodatnich SPS jest wyzszy niz u badanych mezczyzn [2].
Jednakze u mezczyzn wyzsze ulozenie przepony stwarza
trudnosci w ocenie $ciany dolnej serca; podobny problem
dotyczy pacjentow obu pici z otyloscia brzuszng [2, 10].

Powyzsze ograniczenia byly szczegdlnie istotne w przy-
padku wykonywania badan technika planarng. Obecnie
wiodacg technikg obrazowania jest tomografia emisyjna
pojedynczego fotonu (SPECT). Polega ona na rejestracji
64—-68 projekcji serca podczas obrotu kamery wokot klatki
piersiowej pacjenta, co po obrébce komputerowej daje tréj-
wymiarowe przekroje serca [14, 15]. Zastosowanie jedno-
czasowe techniki SPECT i tomografii rentgenowskiej znacz-
nie niweluje problemy atenuacji, poprawia czutos$¢ oraz
specyficznos¢ badania. Wprowadzenie dodatkowej opcji
bramkowania obrazéw zapisem EKG (GSPECT) umozliwia
jednoczesne zobrazowanie zaburzen perfuzji i odcinkowych
zaburzen kurczliwo$ci lewej komory, a takze doktadnego
pomiaru frakcji wyrzutowej lewej komory oraz objetosci
lewej komory w poszczeg6lnych fazach cyklu serca [16].

Wedtug najnowszych wytycznych, pacjenci z grupy
$redniego ryzyka rozpoznania ChNS, ocenieni na podsta-
wie dostgpnych skal lub elektrokardiograficznego badania
wysitkowego (SEKG), powinni mie¢ wykonane badanie
obrazowe serca. Ponadto zalecenia klasy I rekomendujg
przeprowadzenie SPS u pacjentéw obu plci ze zmianami
ST-T przekraczajacymi 1 mm w spoczynkowym EKG, pet-
nym blokiem lewej odnogi peczka Hisa, z rytmem ze sty-
mulatora, zespotem preekscytacji, przerostem lewej komory
lub zmianami repolaryzacji [10, 14]. Na podstawie wyniku
SPS mozliwa jest reklasyfikacja pacjentéw do grup niskiego,
wysokiego i $redniego ryzyka zdarzen sercowych. Zasto-
sowanie SPS umozliwia zmniejszenie ilo$ci koronarografii
niewykazujacych zmian w naczyniach wieicowych [10].

W grupie bezobjawowych pacjentéw wykazano niskg
warto$¢ predykcyjng SPS, zatem wykonywanie badania
W tej grupie pacjentow jest klinicznie i ekonomicznie nieza-
sadne [17, 18]. Dla odmiany pacjenci z wysokim ryzykiem
rozpoznania choroby wiencowej sg kandydatami do dia-
gnostyki inwazyjnej, a SPS ma jedynie znaczenie progno-
styczne [10].

Zwezenie naczynia wiencowego zobrazowane w koro-
narografii moze wywierac rozny skutek hemodynamiczny.
Rekomendowanym badaniem do weryfikacji wptywu stop-
nia zwezenia na ukrwienie migénia sercowego za stenoza,
a tym samym do okre$lenia wskazan do rewaskularyzacji,
jest SPS [10].

Autorzy licznych prac potwierdzaja wysoka war-
to$¢ prognostycznag SPS niezaleznie od zastosowanych
radiofarmaceutykéw oraz uzytego protokotu obcigzenia.
Ryzyko wystapienia powaznych zdarzen sercowych rosnie

proporcjonalnie do liczby segmentdw objetych niedokrwie-
niem odwracalnym lub przetrwatym [17, 18, 19]. Pacjenci
zujemnym wynikiem SPS i prawidlowym rozmiarem serca
sa w grupie niskiego ryzyka zdarzen sercowych, < 1% rocz-
nie, niezaleznie od obecnos$ci zmian w badaniu naczynio-
wym [20, 21, 22]. Warto$¢ prognostyczng SPS potwierdzono
takze w grupach pacjentdow stwarzajacych trudnosci dia-
gnostyczne i kliniczne (cukrzycy, pacjenci z blokiem lewe;j
odnogi pgczka Hisa — LBBB lub z rytmem ze stymulatora,
otyli) [23, 24, 25].

Elektrokardiografia wysitkowa

Ze wzgledu na szeroka dostepnos$é, niski koszt, tatwos¢
wykonania oraz oceny testu, SEKG jest badaniem inicjuja-
cym diagnostyke ChNS u oséb z prawidlowym spoczyn-
kowym zapisem EKG [26]. Szczegdlnie jest ono zalecane
w grupie pacjentow ze $rednim ryzykiem ChNS [26, 27].

Metaanaliza 19 badan, w ktorych poréwnano czuto$¢
i swoisto§¢ SEKG u 3721 kobiet i 1977 mezczyzn, analizu-
jac doktadno$¢ diagnostyczng badania w zaleznosci od pici,
potwierdzita istotnie nizsza czulo$¢ oraz swoistos¢ SEKG
u kobiet. Czutos¢ SEKG u kobiet i me¢zczyzn wyniosta
odpowiednio 61 1 72%, a swoisto$¢ 70 1 77% [28]. Zmiany
zapisu EKG w trakcie wysitku majg mniejsza wartosc dia-
gnostyczng u kobiet niz u m¢zczyzn [29]. Powodem sg czest-
sze zmiany odcinka ST-T oraz nizszy woltaz w spoczynko-
wym zapisie EKG u kobiet [2, 30]. Badania wskazujg takze
na istotny wptyw poziomu estrogenow zaréwno endo-, jak
1 egzogennych na zmiany zapisu odcinka ST-T w trakcie
obcigzenia wysitkiem fizycznym. Istotnie wyzszy odsetek
wynikow fatszywie dodatnich zaobserwowano w grupie
kobiet prezentujacych nietypowe bole w klatce piersiowej
[29, 31].

Powszechnie akceptowane protokoty przeprowadza-
nia SEKG oraz stosowane skale umozliwiaja precyzyjng
interpretacje wyniku. Rutynowo podczas SEKG oceniana
jest mozliwo$¢ wykonania zadanego wysitku, obecnos¢
zmian w zapisie wywotlanych wysitkiem oraz wystapie-
nie bolu wiencowego. Ponadto ocenia si¢ zmiany ci$nienia
tetniczego podczas zadanego wysitku [26, 30]. Badania
potwierdzaja zasadno$¢ stosowania dodatkowych para-
metréw podczas oceny SEKG, takich jak Duke Trademill
Score (DTS) [31, 32] oraz ocena powrotu czestosci rytmu
serca po zaprzestaniu wysitku. Spadek tetna w ciggu 2 min
od zaprzestania wysitku o mniej niz 22 uderzenia lub spadek
mniejszy niz 12 uderzen serca w ciggu pierwszej minuty
od zaprzestania wysitku jest zwigzany ze zwickszong §mier-
telnosciag z powoddéw sercowo-naczyniowych, co potwier-
dzita 6-letnia obserwacja pacjentow [33]. Nalezy zwrdci¢
uwage, ze szczegolnie duze znaczenie prognostyczne u obu
plci ma nieprawidlowa odpowiedZ chronotropowa serca
na obcigzenie wysitkiem, definiowana jako niemoznos$¢ osig-
gnigcia 85% limitu tetna odpowiedniego dla danego wieku
[34]. Wykazano, ze wigkszy odsetek kobiet niz mgzczyzn
nie osigga limitu tetna w trakcie SEKG [29]. Zta wydol-
nos¢ fizyczna jest niezaleznym czynnikiem zwigkszajacym
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ryzyko $mierci z powodow sercowo-naczyniowych. Udo-
wodniono, ze kobiety, ktérych wydolnos$¢ fizyczna jest
<5 MET, sa w grupie zwigkszonego ryzyka $mierci [30].

Angiografia naczyn wiencowych

Angiografia wiencowa, inaczej koronarografia, pozwala
oceni¢ anatomi¢ tetnic wiencowych, mozliwos$ci leczenia
inwazyjnego i rokowanie. Technika badania polega na przez-
skornym wprowadzeniu cewnikow w okolice uj$¢ naczyn
wiencowych i podaniu $rodka cieniujacego z jednoczaso-
wym obrazowaniem tg¢tnic wiencowych za pomocg promie-
niowania rentgenowskiego. Koronarografia, powszechnie
stosowane badanie u pacjentéw z zaré6wno podejrzeniem,
jak 1 rozpoznang ChNS, jest uznanym badaniem referen-
cyjnym w rozpoznawaniu zwezen naczyn wiencowych.
Do ograniczen koronarografii nalezy inwazyjny charakter
badania, konieczno$¢ podawania nefrotoksycznego kon-
trastu oraz narazenie pacjenta na promieniowanie rentge-
nowskie [35].

Dostepne badania dotyczace nieinwazyjnej diagno-
styki kobiet maja kilka powtarzajacych si¢ od wielu lat
niedoskonatosci metodycznych. Wielokrotnie raportowana
mniejsza liczba kobiet niz m¢zczyzn wiaczonych do badan
powoduje, ze dostgpne wyniki zazwyczaj opisuja popu-
lacj¢ mtodszych me¢zczyzn [2, 36]. Czgstym kryterium
wiaczenia do badania jest typowy bol w klatce piersiowe;.
Z badania eliminowane sa kobiety z nietypowymi dolegli-
woSciami, stanowigce duza i najtrudniejsza grupe pacjentow
z podejrzeniem choroby wiencowej. Wciaz niewiele jest
badan dotyczacych wytacznie populacji kobiet, zwlaszcza
z wyraznym podzialem na grupy wiekowe, co jak wia-
domo ma zasadnicze znaczenie w zachorowalnosci kobiet
na choroby sercowo-naczyniowe [1, 2]. Eksperci ESC reko-
mendujg weryfikacj¢ obecnej wiedzy poprzez przeprowa-
dzanie badan zaplanowanych selektywnie na kobietach [2].
W zwigzku z powyzszym, w pelni uzasadnione wydaje si¢
podjecie badan majacych na celu ocene wartosci diagno-
stycznej i prognostycznej SPS w populacji kobiet z podej-
rzeniem ChNS oraz poréwnanie z najczesciej stosowang
metoda diagnostyczng, jakg jest SEKG.

Celem pracy byta:

1. Ocena wartosci diagnostycznej scyntygrafii per-
fuzyjnej serca u kobiet z niediagnostyczng lub dodatnig
elektrokardiograficzng proba wysitkows.

2. Ocena korelacji wynikow elektrokardiograficznej
proby wysitkowej, scyntygrafii perfuzyjnej serca i koro-
narografii.

3. Ocena wartoS$ci prognostycznej scyntygrafii per-
fuzyjnej serca u kobiet ze $rednim lub wysokim ryzykiem
wystgpienia choroby wiencowe;j.

Material i metody

Badanie przeprowadzono wsrdd kobiet bedacych pacjent-
kami Poradni Kardiologicznej Samodzielnego Publicznego

Szpitala Zespolonego oraz Wojewddzkiej Poradni Kardio-
logicznej w Szczecinie w latach 1998—2007. Dane doty-
czace przebiegu choroby pacjentek uzyskano z dokumentacji
medycznej, kontaktu osobistego lub wywiadu telefonicznego.
Grupe badang stanowito 230 kobiet w wieku 27-73 (§red-
nia 55,5) lat z podejrzeniem ChNS. U wszystkich kobiet
oceniano rodzaj dolegliwos$ci oraz obecno$¢ czynnikow
ryzyka ChNS. U 169 kobiet wykonano SEKG, u wszystkich
wykonano SPS, a u 67 wykonano koronarografie. Wszystkie
pacjentki poddano obserwacji, oceniano przebieg choroby,
w tym wystapienie powaznych zdarzen sercowych. Typowe
dla ChNS dolegliwosci stwierdzono u 100 (43,86%) pacjen-
tek, 115 (50,44%) kobiet zgtaszato dolegliwosci atypowe,
ale mogace sugerowac tto wienicowe, natomiast 13 (5,7%)
0s0b nie zglaszato dolegliwosci. Wystepowanie czynnikéw
ryzyka ChNS stwierdzono u wszystkich badanych. U 172
pacjentek wystepowat wigcej niz jeden czynnik ryzyka
(tab. 1).

Tabela 1. Czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca
w badanej populacji

Table 1. Risk factors of coronary artery disease in the study
population

Czynniki ryzyka
Risk factor

Cukrzyca / Diabetes

Liczba pacjentek
Number of patients

18 (8,22%)

128 (58,18%)
86 (44,79%)
32 (13,9%)
53 (37,32%)
37 (26,06%)

Choroba nadci$nieniowa / Hypertension

Dyslipidemia

Nikotynizm / Nicotinism

BMI > 25 nadwaga / overweight
BMI > 30 otytos¢ / obesity

Znany byt pelny przebieg kliniczny u 157 pacjentek.
Sredni czas obserwacji od wykonania SPS wynosit 48,6
(1-153) miesiecy. W trakcie badania przeanalizowano wysta-
pienie powaznych zdarzen sercowych: niestabilnej choroby
wiencowej (UA), zawatu migs$nia sercowego bez uniesienia
odcinka ST (NSTEMI), zawatu migénia sercowego z unie-
sieniem odcinka ST (STEMI), konieczno$¢ przeprowadzenia
chirurgicznej rewaskularyzacji mig¢énia sercowego (CABG)
lub przezskornej angioplastyki wiencowej (PTCA), a takze
wystapienie zgonu. Wystgpienie powaznych zdarzen serco-
wych uznano za punkt koncowy badania. W badanej popu-
lacji nie odnotowano zadnego zgonu w trakcie badania.

Elektrokardiograficzna préba wysitkowa

U 169 pacjentek bioracych udziat w badaniu wykonano
ambulatoryjnie SEKG, natomiast u 61 odstapiono od prze-
prowadzenia SEKG (tab. 2).

Kobiety obciazano wysitkiem fizycznym na biezni typu
Aspel, zgodnie z protokotem Bruce’a [30, 37]. Za limit tetna
przyjmowano 85% obciazenia maksymalnego dla okreslo-
nego wieku [30, 37]. W sytuacji niemoznosci osiggniecia
limitu t¢tna przez pacjentke, SEKG uznawano za niedia-
gnostyczne (tab. 3).
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Tabela 2. Przyczyny odstapienia od wykonania ambulatoryjnie

proby wysitkowej

Table 2. Reasons for disqualification to ambulant stress ECG

Scyntygrafia perfuzyjna serca
U wszystkich 230 pacjentek wykonano SPS tech-
nikg SPECT, z uzyciem *™Tc-MIBI u 173 badanych lub

. L Liczba 9mTc-Tetrofosmina u 57 badanych. Ze wzgledu na podobne
Przyczyna odstapienia od wykonania proby . .. . , -,
wysitkowej EKG pacjentek zachowanie si¢ obu radiofarmaceutykéw w migéniu serco-
Reason for disqualification to SEKG Nuril'bert of | wym, brak redystrybucji oraz opisywana porownywalng
: — patien’s warto$¢ diagnostyczng badan przy ich zastosowaniu, radio-
Blok lewy odnogi peczki Hisa . . .
14 farmaceutyki uznano za rownowazne [10, 38].
Left bundle branch block . . . . . ,
- - . . Pacjentki przed badaniem nie przyjmowaty lekow
Przewidywana niska tolerancja wysitku T T X .
Predicted low exercise tolerance Z grup b.etablokerow 1 blokeréw kanatu wapniowego przez
Zmiany w spoczynkowym EKG utrudniajace 48 godzin oraz nitratéw przez 12 godz., ponadto nie przyj-
interpretacje SEKG / Abnormalities in rest ECG 7 mowaty pokarmow zawierajacych kofeing przez 24 godz.
interfering with interpretation of SEKG przed SPS. W dniu badania kobiety pozostawaty na czczo,
Migotanie przedsionkow / Atrial fibrillation 4 bez przyjmowania lekow. Zastosowano protokot 2-dniowy
Otylos¢ / Obesity 3 [33]. Pierwszego dnia wykonywano badanie z obcigZeniem.
Zmiany zwyrodnieniowe koficzyn dolnych Pacjentki byty poddawane wysitkowi fizycznemu z uzy-
(kolan, bioder) / Degenerative changes in lower 3 . . T .
L : ciem cykloergometru do osiggniecia limitu tetna odpowied-
extremities (knees, hips) . . N .
- —— niego do wieku, wedtug protokotu Bruce’a [33]. W razie
Zmiany zwyrodnieniowe kregostupa 3 . ., . RS .
Degenerative changes in spine niemoznoscei osiggniccia 1.1m1tu tetna kobiety dod?ltkowo
Miazdzyca konczyn dolnych 5 otrzymywaly quylme d1.p1rydamol w stgndardowej dawce
Atherosclerosis in lower extremities 0,56 mg/kg w ciggu 4 min [10]. Za prawidtowo wykonang
Niedowtad / Paresis 2 probe obcigzeniowa uznano osiggniecie 85% limitu te¢tna
Skurcze dodatkowe komorowe ) odpowiednio do wieku pacjentki, podanie petnej dawki dipi-
Ventricular extrasystoles rydamolu lub przerwanie proby z powodu ogdlnie znanych
Stymulator Serc?/ Pacemaker 2 kryteriéw [10, 38]. Radiofarmaceutyk podawano dozylnie
Astma / Br9n0hlal ?Sthma : 1 na szczycie obcigzenia. Podawana aktywno$¢ miescita sie
Blok prawej odnogi peezka Hisa 1 w zakresie 700—-800 MBgq. Badanie wykonywano metoda
Right bundle branch block . c e . .
—— . - - SPECT po 40—60 min od iniekcji radiofarmaceutyku, jed-
Blok przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa | . . . . °
Left anterior bundle branch block noglovywqwq gammakgmefq Mediso, obrot gio\ylcy 0 180°,
Choroba psychiczna / Psychiatric illness 1 3'2 prO]ekCJe, 40 S./ 1 projekcje, matryga 64_ x 64.p'1kse'1.1. D I:u—
Ubytek w przegrodzie miedzykomorowej | giego dnia badania wykonywano akwizycj¢ po injekcji radio-
Ventricular septal defect farmaceutyku w spoczynku [33].
Wada wrodzona kregostupa ! Rekonstruowano przekroje serca w osiach strzatkowej,
Inborn defect of spine poprzecznej i czolowej oraz mape polarng mie$nia serco-
Wrtosnica / Trichinosis 1 wego z badania wysitkowego i spoczynkowego. Zgodnie
Zespdt wazowagalny / Vasovagal syndrome 1 z zaleceniami AHA z 2002 r. dokonano podziatu serca

Tabela 3. Kryteria interpretacji wyniku prob obciazeniowych EKG

Table 3. Interpretation criteria in stress ECG

Kryteria dodatniej proby wysitkowej / Positive stress ECG criteria

Kryteria kliniczne / Clinical criteria
— wystapienie bolu w klatce piersiowej o typowej lokalizacji i narastanie jego w miar¢ kontynuowania wysitku oraz jego ustgpienie
po zaprzestaniu wysitku / typically localized pain in chest aggravating with continued exercise and disappearing at rest
Kryteria elektrokardiograficzne / Electrocardiographic criteria
— poziome lub skosne ku dotowi obnizenie odcinka ST > 0,10 mV (1 mm) 60—80 ms od punktu J w 3 kolejnych ewolucjach
horizontal or oblique depression of ST segment > 0.10 mV (1 mm) seen at 60—80 ms from J point during 3 heart cycles
— uniesienie odcinka ST (1 mm) / ST segment elevation (1 mm)
— komorowe zaburzenia rytmu serca wywolane wysitkiem / exercise-related ventricular arrhythmia
— blok lewej odnogi pgczka Hisa pojawiajacy sigw trakcie wysitku / exercise-related left bundle branch block
Kryteria hemodynamiczne / Hemodynamic criteria
— niedostateczny wzrost ci$nienia tgtniczego — wzrost w stosunku do wartosci spoczynkowej < 30 mmHg lub jego spadek
insufficient increase in arterial blood pressure of <30 mmHg or decrease below resting value

Kryteria ujemnej proby wysitkowej / Negative stress ECG criteria

brak cech dodatniej proby wysitkowej po osiagnigciu submaksymalnego limitu tgtna
no positive stress ECG criteria observed at submaximal pulse rate

Kryteria niediagnostycznej proby wysitkowej / Nondiagnostic stress ECG criteria

niemozno$¢ osiggni¢cia submaksymalnego limitu t¢tna / pulse rate did not reach submaximal value
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na 17 segmentow [11]. Oceniono kazdy segment, stosujgc

skale potilosciowa S-stopniowsg skale wychwytu radiofarma-
ceutyku. Nastgpnie poréwnano réznice w badaniu z obcia-
zeniem z badaniem w spoczynku. Prawidlowy wychwyt

radiofarmaceutyku po obciazeniu i w spoczynku §wiadczyt

o prawidlowym ukrwieniu mig$nia sercowego. Uposledzenie

wychwytu radiofarmaceutyku w badaniu obcigzeniowym

z towarzyszacg normalizacjg wychwytu radiofarmaceutyku

w badaniu spoczynkowym lub poprawa wychwytu o dwa

poziomy w badaniu spoczynkowym w stosunku do badania

z obcigzeniem §wiadczyto o niedokrwieniu odwracalnym

[33]. Uposledzenie wychwytu radiofarmaceutyku w bada-
niu obciazeniowym, z utrzymujacym si¢ uposledzonym

wychwytem w badaniu spoczynkowym $wiadczylo o bliznie

pozawatowej lub przewlektym niedokrwieniu. Za nieprawi-
dltowy wynik badania uznano obecno$¢ zaburzen perfuzji

obejmujacych minimum 2 z 17 segmentdw lub co najmniej

10% mig$nia sercowego [39].

Koronarografia

Zwezenie naczynia wiencowego w badaniu koronarogra-
ficznym, ktorego $rednica nie przekraczata 50%, przyjeto
za nieistotne hemodynamicznie, a zwezenie $rednicy §wia-
tla naczynia wiencowego w przedziale pomiedzy 50—-80%
uznano za istotne hemodynamicznie; zwezenie $rednicy
naczynia wienicowego > 80% uznano za krytyczne. Ponadto
zwrocono uwage na zwolniony przeptyw kontrastu oraz
obecnos¢ mostkdw migsniowych [39].

Analiza statystyczna

Do oceny zalezno$ci pomigdzy zmiennymi nieciaglymi
zastosowano test y* oraz test Pearsona. We wszystkich prze-
prowadzonych testach za réZnice istotne statystycznie uznano
te, dla ktorych prawdopodobienstwo wynosito p < 0,05.

Wyniki

Proby wysitkowe EKG wykonano u 169 (100%) pacjen-
tek. U 74 (43,79%) kobiet wynik byt dodatni, u 46 (27,22%)
ujemny, a u 49 (28,99%) niediagnostyczny. Zatem u 123
(72,8%) pacjentek wynik SEKG byt dodatni lub niediagno-
styczny, czyli zaistniata konieczno$¢ dalszej diagnostyki.

UA E
NSTEMI :| 1
STEMI :| 1

PTCA 9

CABG 2

PTCA i CABG 3

Zgony / Death |0

3 2 4 6 8 10

Ryc. 1. Rozktad powaznych zdarzen sercowych w badanej populacji

Fig. 1. Distribution of serious cardiac events in the study population

Scyntygrafi¢ perfuzyjna serca wykonano u 230 (100%)
kobiet. U 176 (76,52%) wynik SPS byt prawidlowy, a u 54
(23,48%) nieprawidtowy.

W badanej grupie w 4-letniej obserwacji pozostato 157
pacjentek. W grupie tej odnotowano 18 powaznych zdarzen
sercowych, w tym jedna pacjentka ze STEMI miala takze
wykonany zabieg PTCA 1 CABG (ryc. 1).

W tabeli 4 przedstawiono zalezno$¢ pomiedzy wyni-
kami proby wysitkowej EKG a wynikami scyntygrafii
perfuzyjnej serca. Wykazano brak istotnej statystycznie
zalezno$ci pomiedzy wynikami SEKG (169 pacjentek)
a wynikami SPS (p = 0,055) oraz brak istotnej statystycz-
nie zalezno$ci pomigdzy wynikami SEKG i SPS w grupie
123 kobiet z dodatnim lub niediagnostycznym wynikiem
proby wysitkowej EKG (p = 0,054).

W tabeli 5 przedstawiono zalezno$¢ pomiedzy wyni-
kami proby wysitkowej EKG a wystapieniem powaznych
zdarzen sercowych. Wykazano brak istotnej statystycznie
zalezno$ci pomiedzy wynikami SEKG a wystgpieniem
powaznych zdarzen sercowych (p = 0,351) oraz brak istot-
nej statystycznie zaleznosci pomiedzy wynikami SEKG
a wystgpieniem powaznych zdarzen sercowych, takze
w grupie 88 pacjentek z dodatnim lub niediagnostycznym
wynikiem SEKG (p = 0,927).

W tabeli 6 przedstawiono zalezno$¢ pomigdzy wyni-
kami scyntygrafii perfuzyjnej serca a wystgpieniem powaz-
nych zdarzen sercowych. Wykazano istotna statystycznie
zalezno$¢ pomiedzy wynikami scyntygrafii perfuzyjnej
serca a wystgpieniem powaznych zdarzen sercowych.

Wartos$¢ prognostyczna scyntygrafii perfuzyjnej serca

Sposréd 157 pacjentek, ktore pozostaty w 4-letniej
obserwacji, 119 mialo prawidlowy wynik SPS, z czego
u 9 (7,5%) wystapito powazne zdarzenie sercowe w czasie
catego badania, w tym u 2 kobiet powazne zdarzenie ser-
cowe wystapito w ciggu 12 miesiecy od SPS. Zatem roczne
ryzyko wystapienia powaznych zdarzen sercowych u kobiet
z prawidtowym wynikiem SPS wyniosto 1,7%.

Obserwacj¢ ukonczyto 38 pacjentek z nieprawidto-
wym wynikiem SPS, z czego u 9 (23,7%) obserwowano
powazne zdarzenia sercowe, w tym w ciggu 12 miesiecy
od SPS powazne zdarzenie sercowe wystapito u 3 kobiet.
Zatem roczne ryzyko wystapienia powaznych zdarzen ser-
cowych u 0s6b z nieprawidlowym wynikiem SPS serca
wyniosto 7,9%.

Koronarografia a scyntygrafia perfuzyjna serca

U 24 pacjentek koronarografie wykonano w okresie
do 12 miesigcy przed scyntygrafia perfuzyjng serca (tab. 7).
U 21 os6b koronarografie wykonano w czasie do 12 mie-
sigcy po SPS (tab. 8).

Wartos$¢ diagnostyczna scyntygrafii perfuzyjnej serca
Wyniki badania odniesiono do wystapienia powaznych

zdarzen sercowych, ze wzgledu na nieduzg liczbe i r6zne

wskazania do wykonanych koronarografii w badanej grupie.
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Tabela 4. Zalezno$¢ pomiedzy wynikami elektrokardiografii wysilkowej przeprowadzonej ambulatoryjnie a wynikami scyntygrafii

perfuzyjnej serca w badanej populacji

Table 4. Correlation between ambulant stress electrocardiography and myocardial perfusion scintigraphy in the study population

Scyntygrafia serca / Myocardial perfusion scintigraphy

Probasvtvr)ésslsﬂggg EKG wynik prawidtowy wynik nieprawidtowy Suma / Total

normal result abnormal result
Wynik prawidlowy / Normal result 37 (21,9%) 9 (5,3%) 46 (27,2%)
Wynik nieprawidlowy / Abnormal result 46 (27,2%) 28 (16,6%) 74 (43,8%)
Wynik niediagnostyczny / Nondiagnostic result 29 (17,2%) 20 (11,8%) 49 (29,0%)
Suma / Total 112 (66,3%) 57 (33,7%) 169 (100%)
y* Pearsona / Pearson’s 5,79 df=2 p=0,05534

Tabela 5. Zalezno$ci pomiedzy niediagnostycznym lub dodatnim wynikiem elektrokardiografii wysilkowej a wynikami scyntygrafii

perfuzyjnej serca w badanej populacji

Table 5. Correlation between nondiagnostic or positive result of stress electrocardiography and myocardial perfusion scintigraphy

in the study population

Brak powaznych zdarzen Powazne zdarzenia

Proba wysitkowa EKG
sercowych sercowe Suma / Total
Stress ECG . . . .
No serious cardiac event Serious cardiac event

Wynik prawidlowy / Normal result 28 (23,7%) 2 (1,7%) 30 (25,4%)
Wynik nieprawidlowy / Abnormal result 44 (37,3%) 7 (5,9%) 51 (43,2%)
Wynik niediagnostyczny / Nondiagnostic result 35 (29,7%) 2 (1,7%) 37 (31,4%)
Suma / Total 101 (90,7%) 11 (9,3%) 118 (100%)
y* Pearsona / Pearson’s y? 2,09 df=2 p=0,35142

Tabela 6. Zalezno$¢ pomiedzy wynikami scyntygrafii perfuzyjnej serca a wystapieniem powaznych zdarzen sercowych w badanej populacji

Table 6. Correlation between myocardial perfusion scintigraphy and serious cardiac event in the study population

Scyntygrafia perfuzyjna serca

Brak powaznych zdarzen Powazne zdarzenie

Myocardial perfusion scintigraphy .sercowyc.:h | sereowe Suma / Total
No serious cardiac event Serious cardiac event
Wynik prawidlowy / Normal result 110 (70,1%) 9 (5,7%) 119 (75,8%)
Wynik nieprawidlowy / Abnormal result 29 (18,5%) 9 (5,7%) 38 (24,2%)
Suma / Total 139 (88,6%) 18 (11,4%) 157 (100%)
y* Pearsona / Pearson’s y* 7,37 df=2 p = 0,00662
Table 7. Wyniki koronarografii wykonanej przed scyntygrafia perfuzyjna serca
Table 7. Result of coronary angiography done before myocardial perfusion scintigraphy
Scyntygrafia perfuzyjna serca
Koronarografia Myocardial perfusion scintigraphy
; - - — - Suma / Total
Coronary angiography wynik prawidlowy wynik nieprawidtowy
normal result abnormal result
Wynik prawidlowy / Normal result 1 10 11
Wynik nieprawidlowy / Abnormal result 5 5 10
Suma / Total 6 15 21
Tabela 8 Wyniki koronarografii wykonanej po scyntygrafii serca
Table 8 Result of coronary angiography done after myocardial perfusion scintigraphy
Scyntygrafia perfuzyjna serca
Koronarografia Myocardial perfusion scintigraphy
> - - — - Suma / Total
Coronary angiography wynik prawidlowy wynik nieprawidtowy
normal result abnormal result
Wynik prawidlowy / Normal result 1 10 11
Wynik nieprawidlowy / Abnormal result 5 5 10
Suma / Total 6 15 21
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Przy zalozZeniu, ze punktem odcigcia dla wyniku nieprawi-
dtowego jest obecnos¢ niedokrwienia obejmujacego mini-
mum 2 segmenty, otrzymano czuto$¢ 50,00%, swoistos¢
79,14%. Wyzsza czulo$¢ badania, przy nieco nizszej swo-
isto$ci obserwowano przy zalozeniu, ze wynikiem niepra-
widlowym jest obszar zaburzen perfuzji obejmujacy 1z 17
segmentéw miesnia sercowego, wowczas otrzymano czu-
1os¢ 64,03%, swoistos¢ 66,67%.

Dyskusja

Diagnostyka choroby wieficowej u kobiet jest trudnym
1 wcigz aktualnym tematem badan. Pomimo dostepnosci
wielu nieinwazyjnych technik diagnostycznych, wciaz podej-
mowane sg proby wprowadzenia standardow postepowania,
ktére beda wykorzystywag zalety poszczegdlnych narzedzi
diagnostycznych, jednoczesnie eliminujac ich niedoskona-
tosci [1]. Elektrokardiograficzna proba wysitkowa odgrywa
podstawowg role w diagnostyce ChNS [26]. Metaanaliza
przeprowadzona przez Kwok i wsp. wykazata, ze czulos¢
SEKG w populacji kobiet wyniosta 61%, natomiast w popu-
lacji mg¢zczyzn 70% [28]. Ponadto nawet przy wlasciwej
kwalifikacji kobiet do badania SEKG odsetek wynikéw
falszywie dodatnich i niediagnostycznych jest wyzszy niz
w populacji m¢zczyzn [28].

W badanej grupie obserwowano wysoki odsetek wyni-
kéw niediagnostycznych SEKG, co najprawdopodobniej
zwigzane jest ze sposobem kwalifikacji do prowadzonego
badania. Wyselekcjonowana grupa kobiet kierowana byta
na badanie scyntygraficzne, poniewaz wynik SEKG wska-
zywal na koniecznos¢ dalszej diagnostyki (niska tolerancja
wysitku, wynik niediagnostyczny, obecno$¢ chordb towa-
rzyszacych uniemozliwiajacych wlasciwe przeprowadzenie
badania, zmiany w spoczynkowym zapisie EKG). W prze-
prowadzonym badaniu wykazano brak zaleznos$ci staty-
stycznej pomiedzy wynikami SEKG a wystapieniem powaz-
nych zdarzen sercowych oraz pomigdzy wynikami SEKG
a wynikami SPS, co potwierdza, ze SEKG nie jest idealnym
narz¢dziem diagnostycznym u kobiet. Czgste sg sytuacje
kliniczne, gdy wynik SEKG nie rozstrzyga o dalszym postg-
powaniu klinicznym. Przeprowadzone badanie wlasne wska-
zuje, ze uzupetnienie diagnostyki badaniem obrazowym,
jakim jest SPS, umozliwia wtasciwg reklasyfikacje kobiet
sprawiajacych trudnosci diagnostyczne do grup o niskim,
$rednim i wysokim ryzyku zdarzen sercowych.

Dla zminimalizowania niedoskonatosci SEKG zalecane
jest wprowadzenie do rutynowej oceny badania dodatko-
wych parametrow diagnostycznych, szczegodlnie w gru-
pie kobiet z podejrzeniem choroby wiencowej, takich jak
DTS, a takze oceny powrotu rytmu serca po zaprzestaniu
wysitku [2, 29, 31]. Powyzszych parametrow nie uwzgled-
niono w badaniach SEKG przeprowadzanych ambulatoryj-
nie ani w trakcie SPS.

Badania potwierdzaja, ze warto$¢ diagnostyczna i pro-
gnostyczna SPS przewyzsza informacje uzyskane podczas

SEKG [2, 10, 40]. Berman i wsp. w swoim badaniu, podobnie
zaprojektowanym jak praca wlasna, wykazali, ze pacjenci
obu plci ze Srednim ryzykiem wystapienia powaznych zda-
rzen sercowych ocenionym na podstawie DTS stanowili
ponad potowe badanej populacji, natomiast 70% tej grupy
miata prawidtowy wynik SPS, co umozliwito przeniesie-
nie ich do grupy niskiego ryzyka wystapienia powaznych
zdarzen sercowych [12]. W obserwacji trwajacej ponad 20
miesigcy autorzy potwierdzaja, ze ujemny wynik SPS fak-
tycznie wigze si¢ si¢ z bardzo niskim ryzykiem wystgpienia
powaznych zdarzen sercowych (< 1% rocznie). Oznacza to,
ze SPS jest wlasciwym narzgdziem diagnostycznym do wery-
fikacji ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentow, u ktoérych
wynik SEKG pozostawia watpliwosci [12]. Amanullach i wsp.
przeanalizowali warto$¢ prognostyczng SPS selektywnie
w grupie 923 kobiet z ChNS, potwierdzajac niskie roczne
ryzyko powaznych zdarzen sercowych (< 1%) u pacjentek
z prawidlowym wynikiem SPS, jednocze$nie wskazujac,
ze kobiety ze $redniego 1 duzego stopnia zaburzeniami per-
fuzji w SPS znajdujg si¢ w grupie wyzszego ryzyka [20].

W przeprowadzonym badaniu wlasnym roczne ryzyko
wystgpienia powaznych zdarzen sercowych u kobiet z pra-
widtowym wynikiem SPS wyniosto 1,7%, co daje wciaz
niski, ale nieco wyzszy odsetek niz w przedstawionych
badaniach. Kontynuacja badan umozliwi weryfikacj¢ otrzy-
manego wyniku w wigkszej populacji.

W badaniu kobiet z istotnymi zaburzeniami perfuzji
serca roczne ryzyko wystapienia powaznych zdarzen serco-
wych wyniosto 7,9%. Jednocze$nie w metaanalizie przepro-
wadzonej przez Iskander 1 Iskandrian [41], obejmujacej tacz-
nie 12 360 pacjentéw obu pici ze stabilng ChNS, wykazano,
ze osoby z nieprawidlowym wynikiem SPS majg roczne
ryzyko zdarzen sercowych wynoszace 7,4%, co jest zgodne
z otrzymanymi wynikami wlasnymi. Zgodnie ze §wiatowym
pismiennictwem wykazano, ze ryzyko zdarzen sercowych
ro$nie wraz z wielko$cig obszaru o uposledzonej perfuzji
[41]. Amanullah zwraca uwagg, iz ocena ilo$ci obszarow
naczyniowych objetych zaburzeniami perfuzji podnosi war-
tos¢ prognostyczng SPS [42]. Kaminek i wsp. sugeruja celo-
wos¢ whaczenia do oceny dodatkowego parametru, jakim
jest wychwyt plucny [43]. W przeprowadzonym badaniu
wiasnym nie analizowano powyzszych parametrow.

Przeprowadzone dotychczas badania wskazuja
na wysoka czutos$¢ i swoistos¢ SPS u kobiet z podejrze-
niem choroby wiencowej [10]. W wigkszo$ci badan wyniki
SPS odnoszone sg do zmian uwidocznionych w angiogra-
fii naczyn wiencowych. Elhendy i wsp. wskazali, ze czu-
los¢ w wykrywaniu wielonaczyniowej ChNS wynosi 71%,
swoisto$¢ 93%, doktadnos¢ 86% [13]. Wytyczne AHA
dla klinicznych zastosowan izotopowych technik obrazo-
wania w kardiologii, podajg $rednig czulo$¢ i swoistos¢
SPS w wykrywaniu ChNS na odpowiednio 87 i 73% [10].
W badaniu wlasnym nieduza liczba wykonanych koronaro-
grafii oraz niejednorodne wskazania do wykonania bada-
nia powoduja, ze dostepne informacje nie sg wystarczajace
do przeprowadzenia rzetelnej statystyki. Zatem oceniono
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czuto$¢ 1 swoisto§¢ SPS w odniesieniu do rzeczywistego
przebiegu klinicznego, czyli wystgpienia powaznych zdarzen
sercowych. Otrzymane w badaniu wlasnym wartosci czu-
losci 1 swoistosci SPS sg nizsze niz w dostepnym pismien-
nictwie, jednakze nie nalezy bezposrednio poréwnywac
otrzymanych wynikoéw w stosunku do prac, w ktérych za
metode odniesienia przyjeto angiografi¢ naczyn wienco-
wych. Dopiero kontynuacja badan i ocena wiekszej populacji
umozliwig poréwnanie wynikéw SPS z metoda odniesienia
oraz z wynikami otrzymanymi przez inne osrodki.

Obecnie w wigkszosci o§rodkow standardem diagno-
stycznym staje si¢ SPS przeprowadzona technikg SPECT
z zastosowaniem GSPECT, gdyz daje mozliwo$¢ oceny frak-
cji wyrzutowej lewej komory serca oraz odcinkowych zabu-
rzeh kurczliwosci migénia sercowego. Znajomos¢ powyz-
szych danych podnosi czuto$ci i swoistosci metody, a co za
tym idzie rOwniez warto$¢ prognostyczng badania [44].
W momencie rozpoczgcia badania wlasnego nie dyspono-
wano sprzetem umozliwiajacym badanie GSPECT.

Zgodnie z obecnymi zaleceniami w badaniu wlasnym
zostat przyjety podzial serca na 17 segmentdw. Za niepra-
widlowy wynik badania uznano obecno$¢ zaburzen perfuzji
obejmujacych minimum 2 z 17 segmentdw lub co najmniej
10% migsénia sercowego [43]. Stosujac skalg potilosciowa
zalecang przez specjalistéw z Mayo Clinic, przyjeto, ze nie-
dokrwienie odwracalne to powr6t w badaniu spoczynko-
wym do prawidlowego wychwytu lub poprawa o 2 stopnie
w 5-stopniowej skali potilosciowej oceny perfuzji.

Wynik nieprawidtowy SPS w przeprowadzonym bada-
niu odpowiada co najmniej 8 punktom SSS, skali bedacej
uznanym standardem oceny SPS w rekomendacjach ASNC
oraz uzywanej w wiekszos$ci prac [10]. Zastosowanie tej
skali oceny nie wplyne¢loby na wyniki SPS, ale utatwitoby
porownanie otrzymanych wynikéw z wynikami prezento-
wanymi w §wiatowym pi§miennictwie [10].

Analiza kosztow i efektywnosci opublikowana przez
ASNC wskazuje, ze przeprowadzenie SPS u pacjentéw $red-
niego i wysokiego ryzyka oraz wykonanie koronarografii
u wyselekcjonowanych na tej podstawie pacjentow redukuje
poniesione na diagnostyke koszty o 30-50% w poréwna-
niu z wykonaniem koronarografii u wszystkich pacjentow
sredniego i wysokiego ryzyka. W obu porownywanych gru-
pach ilo§¢ zdarzen niepozadanych jest jednakowa, natomiast
ilo§¢ rewaskularyzacji przezskérnych i chirurgicznych jest
0 50% wigksza w grupie, w ktorej diagnostyka zaczyna si¢
od koronarografii [42]. Mozliwo$¢ wykluczenia ChNS oraz
przeniesienia pacjentki do podstawowej opieki zdrowotne;j
1 zwigzane z tym oszczednosci powoduja, ze SPS jest tak
czesto wykonywanym badaniem w USA [2]. W badaniu
wilasnym prawidtowy wynik SPS umozliwit przeniesie-
nie z opieki specjalistycznej do podstawowej opieki zdro-
wotnej 118 pacjentek, z czego znane sg losy 64 pacjentek.
U Zadnej z nich w trakcie 4-letniej obserwacji nie wystapity
powazne zdarzenia sercowe, co potwierdza, ze prawidlowy
wynik SPS umozliwia wykluczenie choroby wiencowej
1 jest zgodny z pismiennictwem.

W przeprowadzonym badaniu wlasnym pacjentki byty
kwalifikowane do SPS zgodnie z obecnymi zaleceniami.
Analiza statystyczna otrzymanych wynikow potwierdzita
obecnos¢ istotnej zaleznosci pomiedzy wynikami SPS
a wystepowaniem powaznych zdarzen sercowych w badanej
grupie kobiet, co jest zgodne z wynikami dotychczas prze-
prowadzonych badan i potwierdza, ze w populacji kobiet
ze $rednim ryzykiem zdarzen sercowych SPS jest dobrym
narzedziem do przewidywania powaznych zdarzen serco-
wych [2, 10].

Autorzy wielu prac potwierdzili wysoka warto$¢ pro-
gnostyczng SPS, jednakze znaczaca wigkszo$¢ dostepnych
opracowan dotyczy populacji zaréwno kobiet, jak i mez-
czyzn, czesto z istotnie wyzszym odsetkiem mezczyzn
w badanej grupie. Wyniki badania zaprojektowanych i prze-
prowadzonych selektywnie w populacji kobiet sugeruja
wysoka warto$¢ prognostyczna scyntygrafii perfuzyjnej
serca, sg jednak nieliczne [13].

Whioski

1. Scyntygrafia perfuzyjna serca jest dobrym narze-
dziem diagnostycznym u kobiet z podejrzeniem choroby
wiencowej. Jej wynik pomaga ustali¢ zasadno$¢ dalszej
diagnostyki u 0sob z dodatnig i niediagnostyczng elektro-
kardiograficzng proba wysitkowa.

2. Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ pomi¢dzy
wynikami scyntygrafii perfuzyjnej serca a wystapieniem po-
waznych zdarzen sercowych: brak zaleznosci statystycznej
proby wysitkowej EKG z wynikami scyntygrafii perfuzyjne;j
serca i wystgpieniem powaznych zdarzen sercowych.

3. Scyntygrafia perfuzyjna serca jest badaniem o wy-
sokiej wartosci prognostycznej w przewidywaniu wystg-
pienia powaznych zdarzen sercowych u kobiet ze §rednim
ryzykiem zdarzen sercowych ocenionym na podstawie
dostepnych skal. Jednocze$nie prawidlowy wynik scyn-
tygrafii perfuzyjnej serca wskazuje na bardzo mate praw-
dopodobienstwo choroby wieficowej, nawet przy dodatnim
lub niediagnostycznym wyniku proby wysitkowe;.
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Summary

Nonspecific inflammatory bowel diseases represent
serious and chronic pathologies of the gastrointestinal tract.
Even though the etiology of these diseases has not been
fully elucidated, it is known that environmental factors like
cigarette smoking may induce and exacerbate their course.
Many substances in cigarette smoke have a modulatory effect
on the immune system through a change in the composition
of pro-/anti-inflammatory cytokines witch plays its part in
the development of inflammation. Moreover, cigarette smoke
contains reactive oxygen species which may combine with
decreased activity of antioxidant enzymes to produce an
additional proinflammatory effect. It is interesting that ciga-
rette smoke has a different effect on the course of Crohn’s
disease compared with ulcerative colitis.

Key words: cigarette smoking — cigarette smoke —
inflammatory bowel diseases — ulcera-
tive colitis — Crohn’s disease.

Streszczenie

Nieswoiste choroby zapalne jelit sg cigzkimi i prze-
wlektymi chorobami przewodu pokarmowego. Pomimo
nie do konca poznanej etiologii wiadomo, ze czynniki $ro-
dowiskowe, w tym palenie papieroséw, moga si¢ przyczy-
nia¢ do powstawania tych chorob oraz do zaostrzania ich
przebiegu. Wiele sktadnikéw dymu tytoniowego wywiera
wplyw na uktad odpornosciowy poprzez zmiane¢ sktadu

cytokin pro- oraz przeciwzapalnych, przyczyniajac si¢ tym
do rozwoju zapalen. Ponadto w sktad dymu tytoniowego
wchodzg reaktywne formy tlenu, co w potaczeniu z obni-
zeniem aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych wywiera
dodatkowe dzialanie prozapalne. Interesujacym zagadnie-
niem jest odmienny wplyw palenia na przebieg choroby
Les$niowskiego—Crohna oraz wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego.

Hasta: palenie papieroséw — dym tytoniowy — choroby
zapalne jelit — wrzodziejace zapalenie jelita gru-
bego — choroba Le$niowskiego—Crohna.

Wstep

Nieswoiste choroby zapalne jelit (IBD), do ktérych
naleza wrzodziejace zapalenie jelita grubego (ulcerative
colitis — UC) oraz choroba Leéniowskiego—Crohna (Crohn’s
disease — CD), sa przewlektymi nieinfekcyjnymi chorobami
zapalnymi o niepoznanej blizej etiologii. Choroby te wystg-
puja coraz czesciej, szczegbdlnie w krajach rozwinietych.
Dotykajg przewaznie 0s6b mtodych [1]. Zachorowalno$¢
na IBD jest podobna w krajach Europy Zachodniej oraz
w Stanach Zjednoczonych i wynosi 6,9 na 100 000 miesz-
kancow w przypadku CD oraz 8,3 na 100 000 mieszkan-
cow w przypadku UC [2]. Wptyw na zachorowalno$¢ maja
zaréwno czynniki genetyczne [3, 4], jak i Srodowiskowe
[4,5, 6, 7]. Za czynnikiem genetycznym przemawia czgst-
sza zachorowalno$¢ w przypadku niektorych ras (znacz-
nie czesciej chorujg Zydzi [7, 8] i rasa kaukaska [7]) oraz
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zwiekszona zachorowalno$¢ w przypadku blizniakéw jed-
nojajowych [5]. Zachorowalnos$¢ w przypadku blizniakow
ma wigksze znaczenie w przypadku CD niz UC, jednak nie
przekracza ona rzedu 45%, co oznacza, ze poza czynnikiem
genetycznym w rozwoju IBD rownie wazna role musza
odgrywac czynniki srodowiskowe [6]. Za tymi ostatnimi
przemawia cz¢stsza zapadalno$¢ na terenach miejskich niz
wiejskich oraz znacznie cze¢stsza zachorowalno$¢ w Ame-
ryce Pétnocnej i péinocnej czgéci Europy niz w potudniowe;j
Europie czy Afryce. Sposrdd czynnikéw srodowiskowych
najwigkszg role w powstawaniu IBD zdaje si¢ odgrywacé
palenie papieroséw [9].

Papierosy

Tyton, glowny sktadnik papieroséw, sprowadzony
zostal do Europy przez Krzysztofa Kolumba i uprawiany
juzw XVI w., jednak dopiero pod koniec XIX w. pojawity
si¢ doniesienia o jego szkodliwym dziataniu [10]. Sktad-
niki dymu tytoniowego powoduja wiele choréb uktadow
sercowo-naczyniowego, oddechowego oraz pokarmowego.
Przypuszcza sig, ze w sktad dymu papierosowego moze
wchodzi¢ ponad 5000 réznych zwigzkow.

Poza najbardziej znana nikotyna znajduja si¢ tam row-
niez: hydrochinon, katechol [11], nadtlenek wodoru, anio-
norodnik ponadtlenkowy, rodnik hydroksylowy [12, 13,
14], tlenek wegla [15], weglowodory antracykliczne, fenol,
nitrozoaminy, metale ci¢zkie [16], akroleina [17], dioksyny:
dibenzo-p-dioksyna (PCDD), polichlorowane dibenzofu-
rany (PCDF) oraz benzo(a)piren [18].

Sktadniki dymu tytoniowego odgrywaja wazna rolg
w procesach wolnorodnikowych, co obok zaburzen w dziata-
niu uktadu immunologicznego zdaje si¢ by¢ jednym z glow-
nych czynnikéw etiopatogenetycznych IBD. W badaniach
przeprowadzonych na szczurach Guo i wsp. [19] wykazali
wzrost aktywnos$ci mieloperoksydazy — jednego z gléwnych
enzymow prooksydacyjnych. Autorzy ci wywotywali IBD
poprzez ekspozycj¢ na kwas 2,4,6-trinitrobenzosulfonowy
(TNBS). Stwierdzili, ze po stymulacji tym zwigzkiem aktyw-
no$¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) poczatkowo ulegta
obnizeniu, jednak po pewnym czasie — w wyniku uruchomie-
nia mechanizméw ochronnych — ponownie wzrosta. Wzrostu
aktywnos$ci SOD nie stwierdzono natomiast w przypadku
jednoczesnej ekspozycji na TNBS oraz ekstrakt z dymu
papierosowego. Ci sami autorzy sugerujg udzial dymu papie-
rosowego w aktywacji indukowalnej syntazy tlenku azotu
(iNOS). Obserwacja ta zostata potwierdzona przez Karbana
1 Eliakima [20], ktorzy z kolei jako przyczyng podwyZszenia
aktywnosci iNOS wskazali glowny sktadnik dymu tytonio-
wego — nikotyne. Podwyzszenie aktywnosci iNOS powo-
duje podwyzszone stezenie tlenku azotu (NO). Jednoczesnie
obnizona aktywnos$¢ SOD skutkuje zwigkszonym steze-
niem anionorodnika ponadtlenkowego. Rodnik ten reaguje
z NO, tworzac nadtlenoazotyn, ktory moze przeksztatcaé
si¢ w jeszcze bardziej reaktywny rodnik hydroksylowy.

Wplyw papieros6w na powstawanie
i rozwéj choroby Lesniowskiego—Crohna
oraz wrzodziejacego zapalenia jelita grubego

Rozny wplyw papieroséw na powstawanie oraz prze-
bieg wrzodziejacego zapalenia jelita grubego oraz cho-
roby Les$niowskiego—Crohna mozna ttumaczy¢ wielora-
kim oddzialywaniem na uktad odpornosciowy.

Wykazano, ze nikotyna powoduje obnizenie st¢zenia
przeciwzapalnej interleukiny 10 (IL-10) w jelicie cienkim [16,
17, 20], co skutkuje nasileniem procesu zapalnego. Karban
1 Eliakim [20] zaobserwowali spadek jej stezenia gtownie
w jelicie cienkim, czym mozna wyttumaczy¢ fakt, ze papie-
rosy zaostrzajg przebieg choroby Lesniowskiego—Crohna.
Jedna z funkcji IL-10 jest obniZenie produkcji prozapalnych
IL-1a, IL-6 oraz czynnika martwicy nowotworow (TNFa)
[21]. Nie jest wiec zaskoczeniem podwyZszony poziom tych
prozapalnych cytokin w jelicie osob palacych.

Wazny jest udziat skladnikow dymu tytoniowego
w indukcji stresu oksydacyjnego. Niektore ze sktadnikéw
dymu naleza do reaktywnych form tlenu. Powoduja one
nasilenie peroksydacji lipidéw [22], co moze skutkowac
zaostrzeniem choroby. Genser i wsp. [23] wykazali obni-
zenie catkowitego potencjatu antyoksydacyjnego u oséb
palacych.

Ochronny wptyw papieroséw w przypadku UC przeja-
wia si¢ obnizeniem poziomu IL-18, TNFa [16, 17] oraz IL-8
[20, 23] w jelicie grubym. Interesujacy jest fakt, ze na pro-
dukcje IL-1PB oraz TNFa najwigkszy wptyw zdaje si¢ mie¢
nie nikotyna, ale zawarty w dymie tytoniowym hydrochinon
[11]. Ponadto dziatanie ochronne papieroséw na UC przeja-
wia si¢ zwigkszong produkcja mucyn w jelicie grubym.

Nie jest do konca jasny wplyw palenia papierosow
na poziom IL-12. Czg$¢ autorow [16] twierdzi, ze poziom
tej interleukiny w przebiegu IBD ulegt podwyzszeniu. Inni
za$ [17] zaobserwowali spadek jej poziomu. Autorzy podej-
rzewaja, ze ta supresja moze by¢ wywotana obecnos$cia
w dymie papierosowym nadtlenku wodoru. Przypuszczenia
swoje argumentuja tym, ze po dodaniu do hodowli komérek
glutationu (substrat peroksydazy glutationowej rozktadaja-
cej nadtlenek wodoru) lub katalazy nie zaobserwowali oni
spadku IL-12. Interleukina ta odgrywa wazng rolg w inicja-
cji procesu zapalnego. W pdzniejszej fazie zapalenia akty-
wuje ona inng prozapalng cytokine — IL-23 [23]. Biorgc pod
uwage fakt, ze IL-12 bierze udzial w obronie przeciwno-
wotworowej, mozna sadzi¢, ze palenie papierosow poprzez
obnizenie poziomu tej interleukiny przyczynia si¢ nie tylko
do rozwoju IBD, ale takze do nowotworzenia.

Odmienny wplyw palenia na UC oraz CD moze by¢
czesciowo uzalezniony od plci. Jak donoszg Cosnes i wsp.
[24, 25], u m¢zczyzn kontynuacja palenia moze pozytywnie
wplywacé na przebieg UC. Jednak u kobiet palenie prawdo-
podobnie nie ma wigkszego wptywu na poprawg przebiegu
choroby. W przypadku CD czg¢éciej i cigzej chorujg palace
kobiety, natomiast u m¢zczyzn palenie wydaje si¢ nie mie¢
wiekszego wplywu.
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Wplyw biernego palenia na rozwoj
nieswoistych choréb zapalnych jelit

Istotny wptyw na przebieg UC oraz CD zdaje si¢ odgry-
wac wiek rozpoczecia palenia. Mahid i wsp. [26] zauwazyli,
ze osoby zaczynajgce pali¢ w wieku 1015 lat chorujg znacz-
nie czesciej na IBD niz osoby niepalace lub te, ktore zaczely
pali¢ w p6zniejszym wieku. Ci sami autorzy zwrdcili takze
uwagge na bierne palenie oraz prenatalng ekspozycj¢ na dym
tytoniowy. Oba te czynniki mogg sprzyjac¢ powstawaniu CD.
Mniejsza role odgrywaja one w powstawaniu UC. Z drugiej
strony van der Heide i wsp. [27] nie zaobserwowali zna-
czacego wptywu biernego palenia na rozwdj CD, niemniej
u palacych pacjentow czesciej zachodzita potrzeba stoso-
wania immunosupresantéw oraz leczenia biologicznego
(infliksimab). W przypadku UC autorzy wykazali podwdjng
role papieroséw. U czynnych palaczy przebieg choroby byt
tagodniejszy i rzadziej zachodzita koniecznos¢ interwencji
chirurgicznej. Jednak w przypadku biernych palaczy oraz
0s0b, ktore przestaty pali¢ przed diagnoza, przebieg choroby
byl ciezszy i1 z wigksza ilo$cig powiktan. Van der Heide
i wsp. [28] zauwazyli wptyw biernego palenia w dziecin-
stwie na rozw¢j IBD, jednak nie zaobserwowali znaczacej
roéznicy pomie¢dzy zachorowalno$cig na UC oraz CD.

Zaskakujace wydaja si¢ by¢ wyniki badan Abrahama
i wsp. [29]. Wskazuja one na to, ze bierne palenie w dzie-
cinstwie moze zwigksza¢ ryzyko zachorowania na UC
w wieku dorostym.

Palenie papierosow a wrzodziejace zapalenie
jelita grubego

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (ulcerative
colitis — UC) jest choroba zajmujaca gléwnie czgsdci zste-
pujacej jelita grubego i/lub odbytnicy. Rzadko dochodzi
do zajecia jelita poprzecznego lub wstepnicy. W niektorych
przypadkach moze doj$¢ do zajecia okolic zastawki Bau-
hina i dystalnego odcinka jelita kretego (backwash ileitis).
W przypadku UC dochodzi do zajecia jedynie warstwy §lu-
zowej jelita. Przedstawione dotychczas dane literaturowe
wskazuja, ze palenie papieroséw moze chroni¢ lub tago-
dzi¢ przebieg choroby. Choroba ta znacznie cze¢$ciej dotyka
osoby niepalace niz palaczy. Szacuje si¢, ze osoby palace
stanowig zaledwie 10—15% pacjentéw z UC [9]. Mozna si¢
zastanowic, czy dotychczas niepalagcym pacjentom z UC
zaleca¢ palenie papieroséw. Badania na myszach przepro-
wadzone przez Liu i wsp. [14] pokazuja, ze taka terapia
nie bytaby dobrym rozwigzaniem. Autorzy ci za pomoca
siarczanu sodowego dekstranu (DSS) indukowali u myszy
UC. U tych myszy zaobserwowano wzrost waskularyza-
cji, natomiast po miesigcu od ekspozycji na DSS autorzy
zaobserwowali nasilenie apoptozy. W przypadku myszy
eksponowanych na DSS oraz dym tytoniowy zauwazono
wigkszy rozwo] waskularyzacji, ale zahamowanie apoptozy
po miesigcu. Wedtug autoréw sktadniki dymu tytoniowego

moga indukowac antyapoptotyczne biatko bcl-2, bedace
protoonkogenem. Pozwala to przypuszczaé, ze terapia
dymem papierosowym mogtaby powodowaé wzrost pro-
cesu nowotworzenia. Z drugiej strony Pinczkowski i wsp.
[30] wykazali, iz palenie papierosow w przypadku UC moze
zmniejszac ryzyko nowotworzenia. Cosnes [9] przytacza
przyktady terapeutycznego zastosowania plastréw z niko-
tyna. U pacjentéw poddanych takiej terapii zaobserwowano
znaczng poprawe ich stanu w poréwnaniu do placebo.
Jeden ze sktadnikéow dymu, hydrochinon, powoduje
obnizenie poziomu prozapalnego TNFa w §luzdéwece jelita
grubego [11]. Nalezy zwroci¢ uwagg, ze infliksimab oraz
adalimumab stosowane w leczeniu CD sg przeciwciatami
przeciwko tej cytokinie. Dodatkowo pod wptywem sktad-
nikéw dymu papierosowego nastepuje obnizenie poziomu
prozapalnych interleukin IL-1p oraz IL-8. Nikotyna odgrywa
hamujaca role w stosunku do limfocytéw Th2, co moze ttu-
maczy¢ jej tagodzace dziatanie w przypadku UC [21].

Palenie papierosow a choroba
Lesniowskiego—Crohna

Choroba Lesniowskiego—Crohna moze obejmowac caty
przewdd pokarmowy, jednak najczesciej obejmuje dystalny
odcinek jelita kretego oraz okreznice wstepujacg. W choro-
bie tej zajeta jest nie tylko §luzowka, ale 1 pozostale warstwy
jelita. Czgsto dochodzi do perforacji §ciany oraz wytwo-
rzenia przetok.

Dane literaturowe wskazuja, ze choroba ta dotyczy gtow-
nie 0sob palagcych. Palenie papierosow nie tylko zwigksza
ryzyko zachorowania, ale takze utrudnia leczenie i powo-
duje wystapienie powiktan takich jak przetoki. Osoby palace
czescie] wymagaja wdrozenia lekow immunosupresyjnych
oraz interwencji chirurgicznej. Wptyw palenia na CD zalezy
od dobowej ilosci wypalanych papierosow, natomiast nie
zalezy od tego, jak dtugo pacjent pali [31].

Sktadniki dymu powodujg w jelicie cienkim wzrost
prozapalnej IL-6 oraz TNFa i obnizZenie przeciwzapalnej
IL-10. Wazna rolg¢ w patogenezie CD odgrywa rozszczel-
nienie bariery w $luzowce jelita, do czego rowniez moze si¢
przyczyni¢ zawarta w dymie tytoniowym nikotyna. Powo-
duje to nadmierne nagromadzenie si¢ dojrzatych limfocy-
tow B [21].

Palenie papierosow a efektywnos¢
leczenia biologicznego

W ciezszych rzutach IBD stosuje si¢ leczenie biolo-
giczne polegajace na zastosowaniu przeciwciat monoklo-
nalnych przeciwko TNFa. Wcze$niej terapie t¢ stosowano
wylacznie u chorych na CD, obecnie wdraza si¢ ja takze
w przypadku UC.

W leczeniu biologicznym najczes$ciej stosuje si¢ infliksi-
mab. Jest to wysokoczasteczkowe chimeryczne przeciwciato
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z klasy IgGl1 [32]. 75% tego przeciwciata stanowi ludzki
lekki tancuch regionu IgGlk, sprzezony ze zmiennym rejo-
nem mysiego IgG [21]. Dziatanie infliksimabu jest dwojakie.
Neutralizuje on krgzace zwigzane z receptorem blonowym
czasteczki TNFa oraz powoduje liz¢ aktywowanych limfo-
cytow T oraz makrofagow, powodujac ich apoptoze.

Drugim z lekow stosowanych w leczeniu biologicznym
jest adalimumab. Jest to rekombinowane przeciwcialo mono-
klonalne przeciwko TNFa. W przeciwienstwie do infliksi-
mabu nie jest to przeciwciato chimeryczne. Mechanizm dzia-
fania adalimumabu polega na uniemozliwieniu potgczenia
si¢ TNFa z jego receptorem. Ponadto, podobnie jak inflik-
simab, powoduje liz¢ limfocytow T oraz monocytow [32].

Oba leki nadajg si¢ do terapii celowanej, podczas gdy
inne sposoby leczenia sa nieskuteczne. Jednak terapia taka
jest bardzo droga. Koszt leczenia infliksimabem wynosi ok.
350 000 $ [33, 34]. 30% pacjentéw nie reaguje na leczenie.
Mozna podejrzewac, ze jedng z przyczyn jest palenie papie-
ros6w. Dane literaturowe na temat skutecznosci leczenia
biologicznego u 0sob palacych sg sprzeczne. Fefferman
i wsp. [34] oraz Vermeire i wsp. [35] nie wykazali istotnych
réznic pomigdzy palacymi a niepalagcymi pacjentami z CD
Parsi i wsp. [33]. stwierdzili natomiast znacznie mniejszg
efektywno$¢ infliksimabu u 0s6b palgcych oraz nieznacz-
nie krotszy czas dziatania leku.

Podsumowanie

Palenie papierosow zdaje si¢ odgrywaé wazng role
w powstawaniu oraz przebiegu chordb zapalnych jelit.
Wplyw dymu tytoniowego zdaje si¢ by¢ inny w przy-
padku choroby Le$niowskiego—Crohna, a inny w przy-
padku wrzodziejacego zapalenia jelita grubego. W przy-
padku CD palenie moze zaostrza¢ przebieg choroby, podczas
gdy w przypadku UC dziata raczej jako czynnik ochronny
lub przynajmniej tagodzacy objawy choroby.

Dwojaki wptyw palenia papieroséw na IBD jest spo-
wodowany przede wszystkim lokalizacja obu chorob oraz
zmiang poziomu cytokin pro- oraz przeciwzapalnych wywo-
fanych paleniem. R6zne sktadniki dymu powoduja podwyz-
szenie cytokin prozapalnych i obnizenie przeciwzapalnych
w jelicie cienkim oraz przeciwny efekt w jelicie grubym.
Cze$¢ autorow [14, 35] wskazuje na zalezno$¢ pomiedzy
paleniem a lokalizacja choroby.

Sktadniki dymu tytoniowego oprocz modulacji poziomu
cytokin biorg udziat takze w reakcjach wolnorodnikowych,
moga rowniez nasila¢ waskularyzacje. Dodatkowo nikotyna
aktywuje receptory dioksynopodobne [18], ktore mogg przy-
czynia¢ si¢ do nowotworzenia, a takze modulowac sktad
cytokin, co dodatkowo moze prowadzi¢ do rozwoju zapa-
len. Pomimo ochronnego wptywu niektorych sktadnikow
dymu tytoniowego wobec UC nie powinno si¢ pacjentom
zalecaé rozpoczecia palenia. Pozytywny efekt moga wywo-
a¢ jedynie pojedyncze sktadniki dymu, a w sktad dymu
wchodzi tgcznie ok. 5000 réznych substancji, z ktérych

wielu ze wzgledu na stosunkowo krotka trwatos¢ do tej
pory nie okreslono. Sposrod juz zbadanych sktadnikéw
dymu ogromna ilo§¢ moze si¢ przyczyni¢ do powstawania
nowotworow, w tym raka jelita grubego.
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URAZY W KOLARSTWIE — OPIS PRZYPADKU I PRZEGLAD PISMIENNICTWA

TRAUMA IN CYCLING — CASE REPORT AND REVIEW OF THE LITERATURE
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Summary

The authors present a review of trauma in tourist and
competitive cycling in Poland in comparison with reports in
the literature. Groups of injuries are discussed with a focus
on their frequency and threat to life and health. The authors
present a case of a road cycler colliding with a car, his first
aid, evacuation, and treatment at a hospital. This case, as well
as accidents of other competitive cyclers, are analyzed by the
authors to demonstrate ways of reducing trauma in cycling.
Most importantly, competitive and tourist cyclers should
always wear cycle helmets as they reduce head trauma, the
main life-threatening trauma in this sport.

Key words: cycling—trauma— prevention — treatment.

Streszczenie

Autorzy przedstawiaja przeglad urazowosci w kolar-
stwie turystycznym i wyczynowym w warunkach pol-
skich, poréwnujac z danymi z pi$miennictwa §wiatowego.
Omawiajg poszczegolne grupy urazow pod katem czestosci
wystepowania oraz zagrozen dla zycia i zdrowia poszkodo-
wanego. Przedstawiaja przypadek zderzenia kolarza szoso-
wego z samochodem, pierwsza pomoc, ewakuacje¢ i naste-
powe leczenie szpitalne. Analizujac ten wypadek, a takze
wypadki innych zawodnikéw tego sportu wyczynowego,
przedstawiaja mozliwosci zmniejszenia skutkéw urazowosci
w kolarstwie, z ktorych najwazniejsza jest noszenie kasku
kolarskiego w czasie kazdej jazdy na rowerze, co przyczy-
nia si¢ do zmniejszenia cigzko$ci urazow gtowy, najwaz-
niejszego z zagrozen w tym sporcie.

Hasta: kolarstwo — urazy — zapobieganie — leczenie.

Wstep

Kolarstwo, zaréwno jako rodzaj rekreacji, jak i sport
wyczynowy, jest traktowane jako dyscyplina raczej bez-
pieczna, w ktdrej urazowos¢ nie prowadzi do powazniejszych
skutkéw dla zycia i zdrowia. Takze media nie po§wigcajg
urazom w kolarstwie wiele uwagi. W polskim pismien-
nictwie medycznym autorzy nie znalezli wielu aktualnych
artykutow na ten temat, chociaz w pismiennictwie §wiato-
wym jest ich wigcej. Wraz z polepszeniem jakos$ci wspot-
czesnych roweréw zwigksza si¢ ich predko$¢, natomiast
bezpieczenstwo jazdy poprawia si¢ w mniejszym stopniu.
Poniewaz pierwszy autor pracy jest bytym kolarzem wyczy-
nowym, a drugi osoba dyzurujaca w zespole najwazniej-
szego osrodka urazowego na Pomorzu Zachodnim, materiat
pracy przedstawiono przez osoby bezposrednio zwigzane
Z omawianym tematem.

Celem pracy bylo wyeksponowanie problemu urazowo-
$ci w kolarstwie, mniej znanego przez personel medyczny,
a powodujacego znaczny uszczerbek na zdrowiu i wielo-
krotnie zagrozenie zycia. Na podstawie danych ze zrodet
rodzimych i piSmiennictwa §wiatowego autorzy wskazujg
na mozliwo$ci zmniejszenia skutkow tych urazow oraz unik-
ni¢cia wypadkow nierzadko ze skutkiem $miertelnym.

Material i metody

Przedstawiajac wypadek drogowy kolarza wyczyno-
wego, ukazano stosunkowo czgsty uraz, charakterystyczny
dla tego typu sportu. Nastepnie przegladajac baze Medline,
Cochrane i Polska Bibliografi¢ Lekarska uzyskano infor-
macje dotyczace epidemiologii oraz charakterystyki wspot-
czesnych urazéw u kolarzy, a takze os6b uprawiajacych ten
sport rekreacyjnie. Uzyto nastepujacych stow kluczowych
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»urazy urowerzystow”, ,,urazy glowy u kolarzy”, ,,prewencja
urazéw w kolarstwie”, ,,jazda rowerem” w jezyku polskim
1 angielskim. Nastepnie przedstawiono urazy poszczegol-
nych czesci ciala w kolejnosci anatomiczne;.

Epidemiologia urazow

W pi$miennictwie polskim informacje na temat epi-
demiologii urazéw odniesionych w czasie jazdy na rowe-
rze sa dosy¢ skape. W badaniach zagranicznych jest ich
réwniez niewiele, ponadto metodologia badan jest bardzo
zréznicowana i cz¢sto nie pozwala na wyciggnigcie jedno-
znacznych wnioskéw. Mehan i wsp. przedstawili dane z lat
19902005, gdy urazy odniesione podczas jazdy rowerem
spowodowaty konieczno$¢ leczenia 6 288 700 osob — dzieci
i mlodziezy do 18. r.z. [1], natomiast Mellion stwierdzit,
ze rocznie urazy przyczyniajg si¢ do ok. 500 000 wizyt
na oddziatach ratunkowych w catych Stanach Zjedno-
czonych [2]. W latach 2000-2005 urazy byly przyczyng
zgonu $rednio 666 dorostych i 155 dzieci w ciggu roku
[3]. W badaniach grupy 962 0séb dojezdzajacych rowerem
do pracy w duzym miescie USA stwierdzono urazowo$¢
zwiazang z jazda na rowerze u ok. 20% w ciagu roku [4].
Podczas analizy 4264 przypadkow rannych rowerzystow
przeprowadzonej w latach 1985-2003 przez autoréw nie-
mieckich ustalono $redni wiek poszkodowanych na 52 lata;
przewazajaca liczba wypadkow wystapita w miescie (95%),
przy $redniej szybkos$ci 21 km/godz. Potowa poszkodo-
wanych przed wypadkiem poruszata si¢ droga lub pasem
dla rowerdw. Tylko 1,7% z nich uzywato kasku rowero-
wego. Na ciezkos$¢ obrazen wptynal glownie brak kasku
1 poruszanie si¢ poza pasmem drogi przeznaczonym dla
rowerow [5].

Na terenie woj. zachodniopomorskiego tylko w 2007 r.
doszto do 122 groznych wypadkow z udziatem rowerzy-
stow, 17 (14%) z nich zgingto, a 108 zostalo rannych, w tym
kilkudziesigciu powaznie [6]. Odsetek zgonow w wypad-
kach rowerowych w innych krajach wynosit ponad 2 [5].
Zazwyczaj potowa urazow kolarskich zostata odniesiona
w wyniku kolizji z pojazdami mechanicznymi. Druga
potowe stanowity upadki oraz urazy wynikajace z uste-
rek technicznych roweru [2, 5]. Powszechne sg urazy glowy,
ktore powoduja najwigcej zgondw wsrod rowerzystow [2].
Spowodowane byty one brakiem kaskdéw, pomimo Ze ich
skuteczno$¢ w zapobieganiu $miertelnym powiktaniom jest
powszechnie znana i dowiedziona przez szereg badan [2,
3,7,8,9,10, 11, 12]. Struktura obrazen w grupach kolarzy
wyczynowych i rekreacyjnych jest rozna. Kolarze wyczy-
nowi doznaja gloéwnie obrazen przewlektych (70%), rzadziej
obrazen ostrych (30%). Wsrdd kolarzy rekreacyjnych domi-
nuja obrazenia ostre (76%), natomiast przewlekle wystepuja
rzadziej (24%). Taki rozklad obrazen przypisuje si¢ zbyt
duzym obcigzeniom treningowym dobrze wytrenowanym
kolarzom wyczynowym, a takze stabemu przygotowaniu
kondycyjnemu i sprzetowemu oraz niskim umiejgtnosciom

kolarzy rekreacyjnych [13]. W badaniu Radziocha i wsp.
obejmujacym 108 przypadkoéow urazow u kolarzy szoso-
wych (50 uprawiajacych kolarstwo wyczynowe i 58 kola-
rzy rekreacyjnych), wsrdd kolarzy wyczynowych 70%
obrazen dotyczyto stawu kolanowego (dysfunkcje stawu
rzepkowo-udowego, entezopatie wiczadla rzepki oraz wigza-
det pobocznych, przeciazeniowe uszkodzenia fakotek), 10%
kregostupa, 8% stawu skokowego, 6% stawu barkowego
1 4% stawu tokciowego. Sposrod obrazen kolarzy rekreacyj-
nych 30% dotyczyto stawu barkowego (najczesciej ztama-
nia i zwichnig¢cia obojczyka), 20% glowy, 16% kregostupa
(gtownie odcinka szyjnego), 14% reki 1 8% stawu skoko-
wego [13]. Istotnie wigcej obrazen stwierdzono w kolarstwie
wyczynowym uprawianym przez kobiety [14].

Opis przypadku

Podczas realizacji sesji treningowej, kolarz—amator
J.P., lat 18, zawodnik MKS Gryf Szczecin, jadac bez kasku
ochronnego na gtowie i dokonujac manewru wyprzedza-
nia autobusu komunikacji miejskiej, zderzyt si¢ czotowo
z nadjezdzajaca na sygnale $wietlnym oraz dzwigkowym
karetkg pogotowia ratunkowego. Kolarz wybit gtowa przed-
nig szybe, a nastepnie upadt na przeciwng strong¢ jezdni.
Pomocy medycznej udzielit cykliscie zespot karetki pogo-
towia uczestniczacej w zdarzeniu. Poszkodowany stracit
przytomnos¢, ktorg odzyskat w ambulansie w czasie trans-
portu. Przewieziono go do Szpitalnego Oddzialu Ratunko-
wego Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicznego nr 1
(SORSPSK-1) w Szczecinie na desce ratowniczej i w kot-
nierzu ortopedycznym. W karetce zatlozono wenflon oraz
podano 0,1 mg fentanylu dozylnie. Przy przyj¢ciu pacjent
byt przytomny i pobudzony. W wywiadzie stwierdzono
wstrza$nienie moézgu, w badaniu fizykalnym obustronne
krwiaki okularowe, znaczny obrzgk tkanek migkkich twa-
rzoczaszki, krwawienie z nosa, liczne otarcia naskorka, gle-
boka rang cietg prawego ramienia dtugosci 4 cm, dystalne
zwichnigcie obojczyka prawego. Wykonano tomografi¢
komputerowa (TK) mozgowia z oknem kostnym, ktéra
nie wykazata zmian pourazowych mézgowia, natomiast
wykazata ztamanie tuski kosci potylicznej po stronie lewe;,
ztamanie bocznej $ciany zatoki szczekowej prawej z trescig
patologiczng w zatoce, ztamanie kosci jarzmowej prawej,
ztamanie stropu oczodotu prawego (w tkankach migkkich
po stronie prawej widoczne bylo powietrze). Podczas ultra-
sonografii (USG) jamy brzusznej stwierdzono niewielka
ilo§¢ ptynu w zachytku Morrisona, w dolnym biegunie $le-
dziony uwidoczniono zmiang¢ ptynowa o §rednicy 1,3 cm.
W radiogramach klatki piersiowej, kr¢gostupa (w tym kre-
gostupa szyjnego), miednicy i obu stawdéw kolanowych nie
stwierdzono zmian. Osiowe zdjecie prawego stawu barko-
wego wykazato catkowite zwichnigcie w stawie barkowo-
-obojczykowym (III°), ponadto stwierdzono ztamanie V
kosci $rodrecza prawego. Pacjenta przekazano do Centrum
Leczenia Urazéw Wielonarzagdowych SPSK-1. Zalozono
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wktucie centralne i cewnik do pgcherza moczowego. Pod-
czas 4-dniowego leczenia pacjent byt wydolny oddechowo

i krazeniowo, przytomny, w logicznym kontakcie, okre-
sowo pobudzony. Zastosowano monitoring parametrow
zyciowych, tlenoterapie, analgosedacj¢ (midazolam, dia-
zepam oraz morfing w razie potrzeby), ketoprofen przeciw-
bolowo. Wdrozono leczenie przeciwobrzgkowe za pomoca
mannitolu i furosemidu; profilaktycznie podano sulface-
tamid i neomycyn¢ do obu oczu, rownolegle zastosowano

suplementacj¢ witaminami C i K. W drugiej dobie po ura-
zie ponownie wykonano badanie TK mézgowia, ktdre nie

wykazato patologii wewnatrzczaszkowej. Ponowne USG

jamy brzusznej byto bez zmian w poréwnaniu z badaniem
wyjsciowym. W badaniach laboratoryjnych wykazano

mierng anemizacj¢ (hematokryt 0,33), jonogram i gazo-
metria byly w normie. Pacjenta przekazano do Kliniki

Chirurgii Ogolnej i Chirurgii Rgki SPSK-1, gdzie leczony
byl przez 6 dni zachowawczo z unieruchomieniem pra-
wej konczyny goérnej w chuscie trojkatnej. W tym cza-
sie pacjent byt jeszcze splatany, nie orientowat si¢ dobrze

co do miejsca pobytu, lecz byl w kontakcie logicznym.
Nastepnie wypisano go do domu w stanie dobrym i po 2

dniach przyjeto ponownie do Kliniki Ortopedii i Trauma-
tologii SPSK-1, gdzie zaopatrzono operacyjnie zwichnie-
cie w stawie obojczykowo-barkowym metoda Boswortha.
Po konsultacji w Klinice Chirurgii Szczekowo-Twarzowej

SPSK-2 odstgpiono od zabiegu operacyjnego ztaman kosci

twarzy z powodu braku wskazan.

Omowienie

Niewatpliwie najgrozniejszym urazem u pacjenta byt
uraz czaszkowo-moézgowy. Skupienie wickszosci sity urazu
na kosciach twarzoczaszki spowodowalo najprawdopodob-
niej efekt ,,plastra miodu”, gdzie tamigce si¢ po kolei cienkie
kosci twarzoczaszki ostabiaty sile urazu mniej juz oddzia-
tujacg na mozg. Prawdopodobnie odrzucenie ciala poszko-
dowanego na bok spowodowato drugi uraz gtowy i ztama-
nie ko$ci potylicznej. Urazy czaszkowo-mozgowe stanowig
powazny problem w traumatologii sportowej, a zwlaszcza
w kolarstwie, co spowodowane jest predko$cig przemiesz-
czania si¢ oraz duzg energig towarzyszacg temu typowi
urazow. Wedtug autorow zagranicznych jazda na rowerze
jest druga po upadkach przyczyng urazéw czaszkowo-
-mozgowych u dzieci [10]. Najczestszy mechanizm urazu
to uderzenie glowa w twarde podtoze [2, 15]. W kolarstwie
szosowym spotyka si¢ takze urazy glowy spowodowane
kolizja z pojazdami mechanicznymi [15]. Wazne jest to,
czy rowerzysta uderza glowg w szybe, czy w inny element
pojazdu. Uderzenie rowerzysty, a takze pieszego o szybe¢
przedniag samochodu w czasie wypadku jest obecnie naj-
czestszym mechanizmem, w wyniku ktoérego dochodzi
do cigzkich urazow [16]. Najczesciej spotykanym typem
urazu czaszkowo-moézgowego w takich warunkach jest
wstrza$nienie mézgu [2, 7]. Spotyka si¢ rowniez ztamania

ko$ci mézgo- 1 twarzoczaszki [15, 17]. Ztamanie podstawy
czaszki jest czgsto rokowniczo niepomysine 1 wigze si¢
z duzg $miertelnoscia.

Temat stosowania kaskéw ochronnych u rowerzystow
jest w pismiennictwie szeroko omawiany [7, 8, 9, 10, 11,
12, 18, 19]. W badaniach Kliniki Chirurgii Urazowej
w Goepingen analizie poddano 76 wypadkow rowerzy-
stow, z ktorych 63 (83%) nie uzywato kasku ochronnego,
natomiast 13 (17%) uzywato. Uraz czaszkowo-mozgowy
wystapit u 33 (52%) pacjentéw nieuzywajacych kasku
iu5 (52%) w grupie uzywajacych kask. Jednakze ciezki
uraz czaszkowo-mozgowy wystapit u 24 (73%) sposrod 33
rowerzystow, ktorzy nie nosili kasku. Patologiczny obraz
encefalografii (EEG) zanotowano u 18 (55%) pacjentow tej
grupy, a takze 13 (39%) doznalo ztamania koS$ci czaszki,
u 4 (12%) wystapilo krwawienie wewnatrzczaszkowe,
u 3 (9%) obrzek mozgu. U 2 z 5 pacjentdw z drugiej grupy
po urazie czaszkowo-moézgowym wystapil patologiczny
obraz EEG, nie bylo przypadkow ztamania czaszki, krwa-
wienia srodczaszkowego ani obrzeku mozgu. Wszyscy
pacjenci stosujacy kaski przezyli, natomiast zmarlo 2 (3%)
z grupy 63 pacjentow, ktorzy kaskow nie stosowali [7].
Ponadto pacjenci uzywajacy kaskow w przewazajacej czg-
$ci byli leczeni zachowawczo i ich czas pobytu w szpi-
talu byt krétszy [7]. Przytoczone dane liczbowe potwier-
dzajg obserwacje Benza i wsp., ktorzy zauwazyli znaczne
zmniejszenie obciazenia glowy poprzez absorpcj¢ energii
przez kask ochronny [12]. W metaanalizie przeprowa-
dzonej przez Thompsona i wsp. potwierdzono, ze kask
przyczynia si¢ do zmniejszenie ryzyka ci¢zkich urazéw
czaszkowo-mézgowych o 68—88% zaréwno podczas koli-
zji z pojazdami mechanicznymi, jak i w urazach z innych
powodow [11]. Z analizy wieku poszkodowanych wynika,
ze ze stosowania kasku rezygnujg przede wszystkim rowe-
rzys$ci w wieku 18—50 lat [12], inne badanie ten wiek usci-
$la do grup 11-19 lat i 3039 lat [18]. Dlatego zwtaszcza
w tej grupie wiekowej konieczna jest prewencja. W duzym
badaniu, obejmujacym 2424 rowerzystow, respondenci bez
kasku najcze$ciej stwierdzali, ze kask jest niewygodny,
irytujacy, jest w nim goraco, nie potrzebujg go, bo jezdzg
bezpiecznie lub w ogole nie maja kasku [18, 20]. W jez-
dzie bez kasku wigkszo$¢ z tych oséb widziata tylko nie-
znaczne ryzyko urazu gltowy. Natomiast dzieci bardzo
chetnie uzywaty kaskow, gdy stosowali je takze rodzice.
Stad autorzy podkreslali duzg role przyktadu rodzicow [18].
Nawet w takim kraju jak Holandia, gdzie rower jest bardzo
czestym $rodkiem transportu, w ankiecie wérod lekarzy
pediatrow okazato si¢, ze 94% z nich jadac na rowerze
kasku nie zaklada. Ale tez 91% badanych uwaza, Ze kaski
zmniejszajg czestos¢ urazoéw glowy i powinny by¢ zalecane
tak dzieciom, jak i dorostym [19]. Natomiast w$réd osob
uprawiajacych kolarstwo wyczynowo noszenie kaskow jest
rozpowszechnione podczas zawodow oraz w czasie trenin-
gow [7]. Stad tez wigksza swiadomo$¢ kolarzy, ze noszone
kaski ochronne moga zapobiec zagrazajacym zyciu obra-
zeniom czaszki i mozgu [11, 15]. Jednakze wprowadzenie
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przepisu o obowigzkowej jezdzie w kasku rodzi sporo
kontrowersji [3]. Na poczatku lat 90. XX w. po raz pierw-
szy na $wiecie wprowadzono obowigzek jazdy w kasku
rowerowym w prowincji Victoria w Australii. Jednakze
badanie kwestionariuszowe przeprowadzone wérod 1240
nastolatkow wskazato, ze tylko 65% posiada taki kask
i prawo to nie byto przestrzegane [21]. Analiza wypadkoéw
zwigzanych z jazdg na rowerze wskazuje, ze najczesciej
dochodzi do nich na drogach wewng¢trznych, bez winy
innych uczestnikow ruchu drogowego, na konwencjonal-
nych rowerach [5]. Brak ostroznosci i zte wyposazenie
roweru wptywaja na rodzaje obrazen. Stad dobra forma
fizyczna i odpowiednie wyposazenie sg wg Cohena istot-
nymi czynnikami zmniejszajacymi czgsto$¢ oraz ciezkosé
urazow [8]. Inne badania wykazaty, ze wypadki miaty
miejsce glownie w miastach [5, 15]. Przewaznie ofiary
byty ptci meskiej, wypadki miaty miejsce w 88% przypad-
koéw na skrzyzowaniach, w 92% w zderzeniu z pojazdami
mechanicznymi. Tylko w 30% byty to samochody cigza-
rowe [22]. W 91% przypadkdéw sprawca byt rowerzysta.
Glownymi przyczynami kolizji rowerzysty z samochodem
byty nieuwaga i niedostosowanie szybkosci do warunkow
jazdy wyrazajace si¢ w btedach przy skrecaniu, niedo-
statecznej obserwacji toru jazdy oraz biedach przy wia-
czaniu si¢ do ruchu [22, 23]. W 11,3% rozpoznawano
usterki roweru, ktore w 8% zadecydowaly o zaistnieniu
wypadku. Obecnos$¢ alkoholu we krwi rowerzystow, ktd-
rzy zmarli w ciggu 3 godz. od wypadku, potwierdzono
w 21%, u kierowcow — uczestnikow wypadkow potwier-
dzono wplyw alkoholu na ich jazd¢ w 6% zdarzen [22].
Natomiast rowery wys$cigowe sportowcow wyczynowych
nie posiadaty zadnych wad technicznych [7]. Rekonstruk-
cja wypadkow wykazata, ze szybkos¢ reakcji uczestnikéw
ruchu drogowego w 61,5% nie byta uposledzona [5]. We
wszystkich tych przypadkach noszenie kasku ochronnego
przez rowerzystow mogtoby potencjalnie zmniejszaé roz-
miar i cigzko$¢ obrazen [5]. W innych badaniach wyka-
zano 6-Krotnie wzrastajace ryzyko urazow prowadzacych
do zgonu u dzieci w nastgpstwie urazu bez kasku rowe-
rowego [1].

Leczenie urazéw u osob turystycznie jezdzacych
na rowerze, jak i u kolarzy wyczynowych, nie rézni sig,
jednakze ci ostatni, bedac sportowcami majacymi duza
rezerwe energii oraz lepsza wydolno$¢ serca, mogg stwa-
rza¢ mniej probleméw leczniczych [24]. Zgodnie z zasa-
dami leczenia urazéw czaszkowo-mozgowych, wystarcza-
jace wskazania do obserwacji szpitalnej poszkodowanego
istniejg, gdy rozpoznanie wstrzasnienia moézgu nie budzi
watpliwosci, gdyz istnieje ryzyko zgonu z powodu nieroz-
poznanego krwawienia wewnatrzczaszkowego, jesli nie
jest ono monitorowane w warunkach SOR, oddziatu chi-
rurgicznego lub neurochirurgicznego. Innym wyjsciem
jest niezwloczne wykonanie TK gltowy lub angioTK [25].
Leczenie cigzkich urazéow czaszkowo-moézgowych powinno
by¢ wsparte neurorehabilitacja [26, 27], ktorej dlugos¢
uzalezniona jest od rozlegtosci i ciezkosci obrazen, wieku

poszkodowanego, a takze od ogdlnej sprawnos$ci organi-
zmu. Dobrze wytrenowani kolarze wyczynowi posiadaja
duze zdolnoS$ci regeneracyjne i mozliwy jest ich szybszy
powr6t do poprzedniej sprawnosci.

Urazy twarzoczaszki

Podczas jazdy na rowerze istnieje duze ryzyko urazow
twarzy. Mozna to wytlumaczy¢ brakiem ochrony twarzy
w konwencjonalnych kaskach ochronnych stosowanych
przez rowerzystow. W badaniu poréwnujacym ten typ
urazow wsrod kolarzy, pitkarzy i waterpolistow, wypadki
na rowerze czegsciej powodujg urazy twarzy oraz zebow,
a takze sg powodem 16,85% wszystkich pobytow na oddzia-
tach chirurgii szczgkowo-twarzowej oraz chirurgii stomato-
logicznej [7]. W badaniu przeprowadzonym w Niemczech,
dotyczacym poszkodowanych kolarzy, ktorych stan zdrowia
wymagal udzielenia pomocy medycznej w klinice chirur-
gii szczekowo-twarzowej, 88 ztaman u 78 pacjentéw doty-
czyto koSci twarzy najczgséciej w okolicy jarzmowej dzigset
i oczodotu; 1/3 z nich stanowity ztamania zuchwy i szczeki.
Potwierdzajg to rowniez badania polskie [28]. Najczesciej
wykonywanym zabiegiem chirurgicznym w przypadku
urazu twarzy odniesionego podczas jazdy na rowerze jest
leczenie ztamania zuchwy [17, 28]. Cz¢sciej ulegajg takim
urazom mezczyzni w §rednim wieku bedacy nierzadko
pod znacznym wptywem alkoholu [17, 28].

Coraz czgsciej zwracana jest takze uwaga na urazy
odniesione w kolarstwie gorskim (urazy nosa, zuchwy
izebow). W jednym z badan porownujacych urazy twarzy
kolarzy szosowych i gorskich stwierdzono, ze cigzkie urazy
twarzy wystepowaly 2-krotnie czg$ciej u kolarzy gorskich
[29, 30]. W przeciwienstwie do ztaman kosci jarzmowych
u kolarzy szosowych i rowerzystoéw, u kolarzy gorskich
w 15% przypadkow wystepowaty zlamania typu Le Forta I,
IT1 11T - stad wniosek dotyczacy wprowadzenia w kolarstwie
gorskim kaskéw z ochrong twarzy oraz zuchwy [29, 31].
W badaniu Miillera i wsp. obejmujacym 423 kolarzy gor-
skich tylko 4,4% nosito kaski z ochrong twarzy i zuchwy,
chociaz 72% o nich wiedziato [29]. Oprocz zbliznowace-
nia i znieksztatcenia twarzy jako nastgpstwo urazu moga
nastgpi¢ ciezkie powiklania, szczegdlnie w przypadku
wspolistniejacego urazu glowy, gdzie moga pojawic si¢
deficyty neurologiczne [17]. Resnick i Yates apeluja, aby
podejs¢ z rozwagg do stosowania kierownic roweru typu
Lemond, stosowanych przez triathlonistow oraz kolarzy
podczas jazdy na czas, gdyz predysponuje ona do urazéw
twarzy [32]. Kierownica z raczkami odstajacymi do gory
zostata wprowadzona przez 3-krotnego zwycigzce Tour de
France — Grega LeMonda w celu przyjmowania przez kola-
rza bardziej aerodynamicznej pozycji na rowerze. Czgstym
mechanizmem urazu z¢gbow jest uderzenie twarza w mostek
kierownicy przy przyjmowaniu przez kolarza bardziej aero-
dynamicznej pozycji podczas zjazdu. Dzieje si¢ tak wskutek
najechania na przeszkodg lub nieréwnos¢ podtoza i odbicia
kierownicy do goéry bezposrednio w twarz, co prowadzi
do ztamania siekaczy [30]. Cohen analizowat 302 ztamania
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kosci twarzoczaszki u 173 pacjentow: w 72,2% byly to zta-
mania $rédtwarzowe (kosci jarzmowej 30,8%), oczodotoéw
wraz z dnem oczodotu 22,2%, nastepnie 27,8% ztamania
zuchwy, z czego 18,8% ztamania wyrostka ktykciowego.
Nastepnie u 6,6% doszto do ztamania ko$ci nosa, a 3,7%
odniosto ztamania Le Fort typu I, II lub III. Wspo6tistnie-
jacy uraz mozgoczaszki zaobserwowano u 74 pacjentow,
uraz klatki piersiowej u 9, konczyny u 6, kregostupa u 5,
uraz brzucha w 1 przypadku [8]. W innej pracy doniesiono
o masywnym krwotoku spowodowanym urazem twarzy
[33]. Obecnie nie ma mozliwos$ci ograniczenia urazu twa-
rzy, gdyz konwencjonalne kaski dla rowerzystow jej nie
chronig [17].

Urazy kregostupa szyjnego

Cigzkie urazy kregostupa szyjnego wystepujg stosun-
kowo rzadko 1 gléwnie sg spowodowane upadkiem rowe-
rzysty doktadnie na $rodek kasku, do czego dochodzi nie-
czesto [30]. W jednej z prac dotyczacej urazéw u kolarzy
gorskich opisano 3 przypadki paraplegii po upadku z roweru,
w innej stwierdzono, ze urazy kregostupa szyjnego stano-
wity 24% [30].

Urazy klatki piersiowej

Cho¢ rzadko spotykane, urazy klatki piersiowej w kolar-
stwie muszg by¢ traktowane powaznie, gdyz sg drugg
co do czgstosci przyczyng zgonéw pourazowych. Badania
opisujace urazy ze skutkiem §miertelnym u kolarzy potwier-
dzaja, ze urazy klatki piersiowej, takie jak sttuczenie ptuca
oraz klatka cepowa, zdarzaja si¢ w 25% przypadkow [34].
W materiale Fife'a i wsp. 370 z 848 wszystkich ztaman sta-
nowig ztamania zeber [35] 1 sg bardzo czeste wsrdd ofiar
kolizji z pojazdami mechanicznymi. Okoto 3% poszkodo-
wanych w wypadkach rowerowych w Niemczech odniosto
ztamania zeber, podczas gdy u kolarzy zawodowych ta liczba
wzrosta do 8/23 [34]. W przypadku sthuczenia ptuca badz
klatki cepowej dbalo$¢ o zachowanie czynnosci ptuc oraz
prawidtowa toaleta drzewa oskrzelowego sg istotnymi czyn-
nikami w zapobieganiu §miertelnym powiktaniom. Spo-
$rod 251 powaznych urazow klatki piersiowej u kolarzy 25
obejmowalo uraz serca i duzych naczyn. Opisywano row-
niez uraz tetnicy szyjnej wspolnej [34] oraz rozwarstwienie
tetnicy szyjnej wewnetrznej u cyklisty po wielogodzinne;j
jezdzie w terenie, co objawialo si¢ dzwonieniem w uszach
(tinnitus) [36].

Urazy brzucha

Urazy te zdarzajg si¢ rzadko, ale moga by¢ bardzo
powazne 1 powodowac trudno$ci diagnostyczne. Chociaz
uraz brzucha moze towarzyszy¢ kazdemu wypadkowi
na rowerze, urazy te wystepuja gtéwnie u dzieci [37]. Odse-
tek urazow brzucha waha si¢ 2,4—4, przy czym w grupie
wiekowej do 17. r.z. sigga 5, powyzej tego wieku tylko 1
[37]. W badaniu przeprowadzonym w Dade County na Flo-
rydzie w 14% kolizji rowerzystow z samochodem wysta-
pit uraz brzucha, natomiast wsrod przyjetych pacjentéw

pediatrycznych z powodu upadku lub kolizji na rowerze 16%
odniosto urazy brzucha, a 50% wszystkich rozpoznanych
urazow brzucha wymagato hospitalizacji. W analizie 348
przypadkoéw urazéw brzucha u dzieci na przestrzeni 30 lat
wskaznik §miertelnosci obnizyt sie z 8,3% do 0% [35].
Przyjmuje si¢, ze najczestszg przyczyng urazu brzu-
cha jest uderzenie tepym koncem kierownicy [30]. Srednie
opoOznienie przyjecia do szpitala wynosi tutaj 23 godziny.
W 9 przypadkach na 10 ofiary urazéw brzucha byty leczone
ambulatoryjnie. Urazy brzucha obejmuja uszkodzenie narza-
dow rurowatych 1 migzszowych. Berggvist i wsp. opisali
kilka przypadkow urazéw dwunastnicy, peknigcia Sledziony
ijelita czczego [37]. Wykazali, Ze najczgséciej uszkodzonym
narzadem miazszowym jamy brzusznej jest §ledziona (49%),
watroba (13%), a z narzadoéw rurowatych jelito cienkie (13%).
Zanotowano przypadki uszkodzenia przewodu z6tciowego
wspolnego, rozerwanie innych drog zolciowych, krwawienie
z drég zotciowych z odsetkiem zgonow siegajacym 25% [37].
W kilku pracach opisano przypadki przepuklin brzusznych
po urazie brzucha spowodowanym uderzeniem o kierownicg
i sugeruje si¢ duzg efektywnos¢ badan TK i USG, a takze
rezonansu magnetycznego w urazach brzucha [16, 38, 39].
Lind 1 Wolin opisujac krwawienie z narzadéw miazszowych,
ostrzegaja, ze bledna interpretacja dyskretnych objawow
takiego krwawienia pociaga za soba powazne konsekwen-
cje [40]. Podobnie rozerwanie trzustki lub $cian przewodu
pokarmowego jest niebezpieczne, bowiem rozpoznanie tych
groznych dla zycia urazéw moze by¢ opdznione ze wzgledu
na poczatkowo tagodne objawy [41]. Oznaka wskazujaca
na mozliwy ciezki uraz brzucha jest podbiegniecie krwawe
skory brzucha w miejscu uderzenia przez tepy koniec kie-
rownicy roweru. Wskazuje ono na tepy uraz Sciany brzu-
cha, ktdory nie spowodowat przerwania ciggtosci powlok,
ale byt wystarczajaco silny, aby spowodowac uraz migsni
i powiezi [38, 39]. W materiale Gera i wsp. obejmujacym 70
dzieci w wieku 5-15 lat z urazami brzucha podczas jazdy
rowerem na 25 (36%) przypadkow zakwalifikowanych jako
istotne (significant), 21 (30%) miato takie podbiegniecia
(imprints), a 15 (21%) z nich wymagato doraznego zabiegu
operacyjnego, w tym stwierdzono 3 przypadki pourazowej
przepukliny brzusznej [39]. Nadler i wsp. analizujac dane
dotyczace urazéw rowerowych brzucha u dzieci, stwier-
dzili, Ze te, ktore ,,przeleciaty” przez kierownicg, zwykle
miaty urazy glowy, twarzy oraz kostne, za$ te, u ktorych
doszto do bezposredniego urazu o kierownicg czesciej miaty
uszkodzenia brzucha i czesciej byty operowane [42].

Urazy miednicy

Wystepuja rzadko. Mozna wyrdzni¢ uszkodzenia poura-
zowe samej miednicy i uszkodzenia krocza oraz narzadow
moczowo-plciowych. Ztamania miednicy stanowily 31 spo-
$rod 848 ztaman odniesionych w wypadkach ze skutkiem
$Smiertelnym i dotyczyly rowerzystow na Florydzie. Zta-
mania te dotyczyty szczegolnie poszkodowanych o duzej
masie ciata [35]. Ztamania miednicy rzadko spotyka si¢
u tych, ktorzy przezyli wypadek. Krwawienie pourazowe
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do jamy miednicy bywa powaznym wyzwaniem i wymaga

operacyjnego podwigzania krwawigcego naczynia, setonazu

miednicy lub embolizacji metoda radiologii interwencyjne;j

[43]. Dodatkowe uszkodzenie jelit lub drog moczowych nie-
sie za sobg ryzyko wystgpienia posocznicy. Zastosowanie

antybiotykow jest konieczne w przypadku kazdego takiego

urazu. Opisano takze 2 przypadki zlamania panewki stawu

biodrowego u wyczynowych kolarzy [44]. Takie ztamania

rzadko sa widoczne na zwyktych radiogramach w projekcji

przednio-tylnej. Dopiero radiogramy skosne moga uwidocz-
ni¢ szczeling ztamania [44]. W kolarstwie opisano tez przy-
padek martwicy glowy kosci udowej po ztamaniu panewki

stawu biodrowego objawiajacy si¢ statym, przewlektym

boélem, powiktanym krwiakiem §rodstawowym stawu bio-
drowego [45]. Urazy narzadéw moczowo-ptciowych mogg

mie¢ charakter ostry i przewlekty. Urazy ostre obejmujg

upadki z siodetka na rame¢ rowerowg [46], ktore moga dopro-
wadzi¢ do rozdarcia krocza, urazu pracia [47], moszny, cewki

moczowej lub pgcherza moczowego. Wymagajg one wiasci-
wego zaopatrzenia chirurgicznego i/lub urologicznego [35].
Upadek na ramg¢ moze takze doprowadzi¢ do urazu odbytnicy.
Mechanizmem rozdarcia odbytnicy moze by¢ nadzianie si¢

na zwezong czeg$¢ siodetka rowerowego [48]. Takie urazy

moga wymaga¢ wykonania czasowej kolostomii. Drenaz

okolicy odbytnicy po urazie moze zapobiec zapaleniu kosci

krzyzowej [48]. Urazy przewlekte obejmujg uszkodzenia

z ucisku spowodowanego siodetkiem wyscigowym matych

rozmiaréw. W piSmiennictwie dostepne sg opisy przypadkow
nienowotworowych zmian guzkowych jader kolarzy prze-
lajowych wywotanych powtarzajacymi si¢ mikrourazami

odniesionymi podczas jazdy w terenie [46]. W nastepstwie

mikrourazow moze dochodzi¢ do neuropatii krocza, nieptod-
no$ci mezezyzn, pourazowego zapalenia cewki moczowej,
zwapnien w mosznie i najadrzu, wodniakow jadra, urazow
oraz przerostu pochwy [2, 30].

Urazy obreczy barkowej
Urazy rowerzystow, poza sttuczeniami oraz otarciami

naskorka, wystepuja rzadko i dotycza zazwyczaj obojczyka,
a takze jego potaczen stawowych z wyrostkiem barkowym

1 wyrostkiem kruczym. Watts i wsp. w badaniu obejmujacym

192 wypadki na rowerze stwierdzili 14 (7,3%) zwichni¢é¢
w stawie obojczykowo-barkowym [49]. Natomiast u kolarzy
gorskich najczestszym ztamaniem jest ztamanie obojczyka,
a najczestszym zwichnieciem jest zwichnigcie w stawie

obojczykowo-barkowym. Do tych urazéw dochodzi cze-
$ciej podczas upadku w czasie zjazdu ze wzniesienia [30].
W badaniu fizykalnym stwierdza si¢ widoczne rozejscie si¢

obu czes$ci stawu, co sprawdza si¢ klinicznie, wywotujac

tzw. ,,objaw klawisza”, gdzie ucisniety palcem zewnetrzny
koniec obojczyka poddaje sie, a potem wraca do pierwotne;j

pozycji. Takze przy palpacji moze wystgpowac bol. W lecze-
niu zwichnie¢ I1I° stawu obojczykowo-barkowego niekto-
rzy autorzy zalecajg stabilizacje krwawg [49]. Podobnie

leczenie operacyjne stosuje si¢ w przypadku braku zrostu

po leczeniu zachowawczym [50]. Rzadko wystepujacym

powiklaniem jest osteoliza, ktérej towarzyszy dtugo utrzy-
mujacy si¢ bol. Ten stan musi zosta¢ zréznicowany z nad-
czynno$cig przytarczyc, chorobami tkanki tacznej, nowo-
tworami lub zakazeniami [6].

Urazy konczyn

Zauwazono pewne roznice w rodzajach urazéw konczyn
w zaleznosci od wieku. U rowerzystow > 35. r.z. obserwuje
si¢ czgdciej urazy konczyn gérnych, u tych < 35. r.z. urazy
konczyn dolnych [40]. W znaczacej liczbie urazéw odnie-
sionych podczas jazdy rowerem w terenie zabudowanym
Tucci i Barone zauwazyli, ze u 42% poszkodowanych wysta-
pity urazy konczyn gérnych, prawie 2-krotnie cz¢sciej niz
urazy konczyn dolnych [9]. Konczyny goérne ulegajg ura-
zom gléwnie przy probach podtrzymania si¢ przy upadku,
absorbujac energie kinetyczna [9]. Jezeli tego typu mecha-
nizm podparcia nie wystgpuje, czgsto dochodzi do urazéw
glowy i twarzy, szczegdlnie u 0séb mtodych oraz bedacych
pod wplywem alkoholu [51]. Wér6d urazow konczyny gor-
nej dominujg urazy przedramienia i r¢ki. Sa to najczesciej
urazy nasady dalszej koéci promieniowej, zwykle ztama-
nia z mechanizmu wyprostnego (Collesa), z mechanizmu
zgieciowego (Smitha) oraz ztamania brzezne typu Bartona.
Powstaja najczesciej w wyniku upadku na wyprostowane
lub zgicte rece. Wspodiczesne leczenie tego typu ztaman
najczesciej obejmuje nastawienie i stabilizacj¢ wewnetrzng
drutami Kirschnera.

Nastepnym czesto wystepujacym urazem wieku dzie-
cigcego jest ztuszczenie dalszej przynasady kosci przed-
ramienia. Ten rodzaj urazu moze nawraca¢ w przypadku
agresywnej jazdy na rowerze gorskim. Ztamania trzonu
1 czgsci blizszej kosci promieniowej wystepuja rzadko. Fife
i wsp. sposrod 848 urazéw rozpoznanych u cyklistow, kto-
rzy zmarli, znalezli 11 (1,3%) ztaman trzonu oraz czesci
blizszej kosci promieniowej [35].

Urazy dloni i nadgarstka

Okoto 20% poszkodowanych w wypadkach rowero-
wych odnosi urazy dloni, ktére skutkujg srednio 17-dniowg
absencja, w tym i hospitalizacjg. Badacze zajmujacy si¢
traumatologig sportowa nalegaja na odpowiednie ulepsze-
nie rekawic kolarskich. Najczesciej urazom ulegaja kosci
nadgarstka, szczeg6lnie ko$¢ tédeczkowata [30]. Czestym
mechanizmem urazu jest upadek na wyprostowane rece.
Ztamanie kosci todeczkowatej rozni si¢ w okreslonych gru-
pach wiekowych. U dzieci ztamaniem objg¢ta jest zazwy-
czaj czg8¢ dystalna 1/3 koSci, ztamanie jest najcze¢sciej bez
przemieszczenia w przeciwienstwie do oso6b dorostych. Dla-
tego ok. 12,5% ztaman u dzieci jest niewidoczna na radio-
gramach, co podkresla konieczno$¢ zastosowania unie-
ruchomienia w przypadku obecnos$ci typowej bolesno$ci
w obrgbie tabakierki anatomicznej, nawet przy prawidlowym
obrazie rentgenowskim [52]. Pieciotygodniowe unierucho-
mienie w gipsie obejmujacym przedramie i r¢ke az do glo-
wek kosci §rodrecza zapewnia zrost w wigkszosci przy-
padkow. Czgsto konieczne jest dtuzsze unieruchomienie,
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a czasem przeszczep kostny [34]. Inng ko$cig reki czesto
ulegajaca urazom podczas wypadkoéw na rowerze jest kosé
haczykowata zlokalizowana po tokciowej stronie nadgarstka
[30]. Potozona pod wyniostoscia kiebika, chroni glebokg
galaz nerwu tokciowego, ktora okraza ko$¢ haczykowata
dookota haczyka po stronie promieniowej [34]. Przetrwala
po upadku neuropatia nerwu tokciowego, mimo wlasciwej
ochrony i odpoczynku, moze zwiastowaé ztamanie ko$ci
haczykowatej oraz dodatkowe uwig¢znigcie nerwu [30]. Roz-
poznanie ztamania kosci haczykowatej jest trudne, czasami
konieczne jest badanie TK. Leczenie jest prawie zawsze
operacyjne [34].

Urazy konczyn dolnych

Cigzkie urazy konczyn dolnych wystepuja rzadko,
z wyjatkiem odniesionych w mechanizmie wkrgcenia w tan-
cuch, a urazy kosci udowych — wzglednie rzadko, nawet
w $miertelnych wypadkach na rowerze i stanowity 50 (6%)
z 848 ztaman analizowanych w badaniu przeprowadzonym
w Dade County na Florydzie [35], z wyjatkiem ztaman kosci
udowych u zawodowych kolarzy lub ofiar kolizji z samo-
chodem [19, 24]. Ztamanie kosci udowej i panewki stawu
biodrowego u kolarzy wyczynowych opisywano w mecha-
nizmie upadku spowodowanym trudno$ciag w wyciggnieciu
stopy z ,,noska” utrzymujacego stope na pedale [30, 44].
Wigkszos¢ ztaman kosci udowej dotyczy dzieci i mlodziezy
[53]. Rzadko wystepujace ztamania spotykane wylacznie
u dzieci dotycza kosci piszczelowej, gtownie blizszej przy-
nasady [54]. Najczestszym objawem jest wysiek w kolanie.
Nichols 1 Tehranzadeh zalecaja wykonanie zwyktych zdjec
radiologicznych, cho¢ 1 inne procedury (TK) moga by¢ przy-
datne w wykazaniu szczeliny ztamania [54]. Inne cze¢sciej
spotykane stany pourazowe to zespot pasma piszczelowo-
-biodrowego, zapalenie kaletek maziowych, zapalenia §cie-
gien, urazy wi¢zadet, chondromalacja [53].

Wiegkszos$¢ urazow stop jest spowodowana dostaniem
si¢ ich w przestrzen pomig¢dzy szprychami krecacego si¢
kota (spoke injury). Jest to uraz wieku dziecigcego. W bada-
niach przeprowadzonych w Australii okreslono $redni
wiek poszkodowanych na 55 miesi¢cy. Uraz ten spotyka
si¢ na catym $wiecie i jest opisywany w wielu artykutach
z dziedziny traumatologii jako uraz klasyczny. Jest porow-
nywany do historycznego urazu typu wyzymaczki (wringer
arm injury) — czesto spotykanego w latach 50. XX w. urazu
konczyny gornej w wyniku dostania si¢ jej pomigdzy rolki
wyzymaczki zamontowanej na pralce. Urazy spowodowane
dostaniem si¢ stopy pomiedzy szprychy mogg by¢ niegroz-
nym stluczeniem, z otarciem naskorka i obrzgkiem lub utratg
skory pelnej grubosci, ztamaniem lub nawet amputacja [55].
W przypadku takiego urazu zaleca si¢ wykonanie zdjecia
RTG celem poszukiwania ztaman. Czasami urazy wyma-
gaja zszycia skory, przeszczepu skory lub nawet replan-
tacji koficzyny [1]. Obecno$¢ ztaman ocenia si¢ na 5,2%
[1] do 9,2% [52]. Leczenie obejmuje nastawienie ztamania,
zazwyczaj w krotkim znieczuleniu ogdélnym, i unierucho-
mienie gipsowe. W przypadku amputacji Subrahmanyam

zaleca proste zamknigcie ubytku skory lub przeszczep skory.
Sredni okres leczenia ambulatoryjnego w przypadku wkre-
cenia stopy w szprychy wynosi 14,5 dnia [55]. Wedtug Keim
$redni czas absencji w pracy rodzica dziecka z tym ura-
zem wynosi 10,4 dnia, co daje rocznie 55 000 dni absencji
w pracy w Niemczech [4]. Inni podajg dtuzszy $redni czas
leczenia takich urazow, dochodzacy do 56 dni [38]. W celu
zapobiezenia tym kosztownym w leczeniu urazom, wigk-
szo$¢ autorow gani jazde rowerem w dwie osoby 1 nawotuje
nawet do prawnego zakazania takiego sposobu lokomocji.
Zaleca si¢ tarcze ochronne na fancuch, postuluje koniecz-
nos$¢ zaktadania obuwia, gdyz w kilku badaniach wskazano
na wieksze ryzyko takiego urazu u os6b bosych [55].

Sportowe stany pourazowe

Sportowe stany pourazowe spotykane u kolarzy wyczy-
nowych obejmuja chondromalacje rzepki, uszkodzenia
naczyn i neuropatie.

Chondromalacja, czyli proces zwyrodnieniowy
chrzastki stawowej rzepki, wystepuje przewaznie u mto-
dych 16—20-letnich sportowcéw w nastgpstwie ciezkich
wieloetapowych wyscigow. Wzmozona praca mig$nia czwo-
rogtowego uda powoduje zwiekszone tarcie powierzchni
stawowej rzepki o wyniosto$¢ migdzyktykciows i degene-
racje jej powierzchni. Wyr6znia si¢ postacie chondromalacji
zwigzane z ostrym lub przewlekltym urazem, gdzie stwier-
dza si¢ peknigcie chrzastki lub nadzerke, postac, w ktorej
czynnikiem uszkadzajacym sg zaburzenia statyki stawu
kolanowego, i posta¢ pierwotna, gdzie nie mozna doszu-
kac si¢ czynnika uszkadzajacego. Objawy obejmujg zanik
mig$nia czworogtowego, niewielki obrzek stawu, objawy
niestabilnosci 1 dyskomfortu, zablokowanie Iub objawy
pseudoblokady (objaw kota zgbatego, trzeszczenia w sta-
wie pod rzepka w czasie wykonywania ruchu). Dominuje
bol trudny do umiejscowienia, najczesciej lokalizowany
za rzepka, nasilajacy si¢ w czasie treningu, proporcjonalny
do natgzenia wysitku i aktywno$ci sportowej. Bol zmniej-
sza si¢ lub znika w czasie odpoczynku, mozna go wywo-
ta¢ uciskajac lub przesuwajac rzepke przy zgigtym kolanie
w zakresie 30°. Chondromalacja rzepki wystepuje czesciej
niz jest rozpoznawana — rozstrzyga badanie artroskopowe.
Leczenie jest zalezne od zaawansowania zmian. Zmiany
fagodne leczone sg zachowawczo, bardziej zaawansowane
wymagaja leczenia operacyjnego, az do wycigcia rzepki
wlacznie. Rokowanie zalezne jest od etiologii [34].

Uszkodzenia naczyn u kolarzy obejmuja gtéwnie tet-
nice dolnej potowy ciata, aczkolwiek opisano réwniez
pourazowe uszkodzenie tetnicy szyjnej wspolnej [36], tet-
nic twarzy z masywnym krwotokiem [17]. Opisano m.in.
pourazowy krwiak mi¢$nia biodrowo-lgdzwiowego, powi-
ktany neuropatig nerwu udowego [56]. Znane sg uszkodze-
nia tgtnic biodrowych, ktére wystepujg wskutek ciaggtych
mikrourazéw; opisano postepujace zwezenia tetnicy bio-
drowej zewnetrznej [57] oraz chromania przestankowego
u 2 znanych szwajcarskich kolarzy [58], przypadek urazu
tetnicy biodrowej zewngtrznej skutkujacy rozwarstwieniem
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1 p6zniejsza zakrzepicg naczynia [43]. Urazy tetnicy biodro-
wej wewnetrznej s3 odpowiedzialne za impotencj¢ u wyczy-
nowych kolarzy szosowych [57].

Do neuropatii u kolarzy i rowerzystow moze prowa-
dzi¢ przewlekty ucisk oraz powtarzajace si¢ wstrzasy. Duzg
role odgrywa tutaj rodzaj kierownicy roweru. Istniejg 2
podstawowe typy kierownic — posiadajgca uchwyt dolny,
stosowana w rowerach wys$cigowych, 1 kierownica pro-
sta lub zakrzywiona na koncach, stosowana w rowerach
turystycznych lub przetajowych. Oba typy odpowiedzialne
sg za powstanie innych dolegliwos$ci. Waznym w patoge-
nezie schorzen nerwéw u rowerzystéw jest rodzaj mate-
riatu, ktéorym pokryte sg raczki kierownic. Poczatkowo
byla to tkanina lub tasma plastikowa, zapewniajaca uchwyt.
Pézniej pojawily si¢ pianki z tworzyw sztucznych, neopren
i elastomery. Waznym ogniwem w patogenezie neuropatii
sg rowniez rekawice.

Dolegliwosci zwigzane z trzymaniem kierownicy
mozna podzieli¢ na zespoty uciskowe i urazy wynikajace
z przecigzenia. Wsrod zespoldow uciskowych najczesciej
spotykane jest uszkodzenie nerwu tokciowego [58], zespot
kanatu nadgarstka i choroba de Quervaina (fendovaginitis
fibrosa stenosans).

Neuropatia nerwu tokciowego powodujaca objawy czu-
ciowe i oslabienie sity mig$niowej byla opisywana u kola-
rzy od konica XIX w. Destot w 1896 r. jako pierwszy opisat
ucisk nerwu tokciowego na poziomie kosci grochowatej
wystepujacej u kolarza [40]. Od tego czasu pojawit si¢ sze-
reg doniesien na ten temat [58, 59]. Najliczniejsza seri¢ 117
przypadkéw w okresie 4 lat opisat Hoyt [60]. Kanat nerwu
lokciowego (Guyona) lezy bardziej powierzchownie niz
kanatl nadgarstka i przez to jest bardziej podatny na ucisk
z zewnatrz. Ta roznica anatomiczna oraz miejscowy ucisk
nerwu, zwlaszcza przy zgigciu grzbietowym reki, wyjasniajg,
dlaczego porazenie nerwu fokciowego u kolarzy wystepuje
czesciej niz porazenie nerwu posrodkowego [34]. Wedtug
Shea wyrodznia si¢ 3 zespoty kliniczne neuropatii w zalez-
nosci od tego, ktora gataz nerwu jest objeta procesem cho-
robowym. W typie I do uszkodzenia dochodzi w kanale
Guyona, przed rozdzieleniem si¢ nerwu na gataz powierz-
chowna 1 gleboka. Manifestuje si¢ to ostabieniem migéni
unerwionych przez ten nerw, utratg czucia w obrgbie kie-
bika oraz palca IV i V. W typie II uci$nigta jest tylko galaz
gleboka nerwu i dochodzi jedynie do utraty sity mig$niowe;.
Dodatkowym mechanizmem w tym typie uszkodzenia jest
napinanie nerwu tokciowego na haczyku kosci haczykowa-
tej podczas dtugotrwatego przeprostu nadgarstka. W typie
II1, gdzie uci$nigta jest powierzchowna gataz czuciowa,
obserwuje si¢ tylko zaburzenia czucia w obrebie kiebika
oraz palca IV iV [30, 59]. Haloua i wsp. na 55 przypadkéw
neuropatii w 67% stwierdzili typ I, w 12,5% typ II, a w 8%
typ III [60]. Przebieg neuropatii moze by¢ postepujacy lub
ostry. W postepujacym poczatkowo wystepuja objawy czu-
ciowe, a po nich nastepuje uposledzenie ruchowe. Ostra
forma neuropatii moze wystapi¢ nawet po dtugiej jezdzie
w terenie [60]. Porazenie moze trwac kilka miesi¢cy nawet

pomimo zaprzestania wykonywania czynno$ci powoduja-
cych ucisk. Neuropatia nerwu tokciowego ma ci¢zszy prze-
bieg w rece dominujacej [58]. W ocenie klinicznej kola-
rzy skarzacych si¢ na dretwienie doni czy ostabienie sity
mig$niowej nalezy réwniez wzigé pod uwage doktadny
wywiad dotyczacy sposobu jazdy na rowerze. Nalezy zapy-
ta¢ o rodzaj uzywanego roweru, typ kierownicy (kierow-
nica typu Lemond), dodatkowe wyposazenie, preferowana
pozycja podczas jazdy, czg¢sto$¢ zmiany chwytu kierownicy.
Nastepnie nalezy przeprowadzi¢ doktadne badanie funkcji
ruchowych i czuciowych re¢ki. Doniesienia Hoyta, oparte
na ocenie 117 przypadkéw neuropatii nerwu tokciowego
spowodowanej jazdg na rowerze, wskazuja, ze wickszo$¢
kolarzy powrocita do jazdy na rowerze bez nawrotu neu-
ropatii po zmianie wyposazenia kierownicy lub sposobu
jej trzymania [60]. Diagnostyka réznicowa powinna obej-
mowac inne schorzenie doprowadzajace do ucisku nerwu,
takie jak: ganglion w $§wietle kanatu nerwu tokciowego,
ucisk nerwu na poziomie C8 kr¢gostupa szyjnego, zespot
rowka nerwu fokciowego, a nawet uszkodzenia splotu barko-
wego, stwardnienie zanikowe boczne, jamisto$¢ rdzenia [58].
Leczenie neuropatii nerwu tokciowego polega na zapewnie-
niu odpoczynku zajetych okolic. W cigzszych przypadkach
wskazana jest interwencja chirurgiczna zwigzana z uwol-
nieniem nerwu [60]. Odpowiednio dobrany rozmiar roweru
ma istotne znaczenie w uniknig¢ciu probleméw wywolanych
nieprzestrzeganiem zasad ergonomii. Rower powinien by¢
tak dobrany, aby kolarz bedgc na nim mégt stang¢, dotyka-
jac obydwoma nogami podtoza. Zle dobrany rozmiar ramy
uniemozliwia dostosowanie potozenia siodetka lub kierow-
nicy. Dtugos$¢ mostka kierownicy (cze$¢ taczaca kierownice
z ramg) oraz wysoko$¢ osadzenia kierownicy determinuje
to, jak duza czg¢$¢ masy ciata bedzie spoczywacé na rekach.
Wplywa na to rowniez odlegtos¢ siodetka od kierownicy.
Wiasciwa odlegtos¢ jest wowcezas, gdy odlegto$¢ od naj-
bardziej wysunigtego punktu siodetka do mostka kierow-
nicy jest rowna dtugosci, jaka stanowi tokie¢ kolarza wraz
z r¢ka i wyprostowanymi palcami. Zmiany tej odlegtosci
mozna dokonywac, przesuwajac siodetko do przodu lub
do tyhu. Przy dobrze dobranej odlegtosci na kierownicy
nie spoczywa wigcej niz 1/3 masy ciala. Aerodynamiczna
kierownica, stosowana przez kolarzy, nie jest zalecana dla
0s6b uzywajacych roweru okazjonalnie. Lepszym rozwig-
zaniem jest wysokie ustawienie kierownicy, co efektyw-
nie zmniejsza ucisk na rece poprzez redukcje masy ciala
przez nig podtrzymywane;j. Ponadto zaleca si¢ stosowanie
rekawic kolarskich, gdyz zapobiegaja one uciskowi ner-
wow. Najlepszym materialem stuzagcym do wypetnienia
powierzchni dloniowej rekawic jest specjalny zel, majacy
te przewage nad pianka, ze nie zbija si¢ podczas uzytko-
wania i nie traci zdolno$ci absorbowania energii wstrzasow
[2, 58]. Wiasciwa technika jazdy jest rowniez czynnikiem
zapobiegajagcym lub zmniejszajacym ucisk na nerw tok-
ciowy. Kolarze — nowicjusze majg tendencje¢ do ,,niskiego”
chwytu kierownicy przez dtuzszy czas jazdy. Pomimo bar-
dziej aerodynamicznej pozycji powoduje to wigcej urazow.
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Aby temu zapobiec, nalezy czesto zmienia¢ miejsce chwytu
(co 3—4 minuty) z zastosowaniem nachwytu [61].

Neuropatia nerwu posrodkowego spowodowana uci-
skiem nerwu jest rzadziej spotykana u kolarzy niz dys-
funkcja nerwu tokciowego [2]. W badaniu 89 uczestnikow
wyscigu kolarskiego w USA u 23 wystepowato dretwienie
reki w zakresie unerwianym przez nerw tokciowy, a tylko
u 10 w zakresie unerwienia nerwu posrodkowego [58]. Pre-
wencja tej neuropatii obejmuje stosowanie materiatu zapo-
biegajacego uciskowi nerwu do odpowiedniego obtozenia
kierownicy, rekawic obtozonych poduszeczka amorty-
zacyjng oraz czeste zmiany chwytu. Leczenie obejmuje
miejscowe iniekcje sterydow, a takze unieruchomienie nad-
garstka szyng. Niekiedy wskazania obejmujg leczenie opera-
cyjne. Neuropatie nerwu posrodkowego i tokciowego mogag
wspotistnie¢ u tego samego pacjenta. Niektorzy uwazaja,
ze dekompresja nerwu posrodkowego na poziomie kanatu
nadgarstka moze spowodowac¢ zmniejszenie dolegliwos$ci
dotyczacych nerwu tokciowego bez koniecznosci chirur-
gicznej eksploracji kanatu Guyona [60].

Choroba de Quervaina, czyli zapalenie pochewki $cig-
gnistej migsnia prostownika kciuka krotkiego i odwodzi-
ciela dlugiego kciuka, zdarza si¢ u kolarzy przetajowych.
Ten rodzaj kolarstwa wymaga mocnego trzymania Kie-
rownicy, czgstej zmiany biegow i czgstego uzycia hamulca,
co wzmaga podatno$¢ na mikrourazy. Powtarzajace si¢
nasilone ruchy kciukiem i narazenie na wibracje odgry-
wajg wazng rolg w patogenezie tego stanu. Bol przy odwo-
dzeniu i prostowaniu kciuka oraz bolesnos¢ w okolicy taba-
kierki anatomicznej nalezg do czestych objawdéw choroby
de Quervaina. Rozstrzyga dodatni test Finkelsteina cha-
rakteryzujacy si¢ wystgpieniem bolu podczas ulnaryzacji
nadgarstka za pomocg kciuka zacisnigtego w dtoni osoby
badajacej. Leczenie zachowawcze stosuje si¢ tylko w stadiach
poczatkowych schorzenia, gdy mozliwe jest zatrzymanie
zmian wytworczych poprzez unieruchomienie reki. Dodat-
kowo podaje si¢ leki przeciwzapalne i przeciwbdlowe [59].

Boéle szyi i ramion wystepuja czgsto u kolarzy, ktorzy
zmuszeni sg do dtugotrwatej jazdy w pozycji pochylonej
do przodu. W badaniu 132 uczestnikow 500-milowego
wyscigu, trwajacego 8 dni, Weiss stwierdzil wystepowa-
nie bolu szyi i ramion u 20,4% kolarzy [5]. Inni okres$laja
odsetek wystepowania tych dolegliwosci w tych warunkach
na 60 [2, 58]. Objawy przecigzenia pojawiaja si¢ wskutek
obcigzenia ramion masg ciata. Zbyt duza odlegtos¢ sio-
detka od kierownicy moze zwickszaé masg ciata podtrzy-
mywang na ramionach. Dodatkowym czynnikiem moga-
cym powodowac¢ bol jest nadmierny wyprost kregostupa
szyjnego spowodowany nadmiernym pochyleniem ciata
do przodu [58]. Inni opisujg bole w obrgbie prawej topatki
u kolarzy czgsto odwracajacych gtowe w celu kontrolowania
ruchu drogowego. W zapobieganiu proponuje si¢ zmniej-
szenie odleglosci pomigdzy kierownicg a siodetkiem oraz
podniesienie kierownicy. Z drugiej strony wzmacnianie
sity mie$niowej, ¢wiczenia rozciagajace, schtadzanie tkli-
wych grup migéni po treningu, a takze stosowanie lekow

przeciwzapalnych i miorelaksacyjnych moze przynies¢
korzystne efekty lecznicze [53, 58].

Jednym z najwazniejszych czynnikéw pomocnych
w zmniejszeniu liczby urazéw w kolarstwie jest prewencja.
Ma to szczeg6lne znaczenie w kolarstwie szosowym, gdzie
proces treningu odbywa si¢ w warunkach ruchu drogowego.
Potwierdzono, ze wigcej wypadkow na drodze ma miej-
sce przy pokonywaniu ronda. Wiele skrzyzowan ze swia-
tlami przebudowywanych jest obecnie na ronda ze wzgle-
déw oszczednosciowych. W planowaniu ksztattu ronda
powinno si¢ wzig¢ pod uwage réwniez bezpieczenstwo
ruchu rowerowego [62]. Podobnie prewencyjna role petnig
$ciezki dla rowerow, odgrodzone od ruchu ulicznego [22].
Réwniez wiele stereotypowych zachowan kolarzy moze
zwigkszaé ryzyko zaistnienia wypadku na drodze. Jed-
nym z takich zachowan jest proba ominig¢cia przeszkody
bez upewnienia si¢, ze z tytu nie nadjezdza pojazd. Nalezy
réwniez ostrzec przed stuchaniem muzyki przez urzadze-
nie stuchawkowe, gdyz w takiej sytuacji kolarz moze nie
ustysze¢ nadjezdzajacego z tytu pojazdu. Czesto dochodzi
do urazéw z powodu niedostosowania predkosci kolarza
do warunkow jazdy, zwlaszcza podczas pokonywania zakre-
tow na mokrej nawierzchni szosy. Biorgc pod uwagg mata
powierzchnie styku opony z szosa, pokonywanie zakretow
powinno odbywac si¢ z nalezycie zredukowana szybkoscia.
Niebezpieczenstwo przedstawiaja sobg tez pasy dla pieszych
1 inne nawierzchnie pokryte farba, poniewaz, gdy sg one
mokre, bardzo tatwo o poslizg.

Osobnym problemem jest bezpieczenstwo jazdy na rowe-
rze w grupie. Jazda w peletonie kolarskim jest trudna
z powodu matych odlegtoéci pomiedzy kolarzami (30—50 cm),
co stwarza ryzyko najechania na kolarza znajdujacego si¢
z przodu i w konsekwencji prowadzi do upadku. W mechani-
zmie reakcji tancuchowej w peletonie jeden upadek powoduje
nastepne. Aby do tego nie doszto, mniej do§wiadczony kolarz
uzywa hamulca, oddalajac si¢ 1 przyspieszajac. Taki efekt

,»J0-j0” moze zakonczy¢ si¢ uderzeniem przednim kotem
w tylne koto kolarza jadacego z przodu. Do kolizji podczas
jazdy w grupie przyczyni¢ si¢ tez moze nawyk wstawania
z siodetka w celu zwickszenia nacisku na pedaly, a co za tym
idzie zwigkszenia predkosci. Powoduje to nagte cofniecie si¢
roweru do tytu i mozliwos¢ przewrocenia kolarza jadgcego
z tytu. Tak samo tzw. jazda ,,na zaktadke”, czyli jazda blisko
tylnego kota poprzednika w celu zminimalizowania oporu
powietrza moze skutkowac upadkiem, gdy jadacy z przodu
wykona nagty skret. Takze jazda kilku kolarzy obok siebie
Z zajeciem znacznej czgSci pasa ruchu stwarza zagrozenie
1 zwieksza ryzyko wypadku podczas wyprzedzania grupy
przez innych uczestnikdow ruchu drogowego. Niebezpieczne
jest tez ,,Scinanie zakretow” przez rowerzystow podczas
zjazdow ze stromych wzniesiefi, co moze skonczyc¢ si¢ zde-
rzeniem czotowym z pojazdem wyjezdzajacym zza zakretu.

Uzytkownik roweru powinien zadba¢ o wyposazenie go
w nalezyte oSwietlenie. Wskazane jest takze noszenie stroju
kolarskiego w jaskrawych barwach, co sprawia, ze rowe-
rzysta jest lepiej widoczny na drodze.
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Ryzykowne zachowania kierowcoéw wobec kolarza
na szosie sprowadzaja si¢ do ztej oceny jego predkosci.
Zwykty rowerzysta osigga zazwyczaj 15-20 km/godz., jed-
nakze kolarz w czasie treningu jedzie ze srednig predkoscia
25—-40 km/godz., czyli prawie dwa razy szybciej [14]. Stad
manewr wyprzedzania innego pojazdu przy nadjezdzajacym
z naprzeciwka kolarzu moze stwarza¢ dla niego duze nie-
bezpieczenstwo. Nastepnym ryzykownym postepowaniem
kierowcow w czasie jazdy jest brak zachowania wystarcza-
jacej odlegtosci od kolarza podczas wymijania.

Stan techniczny roweru jako przyczyna wypadku zdarza
si¢ coraz rzadziej. Jednakze kazdorazowa kontrola przed
uzyciem roweru jest konieczna. Nalezy sprawdzié, czy
podczas smarowania fancucha cze$¢ smaru nie dostata si¢
na obrecz kota, co moze spowodowaé zmniejszenie tarcia
klockéw hamulcowych i zmniejszy efektywno$¢é hamowa-
nia. Przed jazda trzeba takze sprawdzi¢ stan ogumienia.
Autorzy zwracajg uwagge na kontrolg zaciskow przytwier-
dzajacych koto do widelca, poniewaz przy luznym zacisku
moze doj$¢ do wysunigcia si¢ przedniego kota z widelca
1 w konsekwencji upadku kolarza do przodu na droge oraz
urazu mozgo- 1 twarzoczaszki [24].

Kolarz jako ofiara wypadku drogowego wymaga takiego
samego postgpowania ratowniczego, jak przewiduje algo-
rytm. Wywiad obejmuje informacje od ofiary i/lub §wiad-
kéw zdarzenia co do okolicznosci wypadku, a takze czy
poszkodowany byt w kasku ochronnym. Doktadne bada-
nie glowy i krggostupa szyjnego powinno przynies¢ dane
co do narzadow najczesciej podlegajacym urazom u kolarzy.
W badaniu klatki piersiowej nalezy zwroci¢ uwagg na ewen-
tualne ztamanie obojczyka, do$¢ czesty uraz u rowerzy-
stow. Ogladanie brzucha poszkodowanego pozwala zauwa-
zy¢ okragle odciski niechronionych koncéw kierownicy
(imprints) [63]. Pozwala to wnioskowaé co do koniecznosci
diagnostyki w kierunku ewentualnych uszkodzen narzadéw
wewnetrznych. W badaniu szczegétowym, sprawdzajac
parametry zyciowe, nalezy by¢ $wiadomym, ze wytrenowani
kolarze majg bardzo sprawny uktad sercowo-naczyniowy,
o czym $wiadczy¢ moze rzadkoskurcz i zwiekszona pojem-
no$¢ minutowa serca [64]. Sprawia to, ze objawy hipowole-
mii spowodowane ewentualng utratg krwi moga by¢ stabo
wyrazone [63]. W badaniu konczyn nie nalezy pominaé
badania t¢tna na tetnicy udowej, poniewaz czesto dochodzi
do urazu tego naczynia w mechanizmie zahaczenia o kie-
rownice podczas upadku do przodu [43].

W przypadku urazu kolarza podczas zawodow sporto-
wych mozna mie¢ do czynienia z dyssymulacja. Che¢ kon-
tynuowania rywalizacji sportowej jest czesto silniejsza niz
che¢ poddania si¢ leczeniu pomimo ewidentnych objawow
uszkodzenia ciata [30]. Amerykanski kolarz Tyler Hamil-
ton podczas wyscigu kolarskiego Tour de France w 2003 r.
w trakcie upadku w czasie pierwszego etapu doznat zta-
mania obojczyka, mimo to kontynuowat jazd¢ do konca
3-tygodniowego wyscigu, plasujac si¢ na 4. pozycji [65].

Tragiczne w skutkach wypadki kolarzy zdarzajg
si¢ sporadycznie podczas duzych wyscigéw. Znacznie

wigcej zdarza si¢ podczas treningéw, gdy zawodnicy nie
s tak chronieni, jak w trakcie wyscigu. Kolarze szosowi
wyjezdzaja czgsto na treningi samotnie lub w matych gru-
pach, nie zawsze towarzyszy im asekurujacy samochdd.
W pismiennictwie opisuje si¢ szereg wypadkow $mier-
telnych znanych kolarzy, m.in. ten z 24 maja 2005 r., gdy
Adam Krajewski, 22-letni polski kolarz, zginal w wypadku
podczas treningu we Wtoszech, gdzie przebywat na stazu
sportowym [66].

Whioski

1. Kolarstwo, od rodzaju sportu wyczynowego az do for-
my rekreacji, jest dziedzing urazogenna, z wystepowaniem
Scisle zdefiniowanych charakterystycznych urazow czesto
zagrazajacych zyciu.

2. Wspotczesne formy prewencji prowadzone w Srodo-
wiskach 0sob zajmujacych si¢ tym sportem mogg przyczynic
si¢ do zmniejszenia urazowosci, w pierwszej kolejnosci
dotyczy to urazéow glowy.

3. Autorzy postulujg wprowadzenie nakazu noszenia
kasku dla rowerzystéw korzystajacych z drogi publiczne;.
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Summary

Purpose: Loss of teeth impairs the functioning of the
stomatognathic system, complicates chewing, interferes with
speech, and alters the patient’s appearance. Reconstruction
of the defects with implants or fixed dentures often proves
impossible and removable dentures remain the sole option
in such cases. Continuous progress in materials science,
as well as growing demands and expectations from both
dentists and patients drive the efforts of manufacturers of
dental materials towards improved and innovative products.
The requirements for prosthetic materials are the same as
for medications. The main goal is biological neutrality or,
at least, biological tolerance. Polymers and metal alloys
are being constantly modified to better suit these demands.
T.S.M. Acetal Dental in one of the monomer-free polymers
that have recently been introduced to prosthodontics. This
product has not yet been the object of extensive clinical
and laboratory studies in Poland.

Wironit extrahart chromium-cobalt alloy and Vertex
R.S. Acrylic have been certified by the Polish Ministry of
Health for use in Poland. Therefore, these products were
selected for reference purposes in the present study. As the
certificate for T.S.M. Acetal Dental is lacking, the product
was subjected to experiments in animals and to physico-
chemical tests.

Material and methods: The following physicochemical
properties were examined: mechanical strength, fatigue
limit, abrasiveness, and contact angle. Histopathology of
animal material was directed at the reaction of tissues to the
prosthetic materials. Adhesion of bacteria and fungi to the

materials was examined. The usefulness of acetal resin
in prosthetic practice and the biofunctionality of dentures
made of the resin were assessed as well.

Results: Mechanical properties of acetal resin seen in
the static bending test were clearly inferior to metal alloys.
However, the results of dynamic tests were in favor of acetal
resin compared with metal alloy. Abrasiveness of acetal
resin exceeded that of the metal alloy. The values of con-
tact angle were distinctly lower for resin than for metal
which demonstrated values characteristic for hydrophobic
materials. Histopathology showed a moderate inflamma-
tory reaction after six weeks of the animal experiment. The
reaction was least intense with T.S.M Acetal Dental. How-
ever, the inflammatory reaction contained eosinophils, just
like in the case of Wironit extrahart, suggesting that both
materials have allergic properties. Both materials produced
morphological changes in the parotid glands of the ani-
mals. The adhesion of bacteria to the materials varied and
depended on the bacterial strain. Staphylococcus aureus
and Enterococcus hirae strains demonstrated the strongest
adhesion to the mechanically polished chromium-cobalt
alloy. On the other hand, Escherichia coli adhered strong-
est to the acrylic resin (10 times the value for acetal resin).
Pseudomonas aeruginosa revealed four-fold weaker adhe-
sion to T.S.M. Acetal Dental than to other materials. The
adhesion of Candida albicans to acetal resin was three
times weaker than to acrylic resin.

Key words: acetal resin — prosthetic materials —
mechanical durability — bacterial adhe-
sion — tissue reaction.
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Streszczenie

Wstep: Utrata zebow uposledza funkcj¢ uktadu stoma-
tognatycznego, utrudniajac zucie, zaktocajac mowe oraz
zmieniajac wyglad zewnetrzny pacjenta. W wielu przy-
padkach nie istnieje mozliwo$¢ rekonstrukc;ji istniejacych
brakow za pomoca implantéw czy statych uzupeien.
W takiej sytuacji pozostaje jedynie leczenie protetyczne
z zastosowaniem protez ruchomych. Nieustanny postep
w zakresie materiatoznawstwa i coraz wyzsze wymaga-
nia oraz oczekiwania zaréwno lekarzy, jak i pacjentow
sprawiaja, ze producenci materialow stomatologicznych
wprowadzajg na rynek coraz doskonalsze i nowocze$niej-
sze produkty. Wymagania, jakie stawia si¢ podstawowym
materiatom protetycznym sg takie same, jak w przypadku
lekow. Dotyczg one przede wszystkim obojetnosci lub co naj-
mniej tolerancji biologicznej. Zaréwno polimer, jak i stopy
metali poddawane sg statej modyfikacji. W ostatnim cza-
sie w lecznictwie protetycznym pojawil si¢ polimer wolny
od monomeru T.S.M. Acetal Dental. Nie byt on dotychczas
poddany w kraju szerokiej ocenie kliniczno-laboratoryjne;.
Stop chromowo-kobaltowy Wironit extrahart i tworzywo
akrylowe Vertex R.S. posiadaja certyfikaty Ministerstwa
Zdrowia dopuszczajace do uzycia w lecznictwie, dlatego
tez byly punktem odniesienia wobec uzyskanych wyni-
kéw. T.S.M. Acetal Dental nie ma polskiego certyfikatu,
w zwiazku z czym przeprowadzono z nim badania do§wiad-
czalne na zwierzgtach i badania fizykochemiczne.

Materiat i metody: Badano wlasciwosci fizykoche-
miczne, takie jak: wytrzymato§¢ mechaniczna, zmecze-
niowa, Scieralnos$¢ oraz zwilzalnos¢. W badaniach histo-
patologicznych preparatoéw zwierzecych oceniano reakcje
tkanek na badane materiaty. Okreslono adhezje bakterii
1 grzybow do poszczegolnych materiatow. Oceniano prak-
tyczng przydatnos$¢ zywicy acetalowej w aspekcie wyko-
nawstwa protetycznego oraz biofunkcyjnosci protez z niej
wykonanych.

Wyniki: Badajac, stwierdzono, ze whasciwosci mecha-
niczne zywicy acetalowej wyznaczone w probie statycz-
nego zginania sg wyraznie nizsze od probek metalowych.
Natomiast w warunkach obciagzen dynamicznych tworzywo
acetalowe jest korzystniejszy niz stop metalowy. Zywica
acetalowa wykazata tez wigksza $cieralno$¢ niz stop meta-
lowy. Natomiast warto$ci kata zwilzania wyznaczone dla
stopu metalu odpowiadaja materiatom stabo zwilzanym,
charakteryzujacym si¢ wlasciwosciami hydrofobowymi.
Wyraznie nizszg warto$¢ kata zwilzania ma zywica ace-
talowa. W badaniach histopatologicznych na zwierzgtach
po 6 tygodniach eksperymentu obserwowano umiarkowane
zmiany zapalne. Najmniejsze odczyny wystapity w przy-
padku wszczepionego T.S.M. Acetalu Dental. Jednak w skta-
dzie komérkowym tych zmian, podobnie jak w przypadku
Wironitu extrahart, zaobserwowano eozynofile mogace
$wiadczy¢ o wlasciwos$ciach alergizujacych tych materia-
1ow. Rowniez w przypadku tych materiatow wystapity mor-
fologicznie uchwytne zmiany w $liniankach przyusznych

zwierzat. Adhezja bakterii do poszczegdlnych materiatow
byta rozna i zalezata od szczepu bakterii. Bakterie szcze-
pow Staphylococcus aureus i Enterococcus hirae wyka-
zaty najwieksza adhezje do stopu chromowo-kobaltowego
polerowanego mechanicznie. Natomiast Escherichia coli
wykazata najwigksze powinowactwo do tworzywa akrylo-
wego (10-krotnie wyzsze jak do zywicy acetalowej). Szczep
Pseudomonas aeruginosa miat 4-krotnie mniejszg adhe-
zje do T.S.M. Acetalu Dental niz do pozostatych bada-
nych materiatéw. Do zywicy acetalowej Candida albicans
wykazala 3-krotnie mniejsze przyleganie niz do tworzywa
akrylowego.

Hasta: zywica acetalowa — materiaty protetyczne —
wytrzymato§¢ mechaniczna — adhezja bakterii
— reakcja tkankowa.

Wstep

Pomimo postgpdéw w technologii i leczeniu stomato-
logicznym liczba 0séb z rozlegltymi i catkowitymi bra-
kami zgbow stale wzrasta. Ma to zwiazek z wydtuzeniem
zycia ludzkiego oraz narastaniem populacji ludzi w pode-
sztym wieku. Prognozuje sig¢, iz ok. 2050 r. liczba tych
0s6b podwoi sie. W zwigzku z tym leczenie protetyczne
pacjentow z rozlegtymi brakami bedzie powaznym pro-
blemem zdrowotnym (rozwazania Naukowej Konferencji
Protetykéw, Halifax — Kanada, 12 czerwca 1997 r. pos§wig-
conej problemom bezzgbia) [1, 2]. Tak wiec przedtuzajaca
si¢ obecnie dtugo$¢ zycia ludzkiego i dynamiczny rozwoj
lecznictwa protetycznego sprawily, ze coraz wigcej pacjen-
tow przez dluzszy czas uzytkuje protezy ruchome. Mate-
riatly stosowane do wykonania tych uzupelnien stanowig
potencjalny czynnik patogenny dla btony sluzowej jamy
ustnej. U 20-70% pacjentow uzytkujacych ruchome protezy
wystepuja stomatopatie protetyczne. Najczgstsza forma sto-
matopatii protetycznych, tj. stanow patologicznych tkanek
jamy ustnej zwigzanych z uzytkowaniem protez zgbowych,
sg rozne formy zapalenia btony §luzowej podtoza prote-
tycznego [3, 4]. W powszechnej praktyce klinicznej stopien
zaawansowania zmian zapalnych okresla si¢ wedlug stwier-
dzonych objawdéw klinicznych jako: stadium poczatkowe
(zaczerwienienie, wybroczyny krwawe), zaawansowany
stan zapalenia o charakterze niezytowym (silne zaczer-
wienienie z obrzekiem i fatwoscia krwawienia) oraz rozne
stadia hyperplazji zapalnych (od ziarninowania do rozrostu
zapalnego brodawkowatego) [5].

Tworzenie ptytki bakteryjnej protez jest procesem
aktywnym, ktéremu sprzyja szereg czynnikéw. Jednym
z nich sa materialy, z ktérych wykonane sa uzupekienia
protetyczne. Wspotczesna protetyka stomatologiczna dys-
ponuje szeroka gama materiatow, ktére mogg by¢ wyko-
rzystywane w rehabilitacji uktadu stomatognatycznego.
Materiaty te stuza do: rekonstrukcji uszkodzonych twar-
dych tkanek zgbdw, wykonywania statych i ruchomych
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uzupetnien protetycznych oraz do odbudowy brakujacych
zebow lub fragmentdéw kosci wyrostka zebodotowego za
pomoca implantdw [6, 7, 8]. Wérdd uzupetnien protetycznych
ruchomych w Polsce dominujg protezy z tworzywa akrylo-
wego. Od niedawna w lecznictwie protetycznym pojawity
si¢ materialy nowej generacji do uzupetnien ruchomych
i statych. Jednym z nich jest polimer T.S.M. Acetal Den-
tal, z ktoérego wykonuje si¢ protezy w technologii wtrysku
termicznego. Materiat ten stanowi alternatywe do zywicy
akrylowej i stopow metali.

Nieustanny post¢p w zakresie materiatoznawstwa oraz
coraz wyzsze wymagania i oczekiwania zarowno lekarzy,
jak 1 pacjentdw sprawiajg, ze producenci materiatow sto-
matologicznych wprowadzaja coraz to doskonalsze i nowo-
czesniejsze produkty. W stomatologii przy wykonywaniu
protez majg zastosowanie m.in. tworzywa syntetyczne oraz
stopy metali. Najcze$ciej uzywane tworzywa protez wywo-
dzg si¢ z polimetakrylanu metylu nalezacego do grupy mas
akrylowych [9].

Proteza zebowa powinna by¢ tak skonstruowana i wkom-
ponowana w uklad stomatognatyczny, aby nie stanowila
czynnika jatrogennego, lecz spelniala rolg leczniczg i pro-
filaktyczng. Wykonanie dobrej protezy bez odpowiedniego
materiatu podstawowego jest niemozliwe. Nieodpowiedni
materiat podstawowy moze bowiem wywota¢ w organi-
zmie pacjenta grozne dla jego zycia procesy chorobowe
i zniweczy¢ nawet najbardziej racjonalnie zaplanowane
leczenie protetyczne. Poza tak skrajnymi zmianami, jakie
moze wywota¢ obecno$¢ protezy w jamie ustnej, istniejg
mniej grozne, lecz takze liczace si¢ w ogdlnym bilansie
wynikéw leczenia skutki uboczne.

Nalezy wzia¢ pod uwage zaréwno fizykochemiczne
wilasciwo$ci materialow uzywanych do wykonania protez,
jak 1 zachowanie si¢ materiatu w jamie ustnej. Lekarzy
dentystéw interesuje szczeg6lnie akumulacja ptytki nazgb-
nej, osiadanie bakterii na powierzchni protez, a takze wta-
Sciwo$ci alergenne materialow protetycznych. Niemniej
wazna zaréwno dla lekarza, jak i dla pacjenta jest estetyka,
a co si¢ z tym wigze — trwatos$¢ koloru materiatu prote-
tycznego, z ktorego wykonane jest uzupelnienie. Wspot-
czesne materiaty rekonstrukcyjne spelniajg znaczaca role
w uzyskaniu oczekiwanych efektow estetycznych zar6wno
w stomatologii zachowawczej, jak i w protetyce. Odtworcza
stomatologia estetyczna to nie tylko ceramika, implanty
czy cyrkon, ale takze inne uzupehienia protetyczne, ktore
spetniajac funkcje odbudowy, powinny by¢ niezauwazalne
w ustach pacjenta.

Stosowanie nowych generacji tworzyw do uzupetnien
protetycznych wymaga skrupulatnej oceny ich ewentual-
nych niepozadanych dziatan miejscowych oraz ogolnych.
Nietolerancja materialdow w stomatologii jest zjawiskiem
coraz czgSciej pojawiajagcym si¢ w praktyce kliniczne;.
Czeste wystgpowanie objawow stomatopatii protetycz-
nych btony sluzowej jamy ustnej u pacjentéw po wykona-
niu uzupetnien protetycznych wymaga wyjasnienia przy-
czyny tego stanu oraz rozwigzania problemu toksycznos$ci

poszczegdlnych materiatow stosowanych do wykonania
plyt protez, zwlaszcza ze tworzywo protez w jamie ustnej
narazone jest na dzialanie r6znego typu substancji che-
micznych zawartych w pokarmach, a takze na drastyczne
roznice temperatur (np. lody, goraca kawa) [10, 11].

Celem pracy bylto okreslenie:

1. Biozgodnos$ci w do§wiadczeniach na zwierzetach
(reakcji tkanek w badaniach histopatologicznych).

2. Oceny klinicznej uzupetnien protetycznych wyko-
nanych z nowego polimeru.

3. Adhezji bakterii i grzybow do badanych materia-
tow.

4. Wilasciwosci fizykochemicznych takich jak: wytrzy-
mato$¢ mechaniczna (w statyce i dynamice), Scieralnosc,
zwilzalno$¢.

Material i metody

Materiat do badan stanowily probki: tworzywa akry-
lowego Vertex R.S. (Rapid — Simplified) firmy Dentimex
B.V. (Holandia) zgodne z certyfikatem ISO 1567; stopu
chromowo-kobaltowo-molibdenowego Wironit extrahart
firmy Bego (Niemcy), ktory nie zawiera niklu i berylu wg
ISO 22674; zywicy acetalowej T.S.M. Acetal Dental firmy
Pressing Dental S.r.l. Edoardo Collamarini (Republika San
Marino) zgodny z certyfikatem ISO 13485. Probki wyko-
nano zgodnie z zaleceniami producentow w formie ptytek
i beleczek.

Podstawa oceny tych materialow protetycznych byty
nastepujace badania ich wlasciwosci fizycznych: badanie
wiasciwosci mechanicznych w préobie trojpunktowego zgi-
nania; badania zmeczeniowe materialow przeprowadzone
w warunkach dynamicznego obcigzenia probek materiatu
o ksztalcie beleczek za pomoca urzadzenia do badan zmgcze-
niowych, przy statej amplitudzie zginania beleczek; badania
$cieralno$ci materialéw w ustalonych warunkach (okreslono
$cieralno$¢ materiatow wyjsciowych oraz po 6 miesigcach
przetrzymywania w sztucznej $linie); badania zwilzalnoéci
materialow poprzez pomiar kata zwilzania probki wodg
(UHQ) za pomoca aparatu Kruss.

W celu przesledzenia oddziatywania analizowanych
materiatéw na otaczajace tkanki wykonano badania do§wiad-
czalne na zwierzgtach, uzywajac 44 szczurow szczepu
Wistar. Badania wykonano po 6-tygodniowej obserwacji,
oceniajac reakcje na podstawie analizy histopatologicznej
tkanek miekkich na zastosowane podstawowe materiaty
protetyczne.

Wykonano badania mikrobiologiczne w celu ustale-
nia adhezji i liczebnos$ci chorobotworczej flory bakteryj-
nej z rodzaju: Staphylococcus aureus, Enterococcus hirae,
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa oraz grzybow
z rodzaju Candida albicans.

W analizie statystycznej wynikow zastosowano metody
nieparametryczne, gdyz rozktad wigkszo$ci zmiennych mie-
rzalnych istotnie odbiegat od rozktadu normalnego (test
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Shapiro—Wilka). Warto$ci zmiennych ciaglych (np. masy
ciata szczuréw, hemoglobiny itp.) oraz rangowych (np. sto-
pien nasilenia cech odczynu zapalnego w badaniu histo-
logicznym) poréwnywano pomiedzy 4 grupami szczur6w
za pomocy testu Kruskala—Wallisa, a nastgpnie warto$ci
poszczegolnych grup porownywano testem U Manna—W hit-
neya. W niektorych poréwnaniach, gdy rozktad zmiennych
byt normalny, stosowano jednoczynnikowg analiz¢ warian-
cji (ANOVA) i test post-hoc Tukeya lub test t-Studenta,
co zaznaczono w tekscie.

Dla zmiennych dychotomicznych stosowano test ¥ lub
doktadny, dwustronny test Fishera (dla tabel 2 x 2). Dla
wszystkich obliczen przyj¢to graniczny poziom istotnos$ci
p <0,05[12, 13].

Badania wlasciwo$ci mechanicznych w probie
tréjpunktowego zginania

Badania wykonano na maszynie wytrzymalosciowej
Zwick 1435 w celu okreslenia podstawowej charakterystyki
mechanicznej materiatéw. Na podstawie badania wyzna-
czono niezbedne parametry dla prowadzenia badan zmecze-
niowych. Pomiary zginania przeprowadzono na probkach
w formie beleczek o wymiarach 40 x 2 x 5 mm. Wymiary
probek spetniaty warunek stosunku diugosci do grubo-
$ci: 1/d > 5. Pomiar polegat na obcigzaniu probki ze statg
predkoscia przemieszczania si¢ trawersy rowng 2 mm/min
w ukladzie trojpunktowego zginania. Dla kazdego rodzaju
materialu wykonywano po 5 pomiardw, a z wykresow sita—
odksztatcenie wyznaczano nastepujace wielko$ci: $red-
nig wytrzymato$¢ na zginanie, modut Younga oraz prace
zniszczenia.

Badania zmeczeniowe materialéw przeprowadzone
w warunkach dynamicznego obciazenia

Badania prowadzone byty za pomocg prototypu urzadze-
nia symulujgcego obcigzenia, jakim jest poddany materiat
w jamie ustnej (ryc. 1). Badania te polegaly na dynamicznym
obcigzaniu probek w formie beleczek w warunkach zgi-
nania. W przypadku probek metalowych przeprowadzono
3 proby; 2 probki poddawano ugigciu odpowiadajacym

strzalce ugigcia 2 mm. Warto$¢ ta odpowiadata ok. 76%
naprezenia niszczacego, tzn. 923 MPa (naprezenie nisz-
czenia 1215 MPa). Obie probki ulegty w tych warunkach
zniszczeniu po ok. 500 000 cykli. Kolejna, trzecig probke
badano w warunkach ugiecia 1 mm, przy ktéorym warto$§¢
naprezen zginajacych dziatajacych na material wynosita
ok. 57% naprezenia niszczacego, tzn. ok. 693 MPa. Probka
ta ulegta zniszczeniu po ok. 900 000 cykli.

Po kazdym z etapow badania probka byla poddana
pomiarom czasu przejscia przez nig fali ultradzwickowej za
pomoca urzadzenia CT3 firmy Unipan — Ultrasonic. Pomiar
polegatl na rejestracji Sredniego czasu przejscia fali ultra-
dzwickowej przez probke w ksztalcie beleczki, poprzez
przytozenie glowic do koncow probki.

Badania Scieralnosci materialow

Probki zostaly poddane $cieraniu w 4 cyklach przez
okres 1 min, z sitg 10 N, na papierze o uziarnieniu 1200,
przy predkosci obrotowej 100 min'. Podobne badania prze-
prowadzono dla probek przetrzymywanych w sztucznej
$linie w temperaturze 310 K (37°C), w okresie 6 miesiecy.
Pomiary $cieralno$ci wykonywano za pomocg urzadzenia
Rotopol-25 firmy Streuers. Pomiary prowadzone byly w tem-
peraturze standardowej, tj. 298 K (25°C). Probki przymo-
cowane byly do dyszy naciskajacej za pomoca dwustronnej
tasmy klejace;.

Badania zwilzalno$ci materialow

Pomiar kata zwilZzania odbywat si¢ za pomocg gonio-
metru DSA10 firmy Kruss (ryc. 2). Pomiar wykonano, sto-
sujac ultraczystg wode z aparatu do produkcji wody Pure
Lab UHQ firmy Vivendi Water. Objetos¢ kropli pomiarowej
dla wody wyniosta 0,2 pL, a liczba nanoszonych kropel 10.
Pomiar byt wykonany w temperaturze standardowej, tj. 298
K (25°C). Kat zwilzania (kat ptaski 0, zawarty pomigdzy
ptaszczyzng ciata stalego a styczng do powierzchni kropli
cieczy spoczywajacej na tym ciele, w punkcie styku cieczy
i ciata statego) zalezy od budowy chemicznej powierzchni
(hydrofilnos¢ lub hydrofobowo$¢), czasu oraz heterogenicz-
nosci warstwy wierzchniej, dlatego czas dokonywania

Ryc. 1. Urzadzenie do badan zmegczeniowych

Fig. 1. Instrument for fatigue tests

Ryc. 2. Pomiar kata zwilzania

Fig. 2. Measurement of the contact angle
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analizy powinien by¢ najkrotszy, a badana powierzchnia
musi by¢ czysta. Im nizsza wartos¢ kata zwilzania, tym
wyzsza hydrofilowo$¢ powierzchni.

Ocena reakcji tkankowej w obrazie
histopatologicznym na materialy protetyczne —
badania doSwiadczalne na zwierzetach

Do badan uzyto 44 bialych szczuréw szczepu Wistar
obu pfci, w wieku 3 miesigcy, o §rednim cigzarze ciata
ok. 390 g, zywionych standardowo paszg granulowang
LSM, przebywajacych w normalnych warunkach otocze-
nia. Zwierzeta pochodzity z hodowli Instytutu Medycyny
Pracy w Lodzi. Do§wiadczenie prowadzono w Zaktadzie
Farmakologii Do§wiadczalnej i Klinicznej PUM. Na prze-
prowadzenie badan uzyskano zgod¢ Lokalnej Komisji Etycz-
nej ds. Doswiadczen na Zwierzgtach w Szczecinie w dniu
30 listopada 2006 .

Wszystkie zwierzeta podzielono na 4 grupy: I grupa —
kontrolna; II grupa — z ptytkami z Vertexu R.S.; III grupa —
z ptytkami z T.S.M. Acetalu Dental; IV grupa — z ptytkami
z Wironitu extrahart.

Ptytki przed zabiegiem umieszczono na 20 min w 2%
Wirkonie, a nastepnie zostaty one sptukane 3% roztworem
nadtlenku wodoru (woda utleniong). Sterylne ptytki wszcze-
piano szczurom pod blong §luzowa policzka w znieczuleniu
ogbélnym. W celu znieczulenia podano zwierzetom domie-
$niowo chlorowodorek ketaminy w ilo$ci 130 mg/kg m.c.
Nastepnie $pigce zwierzeta uktadano w pozycji bocznej
(w celu zapewnienia droznosci dréog oddechowych), naci-
nano blong sluzowg policzka, wkladano ptytke i zaktadano
szew z nici samorozpuszczalnych. Zwierz¢ta obserwowano
przez okres 6 tyg., wazono co 2 tyg. Po 6 tyg. trwania
do$wiadczenia szczury usypiano chlorowodorkiem keta-
miny. Podczas sekcji pobrano wycinki z tkanek otaczajacych
wszczepiong ptytke, tj. z blony §luzowej policzka, §linianki
przyusznej po stronie wszczepionej ptytki oraz weztow
chlonnych szyjnych, ktére udato si¢ uzyskac¢ od 32 zwierzat.
Pobrane wycinki umieszczano w 4% roztworze formaliny
zobojetnionej weglanem wapnia. Nastepnie, w Zaktadzie
Patomorfologii PUM skrawki parafinowe barwiono hema-
toksyling 1 eozyng oraz wykonano preparaty histologiczne,
ktore oceniano w roznych powiekszeniach (80, 150 1 200 x)
w mikroskopie §wietlnym. Ogotem wykonano 120 prepa-
ratow histologicznych.

Badanie i ocena adhezji plytki bakteryjnej
do poszczegélnych materialow

Z badanych materiatow wykonano w Katedrze i Zakta-
dzie Protetyki Stomatologicznej PUM probki laboratoryjne
zgodnie z procedurami, o wielkos$ci 20 x 20 x 5 mm. Préobki
metalowe podzielono na 2 grupy: polerowane mechanicznie
i elektrogalwanicznie. Nast¢pnie przeprowadzono w Kate-
drze Immunologii i Mikrobiologii ZUT badania na 5 gatun-
kach mikroorganizmow testowych: Staphylococcus aureus
ATCC 6538, Enterococcus hirae ATCC 10541, E. coli ATCC
10536, Pseudomonas aeruginosa ATCC 15442 oraz Candida

albicans ATCC 10231. Wzorcowe szczepy Staphylococcus
aureus 1 Enterococcus hirae wysiewano na Tryptone Soya
Agar, E. coli na MacConkey Agar, Pseudomonas aeru-
ginosa na Pseudomonas Agar Base, natomiast Candida
albicans na Sabouraud Dextrode Agar. Po 18-godzinnej
hodowli szczepy zawieszano w roztworze fizjologicznym
soli (103 komorek/mL). W kazdej zawiesinie z mikroorga-
nizmami umieszczano po 25 wyjatowionych ptytek z kaz-
dego materiatu protetycznego. Grupe kontrolng stanowity
ptytki zawieszone w soli fizjologicznej. Ptytki z zawiesing
bakteryjng i1 grzybami drozdzopodobnymi oraz kontrolne
inkubowano przez 60 min w 310 K (37°C), wstrzasajac zawie-
sing co 15 min. Po inkubacji ptytki przemywano 3-krotnie
w roztworze NaCl, nast¢pnie umieszczano je w wilgotnej
jatowej komorze. W tym samym dniu, a nastepnie w odstg-
pach 24 godz. z komory wyjmowano ptytki. Po osusze-
niu kazdg strong ptytki przyktadano na 1 min do pod-
lozy bakteriologicznych. Hodowle inkubowano przez 24
godz. w 310 K (37°C), po czym liczono kolonie wyroste
w migjscu odcisku. Badanie wykonano w 3 powtorzeniach.
W pracy oceniano przyleganie, liczbe kolonii oraz ich prze-
zywalno$¢ w okresie 5 dni na poszczegdlnych materiatach.

Badania kliniczne

W Katedrze 1 Zaktadzie Protetyki Stomatologiczne;j
PUM w latach 20052008 wykonano 41 protez czeSciowych
ruchomych podpartych z T.S.M. Acetalu Dental.

Protezy wykonano w technologii wtrysku termicznego.
Uzupetnienia protetyczne wykonano u 34 kobiet i 3 mez-
czyzn w wieku 34—69 lat, w tym byly 24 protezy dolne i 17
gornych. Pacjenci byli kontrolowani standardowo w okre-
sie adaptacji, a potem po p6t roku, roku i 2 latach. Pod-
czas wizyt kontrolnych oceniano dtugos¢ procesu adaptacii,
satysfakcje pacjentow z uzytkowanych uzupetnien prote-
tycznych, jak rowniez estetyke i odksztatcenia elementéw
retencyjnych wzgledem zebow filarowych oraz stan pod-
oza protetycznego.

Wyniki badan

Badania wlasciwo$ci mechanicznych w probie
tréjpunktowego zginania

Wyniki badan wilasciwosci mechanicznych w pro-
bie trjpunktowego zginania przedstawiono w tabelach 1
12. W tabeli 1 zestawiono warunki pomiaru. Jak wynika
z danych zawartych w tabeli 2, wytrzymato$¢ na zginanie
wynosi dla metalu ok. 1200 MPa, a warto§¢ modutu Younga
przy zginaniu ok. 164 GPa (wg producenta ok. 225 GPa).
Parametry te wskazuja, ze wlasciwoséci mechaniczne tego
stopu sa bardzo wysokie.

Wiasciwosci mechaniczne zywicy acetalowej wyzna-
czone w probie statycznego zginania sg wyraznie nizsze
od probek metalowych (tab. 2). Wytrzymatos$¢ na zginanie
wynosi ok. 77 MPa, natomiast modut sprezystosci podczas
zginania ok. 2,6 GPa. Jak wida¢ z poréwnania wlasciwosci
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obu materiatdw, statyczne parametry mechaniczne probek
metalowych sg znacznie wyzsze.

Rowniez wyzsze parametry mechaniczne majg probki
akrylowe niz acetalowe (tab. 2). Wytrzymato$¢ na zginanie
tworzywa akrylowego wynosi 117,4 MPa (wedlug produ-
centa 85 MPa), natomiast modut sprezystosci podczas zgi-
nania ok. 3,29 GPa. Z przeprowadzonych badah wynika,
1z najwyzsze wlasciwos$ci mechaniczne w probie statycznego

Tabela 1. Parametry doSwiadczenia

Table 1. Parameters of the experiment

Belki metalowe, acetalowe,

akrylowe

Metal, acetal, acrylic beams

Materiat / Material

Poczatek wyznaczania modutu

sprezystosci / E-modulus at start N
Koniec wyznaczania modutu N
sprezystosci / E-modulus at end

Szybko$¢ pomiaru / Test speed 2 mm/min
Odstep migdzy podporami 40 mm

Support separation

Tabela 2. Wyniki badan mechanicznych

Table 2. Results of mechanical tests

Materi31 Fmaks Smaks Gfimaks E f WBrsak a'0 b0
Material N mm | MPa | GPa | Nm | [mm] | [mm)]
Metal 198,15 | 6,25 |1214,7 |164,61| 1,2959| 1,5 4,35
Acetal 18,05 | 8,51 | 77,41 2,58 - 1,72 | 4,73
Akryl - — |117.4 ] 329|0,100 | - -
Acrylic

zginania ma stop metalowy, potem tworzywo akrylowe,
a najmniejsze zywica acetalowa.

Badania zmeczeniowe materialéw przeprowadzone
w warunkach dynamicznego obciazenia

Wyniki badan zmeczeniowych probek przeprowadzone
w warunkach dynamicznego obcigzenia zestawiono w tabe-
lach 3—5 oraz na rycinach 3 i 4. Wyniki badan zmecze-
niowych dla prébek z T.S.M. Acetalu Dental wskazuja,
ze w warunkach prowadzenia doswiadczenia zadna z probek
nie ulegta zniszczeniu. Warto$¢ maksymalnych naprezen
zginajacych w probie zginania wynosita ok. 36 MPa, co sta-
nowi ok. 47% naprezenia niszczacego. W tych warunkach
probki z zywicy acetalowej nie ulegaty zniszczeniu. Badania
wskazuja, ze materiat ten jest korzystniejszy w warunkach
obcigzen dynamicznych niz materiat metalowy.

Nalezy jednak wziaé pod uwagg fakt, Ze stop metalu ma
znacznie wyzsza wytrzymalo$¢ niz zywica acetalowa.

Na rycinie 3 pokazano zaleznos¢ sily zginajacej w funk-
cji strzatki ugiecia dla stopu metalu, a na rycinie 4 dla
probek z zywicy acetalowej. Wykresy na rycinach 3 i1 4
pozwalaja wyznaczy¢ podstawowe parametry mechaniczne
dla tych materiatow.

Na wykresach tych zaznaczono dwie wartosci strzatki
ugiecia (1 i 2 mm), ktore odpowiadajg warto§ciom stoso-
wanym w tescie dynamicznego obcigzania.

Badania Scieralnosci materialow
Z wynikéw badan przedstawionych w tabelach 6-9
wynika, ze ubytek masy poszczegdlnych materiatow roznit

Tabela 3. Wyniki badan zmeczeniowych dla belek metalowych

Table 3. Results of fatigue tests for metal beams

Belki metalowe / Metal beams
belka 1/beam 1 | belka 2 / beam 2 belka 3 / beam 3
ugiecie — 2 mm / deflection — 2 mm ugigcie — 1 mm / deflection — 1 mm
liczba cykli predkosé fali (m/s) liczba cykli predkosé fali (m/s) liczba cykli predkosé fali (m/s)
number of cycles speed of wave (m/s) | number of cycles speed of wave (m/s) | number of cycles speed of wave (m/s)
wyj$ciowa / initial 7930 wyj$ciowa / initial 8180 wyj$ciowa / initial 7750
500 000 ztamanie / fracture 500 000 ztamanie / fracture 250 000 8000
250 000 8060
250 000 7950
250 000 ztamanie / fracture

Tabela 4. Wyniki badan zmeczeniowych dla belek acetalowych

Table 4. Results of fatigue tests for acetal beams

Belki acetalowe / Acetal beams

belka 1/ beam 1 | belka 2 / beam 2 belka 3 / beam 3
ugigcie — 2 mm / deflection — 2 mm ugiecie — 1 mm / deflection — 1 mm
liczba cykli predkos¢ fali (m/s) liczba cykli predkosé fali (m/s) liczba cykli predkos¢ fali (m/s)
number of cycles speed of wave (m/s) | number of cycles speed of wave (m/s) number of cycles speed of wave (m/s)
wyj$ciowa / initial 27 700 wyj$ciowa / initial 24430 wyjsciowa / initial 25200
9999 25970 499 999 24600 1000 000 25540
99 999 27 100 499 999 24700
199 998 27 350
542 000 27 560
148 000 27200
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Tabela 5 Wyniki badan zmeczeniowych dla belek

akrylowych

Table 5. Results of fatigue tests for acrylic beams

Belki akrylowe / Acrylic beams

belka 1/ beam 1 | belka 2 / beam 2 | belka 3 / beam 3
ugi¢cie — 1 mm / deflection — 1 mm
liczba cykli predkos¢ fali (m/s) liczba cykli predkos¢ fali (m/s) liczba cykli predkos¢ fali (m/s)
number of cycles speed of wave (m/s) | number of cycles speed of wave (m/s) number of cycles speed of wave (m/s)
wyj$ciowa / initial 20 050 wyjs$ciowa / initial 20 080 wyjsciowa / initial 19 890
88200 19 770 88 200 20 120 88 200 19 800
176 400 19 640 176 400 19 330 176 400 19 420
353 400 19 100 353 400 19 050 353 400 18 800
553 400 18 980 553 400 19 360 553 400 19 360
Tabela 6. Wyniki badan $cieralnosci probek metalowych
Table 6. Results of abrasiveness tests for metal samples
Probka metalowa / Metal sample
kolejny nr cyklu masa probki (g) ubytek masy (%) sredni ubytek masy (%) SD ubytku masy
cycle number sample mass (g) mass loss (%) mean mass loss (%) SD of mass loss
wyjsciowa / initial 4,946 -
1 4,888 1,173
2 4,849 0,798 0,860 0,22
3 4,809 0,825
4 4,778 0,645
Tabela 7. Wyniki badan $cieralnosci probek acetalowych
Table 7. Results of abrasiveness tests for acetal samples
Probka acetalowa / Acetal sample
kolejny nr cyklu masa probki (g) ubytek masy (%) $redni ubytek masy (%) SD ubytku masy
cycle number sample mass (g) mass loss (%) mean mass loss (%) SD of mass loss
wyjéciowa / initial 0,786 -
1 0,761 3,181
2 0,731 3,942 3,840 1,01
3 0,709 3,010
4 0,672 5,219
Tabela 8 Wyniki badan $cieralnosci probek akrylowych
Table 8. Results of abrasiveness tests for acrylic samples
Probka akrylowa / Acrylic sample
kolejny nr cyklu masa probki (g) ubytek masy (%) $redni ubytek masy (%) SD ubytku masy
cycle number sample mass (g) mass loss (%) mean mass loss (%) SD of mass loss
wyjsciowa / initial 0,334 -
1 0,234 30,240
2 0,233 0,427 13,10 12,53
3 0,212 9,013
4 0,185 12,736

Tabela 9. Wyniki badan $cieralnos$ci probek przetrzymywanych

w sztucznej §linie

Table 9. Results of abrasiveness tests for samples in artificial saliva

Tabela 10. Wyniki badan zwilzalno$ci probek

Table 10. Results of contact angle measurements

0 Probka Kat zwilzania © (de
Probka / Sample Egzst eokfﬁzz)sl E“ﬁg n Sample C?)ntact angle © Edeg SD n
Metal 0,86 +0,22 4 Metal 89,0 +2,37 3
Acetal 3,84+ 1,00 3 Acetal 77,8 +2.45 3
Akryl / Acrylic 33,94+ 7,12 4 Akryl/Acrylic 103,4 +5,39 3




WPLYW MATERIALOW STOSOWANYCH W PROTETYCE ODTWORCZEJ NA SRODOWISKO JAMY USTNEJ

73

150 :'
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100 +

State odksztatcenie dla belki 3
Permanent deformation for beam 3

\

Sita (N) / Force (N)

50 +

ofr—+———r—r——+—++—+—+—+—+—

0 2 4 6 8
Odksztatcenie (mm) / Deformation (mm)

Ryc. 3. Wykres sity w funkcji strzatki ugigcia dla probki metalowej

Fig. 3. Force — deflection curve for the metal sample
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Ryc. 4. Wykres sity w funkc;ji strzatki ugigcia dla probki acetalowej

Fig. 4. Force — deflection curve for the acetal sample

si¢ istotnie statystycznie (p = 0,000004; ANOVA). Wyniki
przeprowadzonych badan wskazuja, ze probki metalowe
po inkubacji w sztucznej $linie ulegaja niewielkiej degra-
dacji w warunkach $cierania. W poréwnaniu z metalem
wyraznie wyzsze warto$ci §cieralno$ci wykazuja probki
z zywicy acetalowej (p = 0,015; test t-Studenta dla nie-
rownych wariancji), a najwyzsze z tworzywa akrylowego
Vertex R.S. (p = 0,0079). Réwniez $cieralno$¢ tworzywa
akrylowego 1 zywicy acetalowej roznita si¢ istotnie staty-
stycznie (p = 0,017). Scieralnos¢ jest istotnym parametrem
materialu majacego zastosowanie w protetyce stomatolo-
gicznej, poniewaz jest on w trakcie pracy poddawany cia-
glemu procesowi dynamicznego $cierania.

Badania zwilzalno$ci materialow

Wartosci kata zwilzania dla prébek wyjsciowych
przedstawiono w tabeli 10. WartoS$ci katow zwilZania dla
poszczegdlnych materiatow roznity sie istotnie statystycz-
nie (p = 0,0004, ANOVA): akryl vs metal — p = 0,0133;
metal vs acetal — p = 0,0047; akryl vs acetal —p = 0,0017
(test t-Studenta).

Warto$ci kata zwilzania wyznaczone dla stopu metalu
odpowiadaja materiatom stabo zwilzalnym, ktére charak-
teryzujg si¢ wlasciwosciami hydrofobowymi. Wyraznie

nizsza warto$¢ kata zwilzania ma probka z zywicy aceta-
lowej. Najstabszym materiatem pod wzgledem zwilzania
jest material akrylowy.

Ocena reakcji tkankowej w obrazie
histopatologicznym na materialy protetyczne —
badania doSwiadczalne na zwierzetach

Wszczepione plytki z badanych materiatow nie upo-
Sledzaty zwierz¢tom odzywiania, gdyz przyrost masy ich
ciata byt prawidtowy w stosunku do wieku.

Ocena preparatéw histologicznych w mikroskopie
Swietlnym
Grupa Il z plytkami z Vertex R.S.

Btona $luzowa policzka: u wszystkich 11 badanych
zwierzat w otoczeniu wszczepionej plytki wytworzyta
si¢ rzekoma torebka z poktadow widkien kolagenowych,
z wyraznie zaznaczonym szkliwieniem i grupowo obec-
nymi, mato licznymi fibroblastami oraz matymi histiocytami.
Komoérki olbrzymie wielojadrowe zauwazono w postaci
pojedynczych egzemplarzy.

Wezty chlonne szyjne i §linianki nie wykazywaty odchy-
lef od obrazu grupy kontrolne;j.

Grupa Il z ptytkami z T.S.M. Acetalu Dental

Btona §luzowa policzka: u wszystkich zwierzat w oto-
czeniu wszczepionych ptytek z zywicy acetalowej stwier-
dzono utkanie btony §luzowej pokrytej nabtonkiem wielo-
warstwowym ptaskim z cechami rogowacenia, widoczne
nacieki zapalne ztozone z histiocytow, fibroblastow i limfo-
cytow. U 2 szczurdéw widoczne byly eozynofile i nieliczne
komorki olbrzymie wielojadrzaste okoto ciata obcego (ryc. 5).

W jednym preparacie widoczny byl przekrdj przez
drobng torbiel wyscielong nablonkiem wiclowarstwowym
ptaskim. Ilo§¢ zapalnych komoérek (komorek limfoidalnych)
w btlonie sluzowej wokot wszczepionych ptytek z zywicy
acetalowej byta istotnie statystycznie wieksza od ilosci tych
komorek w grupie kontrolnej na poziomie p = 0,005.

Wezet chtonny szyjny: w 4 przypadkach wystapito utka-
nie wezta chtonnego z odczynem zatokowym.

Slinianka przyuszna: we wszystkich przypadkach
w obrazach mikroskopowych $linianek przyusznych
widoczne byly w podscielisku nacieki zapalne ztozone
z komorek limfoidalnych. Ponadto w 2 przypadkach uchwy-
cono rozplem tkanki tagcznej wtdknistej i obrzek podscieliska.
U 1 szczura pojawily si¢ nieliczne eozynofile (ryc. 6).

Grupa 1V z plytkami z Wironitu extrahart

Blona §luzowa policzka: u wszystkich zwierzat w oto-
czeniu wszczepionych ptytek ze stopu metalu stwierdzono
odczyn zapalny ztozony z matych histiocytdw, fibroblastow
1 komorek limfoidalnych. U 2 szczuréw w podscielisku blony
Sluzowej zaobserwowano cechy obrzeku. U 1 zwierzecia
w otoczeniu wszczepionej ptytki pojawity sie pojedyncze
eozynofile (ryc. 7), a u innego szczura ziarnina zapalna
ztozona byta glownie z eozynofilow. W 2 przypadkach
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Ryc. 5. Blona $luzowa wokot wszezepionej ptytki z T.S.M. Acetal Dental
(barwienie hematoksyling i eozyna; powickszenie liniowe x150)

Fig. 5. Mucous membrane around T.S.M. Acetal Dental plate implant
(hematoxylin and eosin stain; linear magnification 150 x)

Ryc. 7. Miejsce po wszczepionej ptytce ze stopu chromowo-kobaltowego
(barwienie hematoksyling i eozyna; powickszenie liniowe x150)

Fig. 7. Site of implantation after removal of chromium-cobalt plate
(hematoxylin and eosin stain; linear magnification 150 x)
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Ryc. 6. Obraz $linianki przyusznej po wszczepionej plytce z zywicy acetalowej
(barwienie hematoksyling i eozyna; powigkszenie liniowe x200)

Fig. 6. Parotid gland after removal of acetal resin plate (hematoxylin and
eosin stain; linear magnification 200 x)

stwierdzono pseudotorbiele, a w 1 w podscielisku btony
Sluzowej zaobserwowano torbiel wyscielona nabtonkiem
wielowarstwowym ptaskim. Obrazy mikroskopowe blony
Sluzowej w otoczeniu wszczepionych metalowych ptytek
w zasadzie nie roznity si¢ od siebie. Nie stwierdzono rop-
nych wysiekowych odczynéw zapalnych.

Wezet chtonny szyjny: w 2 przypadkach stwierdzono
nieznaczny odczyn zatokowy, a u 1 szczura odczyn zato-
kowy i grudkowy. U pozostatych 8 zwierzat nie stwierdzono
uchwytnych odczynow zapalnych w weztach chtonnych.

Slinianka przyuszna: u wszystkich zwierzat w migzszu
i przegrodach tacznotkankowych §linianek przyusznych
stwierdzono nacieki zapalne ztozone z komorek limfoidal-
nych. Natomiast u 4 zwierzat wystapit matego stopnia roz-
plem tkanki tacznej (ryc. 8). Nasilenie tego rozplemu byto
istotnie statystycznie wigksze od rozplemu tkanki tacznej
w $liniankach szczuréw w grupie kontrolnej (p = 0,039).

Nie wszystkie cechy histologiczne byly opisywane,
gdyz wystepowaty tylko w pojedynczych przypadkach,

Ryc. 8. Obraz $linianki przyusznej po wszczepionej ptytce ze stopu metalu
(barwienie hematoksyling i eozyna; powigkszenie liniowe x200)

Fig. 8. Parotid gland after removal of implanted metal plate (hematoxylin
and eosin stain; linear magnification 200 x)

co uniemozliwito obliczenie wiarygodnych danych potwier-
dzonych statystycznie.

Na podstawie przeprowadzonej analizy stwierdzono,
iz liczba komorek limfoidalnych w btonie §luzowej wokot
wszczepionych ptytek z T.S.M. Acetalu Dental byla istot-
nie statystycznie wieksza od liczby tych komoérek w gru-
pie kontrolnej (p = 0,008). Natomiast z poréwnania grupy
z zywicg acetalowg i ze stopem chromowo-kobaltowym
wynikato, iz odczyn zapalny wokot wszczepionych ptytek
z tych materiatéw rdznit si¢ istotnie statystycznie jedynie
wiekszg liczbag histiocytow w grupie acetalu (p = 0,049).

W obrazach histologicznych §linianek przyusznych
wystapily istotne statystycznie wigksze cechy rozplemu
tkanki tacznej w grupie ze stopem metalowym w poréw-
naniu z grupg kontrolng (p = 0,039).

W wynikach badan histologicznych najbardziej wyrdz-
niala si¢ grupa zwierzat z wszczepionym akrylem. Stwier-
dzono w niej, w pordwnaniu z grupa kontrolna i metalu,
istotnie czestsze wystepowanie torbieli rzekome;j, wiekszy
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naciek histiocytéw w btonie $luzowej, a mniejszy komorek
limfoidalnych w §liniance oraz odczyn zatokowy wezta
chtonnego.

Badanie i ocena adhezji plytki bakteryjnej
do poszczegdélnych materialow

Wyniki badan przedstawiono w tabeli 11. Wyniki posie-
wow Staphylococcus aureus nie r6znity si¢ miedzy mate-
rialami (p = 0,12, ANOVA). Dla pozostatych drobnoustro-
jow stwierdzono istotne roznice (ANOVA i test post-hoc
Tukeya): Enterococcus hirae bylo na zywicy acetalowej
mniej niz na kazdym innym materiale, a na obu stopach
metalowych wigcej niz na pozostatych materiatach; E. coli
bylo na akrylu wigcej niz na kazdym innym materiale;
Pseudomonas aeruginosa byto na acetalu mniej niz na kaz-
dym innym materiale, — Candida albicans byto najwiecej
na tworzywie akrylowym, ale réznica osiggn¢ta istotnos¢
tylko w poréwnaniu do zywicy acetalowe;.

Przezywalno$¢ poszczeg6lnych szczepow bakteryjnych
1 grzybow w okresie trwania do§wiadczenia (5 dni) byta
rozna na badanych materiatach protetycznych. W 4 dniu
inkubacji nie zaobserwowano kolonii Staphylococcus aureus
1 Enterococcus hirae na powierzchni ptytek z T.S.M. Acetalu
Dental. Nieliczne kolonie Staphylococcus aureus na two-
rzywie akrylowym i stopie chromowo-kobaltowym znaj-
dowano w 5. dniu badan, natomiast kolonii Enterococcus
hirae nie zaobserwowano na zadnym materiale w ostatnim
dniu doswiadczenia. Przezywalno$¢ grzyboéw z rodzaju
Candida albicans na wszystkich badanych materiatach to 3
dni, a E. coli 4 dni. Natomiast kolonie szczepu Pseudo-
monas aeruginosa przezyty na zywicy acetalowej, two-
rzywie akrylowym i stopie metalowym do konca trwania
dos$wiadczenia.

Badania kliniczne

Pacjenci dobrze tolerowali otrzymane uzupetnie-
nia protetyczne czesciowe podparte, wykonane na bazie
zywicy acetalowej, a okres adaptacji byl stosunkowo
krotki. Szczegodlnie zadowolone z estetyki protez byty

kobiety. W 15 przypadkach podczas wizyt kontrolnych
nie stwierdzono konieczno$ci przeprowadzenia korekty,
u pozostatych pacjentéw wykonano 1-3 korekt. Przy rozle-
gtych brakach skrzydtowych i mieszanych 2 protezy dolne
podscielono (po roku i 2 latach) i 1 gérng po roku uzytko-
wania. U 9 z 37 pacjentow po kilkumiesi¢gcznym okresie
uzytkowania uzupetnienia zaobserwowano przebarwienie
elementow acetalowych protezy na kolor bragzowy, a nie-
kiedy pomaranczowy. W 1 przypadku po 15 min uzyt-
kowania protezy goérnej zaobserwowano wczesng, ostrg
reakcj¢ alergiczng na zywice acetalowa, pomimo iz pro-
ducent tworzywa zapewnia o jego catkowitej biozgodnosci.
U pozostatych pacjentéw optycznie podczas wizyt kontrol-
nych nie stwierdzono zadnych zmian na blonie $luzowe;j
podtoza protetycznego, jedynie podczas korekt odcigzono
w protezach migjsca, ktore tego wymagaty.

Podczas wizyt kontrolnych stwierdzono, ze klamry
z zywicy acetalowej sg odporne na odksztatcenia. Po roku
ipo 2 latach wykazywaty one taka sama sit¢ retencji jak
na poczatku. Elementy retencyjne z acetalu w zadnym przy-
padku klinicznym nie spowodowaly abrazji twardych tka-
nek zgba.

Omowienie wynikow i dyskusja

Leczenie protetyczne polega migdzy innymi na odtwo-
rzeniu brakujgcych zebow, a tym samym na przywroceniu
roéwnowagi w uktadzie stomatognatycznym. Jest to mozliwe
dzigki wykonaniu protez ruchomych badz statych i po wpro-
wadzeniu ich do jamy ustnej. Do wykonania protez stosuje
si¢ liczne materiaty o roznej budowie chemicznej, w tym
takze polimery i stopy metali.

Lekarze zajmujacy si¢ rehabilitacja protetyczng pacjen-
tow podkreslaja znaczenie wtasciwego doboru podstawo-
wego materiatu protetycznego. Uwazaja, ze nadrzednym
celem jest dgzenie do wykonania trwatego 1 estetycznego
uzupetnienia protetycznego [14]. Takie uzupetnienie nie
powinno dziata¢ traumatyzujaco na podtoze protetyczne,

Tabelall. Wyniki posiewu bakterii i grzybéw na badanych materialach

T able 11. Bacteria and fungi cultured from the materials

Liczba wyrostych kolonii / Number of colonies
Gatunek bakterii Zywica tworzywo stop chromo-kobaltowy / chromium-cobalt alloy p
Bacteria species acetalowa akrylowe polerowany mechanicznie polerowany elektrogalwanicznie | (ANOVA)
acetal resin | acrylic resin mechanically polished electrogalvanically polished

Staphylococcus aureus 172+£27 | 171+39 234 +39 177 £ 18 0,12
Enterococcus hirae 111+£16 | 196 + 13*# 315+ 55 ** 283 + ] 7%** 0,00015
E.coli 35+3 352 & 40**# 53+12 43 £22+ 0,000004
Pseudomonas aeruginosa 150 £29 | 406 + 10** 408 £26** 394 £ 67** 0,000086
Candida albicans 7+2 25+ 3%* 16+ 6 17+3 0,00257
Kontrola / Control 0 0 0 0 0

*p <0,05, ** p<0,01 wporownaniu z zywica acetalowa / * p <0.05, ** p <0.01
in comparison with acetal resin; #p < 0,05; ##p < 0,01 w pordwnaniu z metalem polerowanym mechanicznie / #p < 0.05; ##p < 0.01 in comparison with

mechanically polished metal; +p < 0,05; ++p < 0,01 w poréwnaniu z tworzywem akrylowym, test post-hoc Tukeya / +p < 0.05; ++p < 0.01 in comparison
with acrylic resin, Tukey’s post-hoc test
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a takze nie powinno powodowac jego stanow zapalnych.
Jak wynika z piSmiennictwa i wieloletnich obserwacji
wlasnych, materiaty protetyczne ulegajg stalej modyfika-
cji. W zwiazku z wprowadzeniem do lecznictwa prote-
tycznego nowych polimeréw zaistniala potrzeba ich oceny
niezaleznej od producenta. Wprowadzenie uzupelnienia
protetycznego do jamy ustnej oznacza dla organizmu kon-
takt z obcymi materiatami. W nastgpstwie tego zostang
stworzone warunki do wystapienia niezgodnos$ci migdzy
tzw. gospodarzem i zastosowanym materialem protetycz-
nym [8, 15, 16, 17]. Przyczyny nietolerancji ciata obcego
sa roézne 1 szeroko opisywane w pismiennictwie [18, 19, 20].
Liczne badania wykazuja, ze u 20—-70% pacjentow uzytku-
jacych ruchome protezy wystepuja zmiany w blonie $lu-
zowej zwigzane z uzytkowaniem tych protez (stomatopa-
tie protetyczne). Jednym z wielu czynnikoéw egzogennych
usposabiajgcych do wystgpienia stomatopatii protetycznych
jest toksycznos¢ roznych substancji zawartych w materiale
protetycznym [21, 22, 23, 24]. Wspotudziat tego czynnika
jest podkreslany przez wielu autoréw [21, 23, 25, 26, 27].
Jednak wyniki badan wptywu protez i materiatow prote-
tycznych na podtoze sluzéwkowe sg kontrowersyjne. Wyko-
nano wiele badan histologicznych i histochemicznych blony
Sluzowej wsrdd uzytkownikow protez. Niektorzy twier-
dza, iz wywolujg one zmiany zapalne w tkankach podtoza
[28], inni natomiast nie potwierdzajg ich wystepowania [29].
Te sprzeczne doniesienia by¢ moze wynikaja z faktu, iz wiele
czynnikoéw zaréwno ogolnoustrojowych, jak i miejscowych
ma wplyw na opisywane zjawiska, a kazdy organizm jest
inny i nalezy go traktowac indywidualnie. Watson i McDo-
nald [29] w przeprowadzonych badaniach histologicznych
btony Ssluzowej 0s6b uzytkujacych protezy nie stwierdzili
naciekéw zapalnych w warstwie pods§luzowkowej. Uwa-
7aja, iz protezy wykonane prawidtowo i z odpowiedniego
materiatu sg dobrze tolerowane przez btong sluzowa. Nato-
miast Sharma i Mirza [28] w badaniach histologicznych
btony $luzowej 0sdb noszacych protezy catkowite stwier-
dzaja ewidentne nacieki zapalne w warstwie podsluzowe;.
Japonscy naukowcy wykonali na zwierzgtach badania
doswiadczalne wptywu pokrycia btony sluzowej protezg
[30, 31, 32, 33]. W sytuacji, gdy plyta protezy nie wywierala
nacisku na btong¢ Sluzowa podniebienia, nie stwierdzono
zmian zapalnych [31, 32]. W warstwie nablonka zauwazono
nieznaczng przejsciowg proliferacje. Po 28 tygodniach uzyt-
kowania protezy obraz histologiczny nablonka byl zblizony
do grupy kontrolnej. W badaniach do§wiadczalnych oce-
niano w ten sposob wptyw tylko samych protez (czynnik
mechaniczny) na tkanki podtoza.

Obecnie trwajg dyskusje na temat biokompatybilnosci
materiatéw, z ktorych wykonuje si¢ uzupeinienia prote-
tyczne. Jedna z metod stwierdzenia biokompatybilno$ci
sg badania na zwierzgtach. W pismiennictwie niejedno-
krotnie opisywane sg badania biologiczne materialow pro-
tetycznych [2, 14, 24, 34, 35, 36, 37].

Oceniano jednak najcze$ciej wptyw tych materiatow
na tkanke mi¢s$niowq i taczng zwierzat doswiadczalnych.

Bgczkowski podjat probe oceny wplywu niektérych mate-
riatéw uzywanych do wykonania mostow na tkanke tgczng
szczura [34], a Wieckiewicz oceniat reakcje tkanki mig-
$niowej 1 facznej na elastomery silikonowe [14]. Natomiast
Pesakova i wsp. [38] badali biokompatybilno$¢ kompozytu
weglowego wszczepianego podskornie w testach in vivo
na szczurach oraz §winiach. W jednym tylko przypadku
spotkano si¢ z oceng wptywu materiatéw protetycznych
na btone Sluzowa jamy gebowej zwierzat [37]. Badania
wlasne przeprowadzono, oceniajgc blone sluzows, gdyz
tkanka ta w swym dziataniu ochronnym przeciw wplywom
toksycznym nie reaguje w taki sam sposob, jak skora [23].
Oceniano reakcje tkanek zywych na stosowane w protetyce
polimery i stop metalu.

T.S.M. Acetal Dental jest stosunkowo nowym stoso-
wanym materiatem na polskim rynku stomatologicznym.
Wedtug Majewskiej 1 Majewskiego [39] wymaga sie, aby
wprowadzenie kazdego materiatu do lecznictwa zostato
bezwzglednie poprzedzone badaniami oraz probami biolo-
gicznymi. Wykonanie dobrej protezy jest wiec uzaleznione
od wyboru jak najlepszego materiatu podstawowego.

Wspotczesna protetyka stomatologiczna dysponuje
szeroka gama materialow, ktére moga by¢ wykorzystane
w rehabilitacji uktadu stomatognatycznego. Aby wykluczy¢
szkodliwe dziatanie materiatéw protetycznych na organizm,
kazdy materiat, ktory bedzie miat kontakt ze sSrodowiskiem
jamy ustnej, powinien by¢ poddany serii badan biologicz-
nych, chemicznych i fizycznych [7, 8].

W dostepnej literaturze nie znaleziono wyczerpuja-
cego opracowania omawianej problematyki. Jedynie Eba-
dian i wsp. [37] zbadali reakcj¢ blony §luzowej policzka
psoéw na stop chromowo-kobaltowy, akryl polimeryzowany
termicznie oraz zywic¢ akrylowa zmieszang z tlenkiem
glinu. Otrzymane wyniki porownywali z wynikami z grupy
kontrolnej, w ktorej wszczepiali zwierz¢tom teflon. Auto-
rzy ci stwierdzili, iz stopien nasilenia reakcji zapalnej nie
r6znit si¢ pomiedzy poszczegdlnymi grupami materialow.
Jedynie reakcja tkanki na stop chromowo-kobaltowy byta
wigksza niz w grupie kontrolnej z teflonem. Trudno jest
jednak podjaé¢ dyskusje z autorami tych badan, gdyz jako
obiektow eksperymentu uzyli oni pséw, ktdre majg zupet-
nie inny uktad odporno$ciowy niz szczury. Inni autorzy
wszczepiali zwierzgtom do§wiadczalnym do tkanki mieg-
$niowej tworzywa silikonowe i oceniali ich wptyw w bada-
niach histopatologicznych [14]. Jeszcze inni, jak Pesdkova
i wsp. [38], badali biokompatybilno$¢ kompozytu weglo-
wego, ktory wszczepiali podskornie szczurom i $winiom.
Nie wykazali oni istotnych réznic pomiedzy 3 rodzajami
implantéw: kompozytem weglowym, zywicg epoksydowa
1 stopem tytanu. Natomiast testowane probki na §winiach
wykazaty reakcj¢ na ciato obce wywotane materiatem kom-
pozytowym. Drobiny tego materiatu odnaleziono w oto-
czeniu wezepu 1 weztach chlonnych. Badania te dowodza,
ze uktady odpornosciowe roznych zwierzat dos§wiadczal-
nych nie reagujg w identyczny sposob, dlatego utrudniona
jest dyskusja pomigdzy autorami badan.
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Na podstawie samych badan biologicznych nie mozna
przesadzac o klinicznej przydatnos$ci materialow prote-
tycznych. Biologiczne metody badania maja jednak duze
znaczenie dla oceny potencjalnego ryzyka zastosowania
okreslonego materiatu [40]. Potwierdzity to w petni przepro-
wadzone badania, gdyz zaréwno w blonie Sluzowej policzka
szczuréw wokot wszcezepionych ptytek z zywicy acetalo-
wej, jak 1 w §liniankach przyusznych stwierdzono wyste-
powanie eozynofili, co moze §wiadczy¢ o wlasciwos$ciach
alergizujgcych tego materiatu. Producent natomiast podaje,
iz zywica acetalowa T.S.M. Acetal Dental jest materiatem
zupetnie niealergizujacym.

W badaniach wlasnych oceniano adhezj¢ ptytki bak-
teryjnej do poszczegbdlnych materialdow protetycznych.
Z dostgpnego piSmiennictwa wiadomo, ze adhezja bakte-
rii 1 grzybow do materiatéw protetycznych jest zjawiskiem
skomplikowanym i zalezy rowniez od takich czynnikow
jak szorstkos$¢ tych materiatow, ich zdolnos¢ do przycia-
gania wody oraz biatek zawartych w $linie, ktore utatwiajg
adherencje mikroorganizméw [41, 42, 43, 44, 45]. Zdaniem
wielu autoréw czynnikiem sprzyjajacym odkladaniu ptytki
bakteryjnej protez jest hydrofilno$¢, wysoka warto$¢ energii
swobodnej lub zwilzalno$¢ powierzchni materiatu, na kto-
rym tworzona jest ptytka [46, 47, 48]. Adhezja mikroor-
ganizmoéw do powierzchni sztucznych materiatéw prote-
tycznych jest wstepnym warunkiem ich kolonizacji, ktorej
wynikiem sg infekcje towarzyszace ich obecnosci w jamie
ustnej (biomaterial associated infections — BAI) [49, 50].
Obecnie uwaza si¢, ze przyleganie bakterii jest zapoczat-
kowane przez wigzania elektrostatyczne, oddziatywania
hydrofobowe i sity Van der Waalsa migdzy powierzch-
nig bakterii a powierzchnig tworzywa [51, 52]. Ten pro-
ces stanowi wstepng adhezje, jest nieswoisty i odwracalny.
Woezesna kolonizacja bakterii wystepuje glownie wzdiuz
wszystkich zarysowan, rowkow, peknig¢¢ oraz miejsc starcia.
W miejscach tych uzyskuja one warunki i czas potrzebny
na wytworzenie mocniejszych wigzan. Proliferacja grzyba
z rodzaju Candida albicans nastepuje przede wszystkim
wewnatrz plytki bakteryjnej protez, rzadziej na zmienionej
zapalnie blonie §luzowej [46, 53, 54]. W badaniach mikro-
skopowych wielu badaczy stwierdza, ze powierzchnia akrylu
jest nieregularna, a ptytka bakteryjna wraz z komoérkami
Candida albicans wnika we wszystkie zaglebienia [55, 56].
Z badan Glantza i wsp. [55] wynika, ze zywica akrylowa
ma mniejszy potencjal powierzchniowy, ale wchlania wodeg,
co powoduje znaczny wzrost sit adhezyjnych i adsorpcje
stosunkowo duzych iloéci ptytki bakteryjnej protez. Verran
1 Maryan [57] badali retencj¢ Candida albicans do akrylu
isilikonu. Nie byto réznic w przywieraniu grzybéw do obu
gtadkich powierzchni. Powierzchnie szorstkie natomiast
stwarzajg dobrg retencje dla mikroorganizmow, dlatego
powinny by¢ w jak najwigkszym stopniu eliminowane.

W wielu pracach przedstawiono zaleznos¢ miedzy
odktadaniem ptytki bakteryjnej proteza hydrofobowo-
$cig lub hydrofilno$cig powierzchni badanych materia-
low, swobodna energig powierzchni oraz specyficznymi

wlasciwo$ciami bakterii i organizmu nosiciela [46, 47, 50,
58]. Badania Quirynena i wsp. [48] prowadzone in vivo
dowodza, ze hydrofobowe powierzchnie, np. teflon, groma-
dza 10-krotnie mniej bakterii niz hydrofilne powierzchnie
szkliwa [46].

Podsumowujac uzyskane wyniki badan in vitro, mozna
stwierdzi¢ istotne réznice w osiedlaniu si¢ poszczegodl-
nych bakterii; E. coli do tworzywa akrylowego wykazata
10-krotnie wyzsza adhezj¢ niz do Zywicy acetalowe;j i stopu
metalu. Natomiast w przypadku Staphylococcus aureus
i Enterococcus hirae najwigksza adhezje stwierdzono
do stopu metalu. Fakt ten potwierdzajg badania Uyena [47]
oraz Quirynena i wsp. [48]. Zdaniem tych autoréw wartos¢
energii swobodnej ma wptyw na charakter flory bakteryjnej
zasiedlajacej badane powierzchnie. Adhezja komorek Strep-
tococcus mitis jest wigksza do materiatow hydrofobowych,
podczas gdy bakterie Sterptococcus mutans chetniej przyle-
gaja do powierzchni hydrofilnych. Quirynen i wsp. uwazaja,
ze wickszos$¢ bakterii bytujacych w jamie ustnej posiada
wysoka energi¢ swobodng, chetniej wigce osiedlac si¢ bedg
na powierzchniach hydrofilnych [47, 48]. Badania Adamczyk
i wsp., Adamczyk-Sosinskiej i wsp. oraz Quirynena i wsp.
potwierdzaja réwniez wystepowanie wiekszych ilosci ptytki
na powierzchniach o wyzszym potencjale [46, 47, 48]. Nalezy
jednak pamigtac, ze zwilzalno$¢ jest wielkoscia zalezna
w znacznym stopniu od chropowato$ci powierzchni bada-
nych. Najmniejszg adhezj¢ do badanych materiatlow wyka-
zaty grzyby z rodzaju Candida albicans; prawie 10-krotnie
mniejszg w stosunku do ocenianych szczepow bakterii, przy
czym najmniejszg do zywicy acetalowej. W przypadku two-
rzywa akrylowego Vertex R.S. duza adhezja bakterii wiaze
si¢ prawdopodobnie z technologia wytwarzania oraz samg
strukturg materiatu. W przypadku stopu metalowego stwier-
dzono wigksza adhezje do probek polerowanych mechanicz-
nie. Adhezja niektorych szczepdw bakterii do metalu, bez
wzgledu na sposob polerowania, byta duza. By¢ moze zwia-
zane jest to z powinowactwem tych bakterii do niektérych
sktadnikow stopu metalu, co wymagatoby dalszych szczego-
towych badan. Truhlar i wsp. [59] podkreslili, Ze stomatopatie
protetyczne ze wspotistniejaca grzybicza infekcja najczgsciej
dotykaja pacjentow uzytkujacych protezy ruchome [56, 60].
Majewski i Macura [61] twierdza, Ze uzytkowanie protez
powoduje gwattowny wzrost liczby kolonii grzybow droz-
dzopodobnych w jamie ustnej, gtéwnie z rodzaju Candida
albicans. Na t¢ liczb¢ ma znaczacy wptyw rodzaj materiatu
zastosowanego do wykonania uzupetnienia protetycznego.
Szeroki zakres roznych dostgpnych materialow protetycz-
nych pozwala optymalizowa¢ indywidualnie mozliwos$ci
leczenia stomatologicznego, szczegdlnie tej czgéci protezy,
ktora przylega do btony §luzowej jamy ustnej. W nastep-
stwie zjawiska adhezji moze by¢ tworzona na powierzchni
protez ptytka bakteryjna, podobnie jak ptytka nazebna [58,
62, 63]. Potwierdza to obserwacja Theilade 1 Theilade [64]
wskazujaca, ze mikroflora ptytki bakteryjnej protez jest
w znacznym stopniu zblizona do ptytki nazebnej. Na pod-
stawie klinicznych obserwacji mozna stwierdzi¢, ze coraz
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czestszg odpowiedzig na obecno$¢ stopu metalu w jamie
ustnej sg reakcje alergiczne (gtéwnie na nikiel i kobalt). Jest
on stosowany do wykonania klamer protetycznych i protez
czesciowych podpartych. Alternatywe dla metalowych kla-
mer w przypadku alergii na metal stanowia peloty akrylowe.
Jednak ze wzgledu na znikomga elastycznos$¢ zywicy akry-
lowej pogarszaja one retencj¢ protezy. Podstawowa wada
metalowych klamer protetycznych pozostaje ich estetyka.
Widoczny metal na powierzchni przedsionkowej zeba jest
niekosmetyczny [65]. Dynamiczny rozwoj stomatologii este-
tycznej i dostgp do nowych technologii oraz urzadzen labo-
ratoryjnych stworzyt mozliwo$¢ uzyskania tworzywa o duzej
sprezystosci, ktore jest rOwniez estetyczne i moze zastapic
metal. Stosujac T.S.M. Acetal Dental w protetyce, nalezy
pamigetac, iz klamry wykonane z tego materiatu wykazuja
mniejszg site retencji w poréwnaniu z klamrami z chromo-
-kobaltu. Badania in vitro wykazaty, ze sila ta jest ponad
6-krotnie mniejsza [66]. Niewatpliwie zaletg klamer z zywicy
acetalowej jest ich odporno$¢ na odksztalcenia oraz brak
abrazyjnos$ci wzgledem twardych tkanek zgba. W bada-
niach Ardy 1 Arikana [67] po 36 miesigcach wykazywatly one
taka samg silte retencji, jak na poczatku, w przeciwienstwie
do klamer metalowych, ktére ulegty odksztatceniu, a sita ich
retencji zmalata. Potwierdzajg to w petni wlasne obserwa-
cje kliniczne. Nalezy jednak pamigta¢, ze klamry z zywicy
acetalowej powinny by¢ krotsze, umieszczone w glebszych
podcieniach i powinny mie¢ wiekszg $rednice niz klamry
ze stopu chromowo-kobaltowego. Wtasne obserwacje kli-
niczne pozwalaja stwierdzi¢, iz czg§ciowe protezy z zywicy
acetalowej najlepiej spetniajg swoja funkcje w obecnosci
brakéw migdzyzgbowych i niezbyt rozlegtych brakéw mie-
szanych. W przypadku bardziej rozlegtych brakow, protezy
z tego materialu mogg dobrze spetnia¢ swoje zadanie jako
uzupelnienia tymczasowe uzytkowane przez dtuzszy czas,
do momentu wdrozenia innego leczenia, np. implantologicz-
nego. Dobra estetyka, korzystne przenoszenie sit zucia oraz
mozliwos$¢ ewentualnych napraw klamer (dzigki technice
wtrysku termicznego) to gldwne zalety protez wykonanych
z T.S.M. Acetalu Dental. Uzupetnienia te wymagaja jednak
dalszych wnikliwych obserwacji. Przedstawione w rozprawie
kompleksowe badania nad wlasno§ciami materiatéw pro-
tetycznych stosowanych do wykonania protez ruchomych
oraz ich wptywem na $rodowisko jamy ustnej sg uzupet-
nieniem dociekan, obserwacji klinicznych i laboratoryjnych
z zakresu rehabilitacji uktadu stomatognatycznego. Przepro-
wadzone badania oraz uzyskane wyniki koresponduja z ten-
dencja wspotczesnych wymagan kliniczno-laboratoryjnych
dotyczacych materialow i technologii wykonawstwa protez
ruchomych. W odbudowie protetycznej powinno si¢ stoso-
wac materiaty o duzej biozgodnosci oraz biofunkcjonalnosci,
okreslane jako inteligentne materiaty biozastepcze, umozli-
wiajace migdzy innymi konstrukcje protez zapewniajacych
jednoczesnie dobrg i bezpieczng sprawno$¢ czynnos$ciowa
oraz wymagania estetyczne. Dwudziestoletnie do§wiad-
czenia wlasne w leczeniu protetycznym pacjentdw potwier-
dzaja koniecznos$¢ ciaglego poznawania nowych materiatow,

ktore sg kompatybilne i przyjazne w kontakcie z tkankami
podtoza protetycznego.

Reasumujac, na podstawie danych z literatury i wyni-
kéw wiasnych badan mozna stwierdzié, ze ujemne oddzia-
lywanie materiatu protetycznego na btong §luzowa wyste-
puje czesto 1 o roznym nasileniu, w zaleznosci od rodzaju
materiatu oraz tolerancji osobniczej. Wydaje si¢ jednak,
ze skutki tego oddzialywania mozna w znacznym stopniu
ograniczy¢ lub w pewnych przypadkach nawet catkowicie
ich unikng¢ przez stosowanie odpowiedniego materiatu,
wlasciwej technologii postgpowania i przestrzegania pod-
stawowych zalecen producenta.

Whioski

Podsumowujac wyniki wykonanych badan, mozna
stwierdzi¢, ze:

1. Zywica acetalowa T.S.M. Acetal Dental w badaniach
do$wiadczalnych na zwierzetach wywotuje najmniejsze
odczyny zapalne ze strony btony $luzowej w porownaniu
z pozostatymi badanymi materialami (co posiada duze
znaczenie kliniczne). Jednak zaobserwowane eozynofile
w tkankach otaczajacych wszczepiony materiat mogg swiad-
czy¢ o jego whasciwosciach alergizujacych.

2. Ze wzgledu na swoje wlasciwosci fizykochemiczne
T.S.M. Acetal Dental najlepiej sprawdza si¢ w uzupeinie-
niach protetycznych niezbyt rozlegtych brakow zebowych.
Duza zaletg tego materiatu jest brak abrazyjnosci wzgledem
twardych tkanek zeba i nicodksztatcanie si¢ wykonanych
z niego elementow retencyjnych.

3. Adhezja badanych szczepoéw bakterii 1 grzybow
z rodzaju Candida albicans do powierzchni T.S.M. Ace-
talu Dental jest najmniejsza w porownaniu z pozostatymi
ocenianymi materialami.

4. Najwigkszg wytrzymato$¢ statyczng posiada stop
chromowo-kobaltowy, najmniejszg zywica acetalowa, ktora
z kolei wykazuje najkorzystniejsze parametry w warunkach
obciazefn dynamicznych. Najmniejsza $cieralno$¢ po inku-
bacji w sztucznej $linie wykazuje Wironit extrahart, be-
dacy rowniez materiatem slabiej zwilzalnym niz zywica
acetalowa.
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STAN ZMINERALIZOWANYCH TKANEK ZEBOW U MLODZIEZY
UPRAWIAJACEJ ZAWODOWO PLY WANIE*

THE STATUS OF MINERALIZED DENTAL TISSUES IN YOUNG
COMPETITIVE SWIMMERS*

Zaktad Stomatologii Zachowawczej Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie
al. Powstancow Wlkp. 72, 70-111 Szczecin
Kierownik: dr hab. n. med. Jadwiga Buczkowska-Radlinska

Summary

Introduction: The aim of this study was to analyze the
prevalence of caries and dental erosions in young competi-
tive swimmers.

Material and methods: The study was done in 131
subjectively healthy persons. The study group consisted
of 62 subjects — 25 females and 37 males — who performed
competitive swimming at the Szczecin House of Sports for
a period 216 years. Each subject spent 16—25 hours per
week in the swimming pool. The control group consisted of
persons who attended randomly selected junior high schools
in Szczecin and who performed recreational swimming
or did not swim at all. The study and control groups were
matched for gender, age, and educational level.

Results: Statistical analysis disclosed that dental lesions
in the form of erosions were more common in competitive
swimmers than in the control group. Dental erosions were
located mainly on the labial surfaces of maxillary incisors.
The intensity of caries was similar in both groups.

Key words: dental erosion — swimming — dental caries
— gas-chlorinated water.

Streszczenie

Wstep: Celem pracy byla analiza wystgpowania proch-
nicy 1 erozji zebow u mtodziezy zawodowo uprawiajacej
ptywanie.

Material i metody: Badaniem objeto 131 subiektywnie
zdrowych os6b. Grupg badang stanowily 62 osoby, w tym
25 kobiet i 37 mezczyzn zawodowo uprawiajacych pty-
wanie w Szczecifiskim Domu Sportu przez okres 216 lat.
Osoby te spedzaty w basenie 16-25 godz. w ciggu tygodnia.
Grupg kontrolng utworzyty osoby uczeszczajace do losowo
wybranych szczecinskich szkot gimnazjalnych, rekreacy;-
nie uprawiajace ptywanie lub nieptywajace wcale, dobrane
odpowiednio wedlug pici, wieku i wyksztalcenia do grupy
badane;j.

Whioski: Analiza statystyczna dowiodta, ze czegsciej
dochodzi do zmian erozyjnych u oséb zawodowo uprawia-
jacych pltywanie. Erozje zgbow byly zlokalizowane glownie
na powierzchniach wargowych zgbow siecznych szczeki.
Intensywnos$¢ prochnicy zebow byta podobna w obu bada-
nych grupach.

Hasta: erozje zebéw — ptywanie — prochnica zebow —
chlorowana woda.

* Zwiezta wersja rozprawy doktorskiej przyjeta przez Rade Wydziatu Lekarsko-Stomatologicznego Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie.
Promotor: dr hab. n. med. Jadwiga Buczkowska-Radliriska. Oryginalny maszynopis obejmuje: 90 stron, 14 rycin, 28 tabel, 80 pozycji piSmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine and Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin.
Promotor: Jadwiga Buczkowska-Radliriska M.D., D.M. Sc. Habil. Original typescript comprises: 90 pages, 14 figures, 28 tables, 80 references.
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Wstep

W ostatnich latach wzrosto zainteresowanie zdrowym
stylem zycia. Juz od najmtodszych lat preferowane jest
regularne uprawianie sportu, ktore korzystnie wptywa
na kondycje fizyczng i psychiczng. Ptywanie nalezy do tych
dziedzin, ktore rozwijaja wszechstronnie uktad mig$niowy.
Niestety, dtugotrwate treningi w chlorowanej wodzie, ktore
roztozone sg w czasie na wiele lat, niekorzystnie wptywaja
na stan zebow.

Czynnikiem powodujacym utrat¢ zmineralizowanych
tkanek zebow, oprocz prochnicy, sg ubytki nieprochnico-
wego pochodzenia. Ze wzgledu na etiologi¢ tych ubytkow,
wyrozniamy: atrycje, abfrakcje, abrazje i erozje. Erozjami
nazywamy ,,nicodwracalng utrate twardych tkanek zgba
wywotang procesami chemicznymi, niewynikajagcymi
z czynnika bakteryjnego” [1]. Do procesow tych dochodzi
na skutek rozpuszczenia lub chelacji tkanek zmineralizowa-
nych z¢ba pod wptywem niebakteryjnych kwasow pochodze-
nia zewnetrznego lub wewnetrznego. Zrodlem tych kwasow
mogg by¢ pokarmy lub napoje oraz tres¢ zotadka. Demine-
ralizacja rozpoczyna si¢ od zewnetrznej warstwy szkliwa.
Nastepnie dochodzi do stopniowej utraty coraz glebszych
warstw tkanek zgba i proces ten jest nieodwracalny [2].
Powstanie erozji uzaleznione jest z jednej strony od ekspo-
zycji na kwasy niebakteryjnego pochodzenia, a z drugiej
zalezy od ilosci 1 jakoSci §liny, jej zdolno$ci buforowych,
diety, higieny, ekspozycji na zwigzki fluoru, jak rowniez
od podatnos$ci samego zeba, jego budowy, topografii [3].

U o0s6b czynnie uprawiajacych ptywanie w basenach
z chlorowang woda dochodzi do dtugotrwatego i czesto
powtarzajgcego si¢ narazenia zmineralizowanych tkanek
zg¢ba na dziatanie zwiazkéw chloru. Rozpuszczony chlor
tworzy w wodzie zwigzki, ktore najprawdopodobniej che-
latujg zmineralizowane tkanki zeba i dziataja na nie jak
niebakteryjne kwasy egzogenne.

Celem pracy byla analiza czgsto$ci wystepowania proch-
nicy i erozji zgbow u ptywakéw zawodowo uprawiajacych
ten sport.

Material i metody

Badaniem objeto 131 subiektywnie zdrowych oséb
obojga ptci w wieku 13—43 lat (Srednia 15,24), w tym 59
kobiet i 72 mezczyzn. Badanie przeprowadzono w dwdch
grupach — badanej (B) i kontrolnej (K). Grupe badang sta-
nowity 62 osoby, w tym 25 kobiet i 37 m¢zczyzn zawo-
dowo uprawiajacych ptywanie w Szczecinskim Domu
Sportu przez okres 2—16 lat (Srednio 8 lat). Osoby te spe-
dzaty w basenie 16-25 godz. w ciagu tygodnia (Srednio
18 godz.). Grupg kontrolng stanowity osoby uczeszczajace
do losowo wybranych szczecifiskich szk6t gimnazjalnych
i ponadgimnazjalnych, rekreacyjnie uprawiajace ptywa-
nie lub nieptywajace wcale, dobrane odpowiednio wedtug
pfci, wieku 1 wyksztalcenia w stosunku do grupy badane;j.

Wszystkie osoby poddane zostaly badaniu klinicznemu,
ktore przeprowadzono za pomocg standardowego lusterka
stomatologicznego oraz zglebnika w sztucznym o$wietleniu.
Obejmowato ono ocene stanu tkanek zmineralizowanych
wszystkich grup z¢gbow w aspekcie choroby prochnicowej
1 erozji zebow.

Stan zebow oceniano zgodnie z kryteriami Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO) w oparciu o liczbe zgbdw
z préchnicg (P), zgbdw usunigtych (U) i zebow wypet-
nionych (W).

Do oceny zmian erozyjnych postuzono si¢ wskazni-
kiem Lussi’ego [4], nastepujacych kryteriow:

a) napowierzchniach policzkowych badz wargowych:

0° — brak erozji, powierzchnia o gltadkim, jedwabiscie
potyskujacym wygladzie, czasem brak wystepowania
rozwojowych krawedzi,
I° — utrata powierzchni szkliwa; nienaruszone szkliwo
stwierdzane przyszyjkowo, wklgstosci w szkliwie,
ktorych szerokos$¢ przewyzsza wyraznie glebokose,
co odroéznia je od abrazji spowodowanych szczotko-
waniem, mozliwe faliste granice uszkodzenia; z¢bina
nie jest objeta procesem patologicznym,

II° — zmiana obejmuje zgbing na powierzchni < 1/2

powierzchni zgba,

III° — zmiana obejmuje zgbing na powierzchni > 1/2

powierzchni zgba;

b) na powierzchniach jezykowych i Zujacych:
0° — brak erozji, powierzchnia o gltadkim, jedwabiscie
potyskujacym wygladzie, czasem brak wystepowania
rozwojowych krawedzi,

I° — niewielka erozja, zaokraglone guzki, krawedzie

wypetnien wznoszace si¢ ponad poziom przyleglej

powierzchni zgba i1 bruzd na powierzchni okluzyjnej,
utrata powierzchni szkliwa; zebina nie jest objeta pro-
cesem patologicznym,

II° — cigzka erozja, bardziej wyrazne zmiany niz w 1°;

zmiana obejmuje z¢bing.

Wszystkie zmienne ciaggle sprawdzano ze wzgledu
na normalnos¢ rozktadow testem Kotmogorowa—Smirnowa.
Opisano je poprzez srednie, mediany, warto$ci minimalne
i maksymalne oraz odchylenia standardowe (SD). Do spraw-
dzenia r6znic statystycznych migdzy zmiennymi stosowano
test U Manna—Whitneya i Kotmogorowa—Smirnowa.

Zmienne nieciggte opisano przez i10s¢ i czgsto$¢ wyste-
powania. Do badania statystycznych zaleznos$ci pomigdzy
zmiennymi nieciggtymi zastosowano test y>.

Do badania korelacji mi¢gdzy zmiennymi ciaglymi,
porzadkowymi i nominalnymi stosowano korelacj¢ rang
Spearmana. Wyniki opisano przez wspolczynnik korelacji
r 1 prawdopodobienstwo p.

Za istotne statystycznie roznice we wszystkich przepro-
wadzonych testach uznano te, dla ktorych p < 0,05. Nato-
miast wyniki uwazano na granicy istotno$ci statystycznej,
jezelip>0,051p<0,10.

Analizy statystyczne wykonywano programami Stati-
stica 6.0 i Stata 5.0.
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Wyniki

Wsréd badanych oséb z obu grup $rednia liczba zgbow
wynosita 28. W grupie B liczba wyrznietych zebéw wyno-
sifa 25-32, a w grupie K najmniejsza zanotowana liczba
to 22, a maksymalna 32. Frekwencja prochnicy byta podobna
w obu badanych grupach i wynosita 54,83% w grupie B
oraz 53,62% w grupie K. W tabeli 1 zawarto $rednie liczby
zebow P, U, W oraz PUW.

Tabela 1. Srednie liczb P, U, W, PUW w grupach
badanej (B) i kontrolnej (K)

Table 1. Mean D, M, F, and DMF values in the study (B)
and control (K) groups

Grupa B Grupa K
Stan zgbow Group B Group K
Dental status S i S i

o T e
P/D 1,42 1,92 2,17 3,08
U/M 0,19 0,76 0,06 0,34
W/F 3,10 2,80 3,09 2,78
PUW / DMF 4,71 3,02 5,32 3,74

Aktywny proces chorobowy okreslony przez liczbg P
obejmowat $rednio 1,42 zgba u 0s6b z grupy B i 2,17 zgba
u oso6b z grupy K. Liczba U wynosita odpowiednio 0,19
i 0,06. Srednia liczba zebow wypeionych byta podobna
w obu grupach i wynosita odpowiednio 3,10 i 3,09. Sred-
nia warto$¢ PUW w obu grupach byla r6zna i wynosita
w zalezno$ci od grupy — 4,71 u ptywakow 1 5,32 u pozo-
statych ankietowanych. Zadne z odnotowanych réznic nie
byty istotne statystycznie.

W tabeli 2 przedstawiono $rednig liczbg z¢bow z proch-
nicg wtorng oraz wskaznik leczenia. Jak z niej wynika,
$rednia liczba zgbdw z prochnica wtorng byta podobna
w obu badanych grupach i wynosita 0,44 dla grupy B 1 0,45
dla grupy K.

Tabela 2. Srednia liczba zebéw z préchnica wtérna oraz wskaznik
leczenia w grupach badanej (B) i kontrolnej (K)

Table 2. Mean number of teeth with secondary caries and

treatment index in the study (B) and control (K) groups
Grupa B | Grupa K
Parametr Group B | Group K
Parameter $rednia | $rednia
mean mean
Srednia liczba zebow z prochnica wtorna 0.44 0.45
Mean number of teeth with secondary caries ’ ’
Wskaznik leczenia (W/P + W)
Treatment index (F/D + F) 0,68 0,58

Wskaznik leczenia (W/P + W) byt wyzszy u ptywa-
kéw 1 wynosit 0,68 w poréwnaniu z osobami nieptywaja-
cymi, u ktorych wynosit 0,58. Réznice te nie byty istotne
statystycznie.

Czgsto$¢ wystepowania zmian erozyjnych stwierdzono
u 17,56% wszystkich badanych z grupy B i K. U uprawia-
jacych zawodowo ptywanie ten rodzaj zmian stwierdzono

u 25,80% osob, a w grupie K u 10,15%. Mozna zauwazy¢
tendencje do czestszego wystgpowania omawianych zmian
u ptywakéw niz w grupie K 1 r6éznica ta byla istotna sta-
tystycznie. Analizujagc wystepowanie erozji w zalezno$ci
od pici, stwierdzono, ze nadzerki wystepowatly u 23,61%
me¢zezyzn i u 10,17% kobiet, a zaleznos$¢ ta byta istotna
statystycznie. Nie stwierdzono réznic w stopniu zaawan-
sowania zmian erozyjnych zaréwno pomiedzy badanymi
z obu grup, jak rowniez pomiedzy ptcig badanych. Wszyst-
kie wystepujace nadzerki, niezaleznie od umiejscowienia,
zlokalizowane byly tylko w szkliwie, tzn. stanowity zmiany
I° wg klasyfikacji Lussi’ego. Ciezszych postaci erozji, pole-
gajacych na odstonigciu zgbiny, nie stwierdzono u zadnego
z badanych.

Jak wynika z danych zawartych w tabeli 3, odsetki
badanych z r6zng liczbg zebow dotknigtych erozjami byty
wyzsze u ptywakow niz u oséb z grupy K. Zmiany erozyjne
dotyczyty tylko zgbow szczeki w obu badanych grupach.
Stwierdzono je u 25,80% 0s6b z grupy B i u 10,15% osob
z grupy K, a réznice te byly istotne statystycznie.

Tabela 3. Liczby i odsetki badanych z rézna liczba zebow
dotknietych erozjami

Table 3. Number and percentage of subjects according to number
of teeth with erosions

Liczba ngéw Grupa badanych Grupa Razem
Z €rozja Study group kontrolna Total
Number of teeth Control group
with erosion n % n % n
0 46 74,19 | 62 89,85 108
1 3 4,85 1 1,45
2 10 16,13 4 5,80 14
3 1 1,61 0 0,00 1
4 1 1,61 1 1,45 2
5 0 0,00 1 1,45 1
6 1 1,61 0 0,00 1
Razem 62 100,00 69 [100,00| 131
Total
2
1 Pearsona df=6 8,59 p=0,19785
Pearson’s
R rang
Spearmana t=23218 0,20 p=0,02181
Spearman’s
rank R

W tabeli 4 przedstawiono rozktad erozji w poszczegol-
nych grupach zgbow u 0s6b dotknigtych tymi zmianami.
Nie stwierdzono roznic statystycznie istotnych w lokaliza-
cji erozji w poszczeg6lnych grupach zebow w zaleznos$ci
od pici badanych. Natomiast erozje byly w najwyzszym
odsetku zlokalizowane na siekaczach przysrodkowych
(11, 21) i statystycznie istotnie czgéciej dotyczyly ptywa-
kéw niz osob z grupy K.

Analizujac lokalizacje erozji na r6znych powierzchniach
zebow (tab. 5), stwierdzono, ze u 0so6b z grupy badanej
erozje lokalizowaty si¢ zar6wno na powierzchniach wargo-
wych, jak i podniebiennych. W grupie K miato to miejsce
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Tabela 4. Liczby i odsetki poszczegélnych zeb6w z erozjami

Table 4. Number and percentage of individual teeth with erosions

Zab Grupa badanych / Study group | Grupa kontrolna / Control group | Razem / Total % Pearsona y* Yatesa
Tooth n % n % n Pearson’s Yates’
13 1 1,61 1 1,45 2 p=0,93921 p=0,52391
12 2 3,23 3 4,35 5 p=0,73789 p=10,90289
11 14 22,58 6 8,70 20 p=0,02738 p =0,04967
21 14 22,58 6 8,70 20 p=0,02738 p =0,04967
22 3 4,84 3 4,35 6 p =0,89326 p=0,77615
23 3,23 0 0,00 p=0,13273 p =0,42962
Tabela 5. Liczby i odsetki powierzchni z¢bow z erozjami w badanych grupach
Table 5. Number and percentage of tooth surfaces with erosions in each group
Zab / powierzchnia Grupa badanych / Study group | Grupa kontrolna / Control group | Razem / Total »? Pearsona ¥ Yatesa
Tooth / surface n % n % N Pearson’s Yates’
13 / wargowa B B
13/ labial 1 1,61 0 0,00 1 p=0,28961 | p=0,95716
12 / wargowa _ _
12 / labial 1 1,61 0 0,00 1 p=0,28961 | p=0,95716
11 / wargowa B B
11/ labial 5 8,06 0 0,00 5 p=0,01616 | p=0,05134
21/ wargowa _ _
21/ labial 6 9,68 0 0,00 6 p=0,00816 | p=0,02596
22 / wargowa _ _
22/ labial 2 3,22 0 0,00 2 p=0,32299 | p=0,32299
23 / wargowa B B
23/ labial 2 3,23 0 0,00 2 p=0,13273 | p=0,42962
13 / podniebienna _ —
13/ palatal 0 0,00 1 1,45 1 p=0,34132 | p=0,95716
12 / podniebienna B B
12 / palatal 1 1,61 3 4,35 4 p=0,36368 | p=0,68927
11/ podnicbienna 9 14,52 6 8,70 15 =0,29622 | p=0,44142
11 / palatal ’ ’ pP=5 =5
21/ podniebienna _ -
21/ palatal 8 12,90 6 8,70 14 p=0,43641 | p=0,62055
22 / podniebienna B B
22/ palatal 1 1,61 3 4,35 4 p=0,36368 | p=0,68927
23 / podniebienna
23 / palatal 0 0,00 0 0,00 0 B B
wylacznie na powierzchniach podniebiennych. Statystycznie Dyskusja

istotnie czgsciej (p < 0,01) obserwowane zmiany dotyczyty
powierzchni wargowych siekaczy przysrodkowych oséb
z grupy B niz powierzchni podniebiennych (brak zmian)
tych samych zgbow oso6b z grupy K.

Za pomocg analizy statystycznej testu Kotmogoro-
wa—Smirnowa ustalono przedziaty zmiennych, ktoére
wykazujac istotno$¢ statystyczng, najlepiej roéznico-
waly wystgpowanie erozji. Ubytki nieprochnicowe
mozna bylo zdiagnozowaé¢ u oséb w wieku > 14. r.z.,
ktore uprawiaty ptywanie > § lat i na treningu sp¢dzaty
w basenie > 19 godz. w tygodniu. Po zawg¢zeniu lokali-
zacji do ubytkéw erozyjnych na powierzchni wargowej,
zmiany te dotyczyly oséb > 15. r.z. trenujacych > 9 lat
i w basenie z chlorowang woda spg¢dzajacych rowniez >
19 godz. w ciggu tygodnia.

Badania wtasne dotyczace aktywno$ci procesu cho-
robowego okreslonego przez liczbe P wskazuja, ze obej-
mowal on $rednio 1,42 zeba u 0séb z grupy B 12,17 zgba
u 0sob z grupy K. Liczba U wynosita u tych oséb odpo-
wiednio 0,19 i 0,06. Srednia liczba zebéw wypetnionych
byta podobna w obu grupach i wynosita odpowiednio
3,10 i 3,09. Srednia warto$¢ PUW w obu grupach byta
roézna i wynosita w zaleznos$ci od grupy 4,71 u ptywakow
oraz 5,32 u pozostatych ankietowanych. Zadne z odnoto-
wanych roznic nie byty istotne statystycznie. W swoich
badaniach Milosevic i wsp. [5], badajac wptyw napojow
dla sportowcow na powstawanie erozji u ptywakow i kola-
rzy, zdiagnozowali, Ze u ptywakow Srednia liczba PUW
wynosita 6,2. Autorzy jednak nie przedstawili sktadowych
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wartos$ci wskaznika PUW. Liczba PUW byta wyzsza,
ale poréwnywalna z uzyskana w badaniach wtasnych.
Na podstawie danych uzyskanych z Ogoélnokrajowego
Monitoringu Zdrowia Jamy Ustnej i Jego Uwarunkowan
z 2001 r. [6] stwierdzono, ze u 12-latkéw aktywnos¢ pro-
cesu chorobowego okres§lonego przez liczbe P wynosita
1,9 zgba u 0séb z wojewddztwa zachodniopomorskiego
1 1,6 zgba u wszystkich badanych z terenu calego kraju.
Liczba U wynosita u tych osob jednakowo po 0,1. Sred-
nia liczba zebow wypetnionych u oséb w obu grupach
wynosita odpowiednio 1,3 i 2,1. Srednia warto$¢ wskaz-
nika PUW wynosita w wojewodztwie zachodniopomor-
skim 3,3, a ogétem w Polsce 3,8. Badania przeprowadzone
u miodziezy 18-letniej w 2004 r. w ramach Ogdlnokrajo
wego Monitoringu Zdrowia Jamy Ustnej i Jego Uwarun-
kowan wykazaty, ze warto$¢ sktadowej P wynosita 2,4
z¢ba u 0s0b z wojewddztwa zachodniopomorskiego i 2,2
zeba w zbiorczych badaniach z Polski. Liczba U rowniez
byla podobna w tych badaniach i wynosita odpowiednio
0,3 10,4. Srednia liczba zebow wypetnionych u 0séb w obu
grupach wynosita odpowiednio 4,7 i 5,4. Srednia wartos¢
wskaznika PUW wynosita w wojewodztwie zachodnio-
pomorskim 7,4, a ogétem w Polsce 8,0 [7]. Tak zrézni-
cowane wyniki badan wtasnych w poréwnaniu z danymi
ogolnopolskimi mozna thumaczy¢ wyselekcjonowang grupa
wiekowg badanych w tej pracy. Natomiast w pisSmiennic-
twie brak jest doniesien na temat intensywnosci prochnicy
u 0s6b uprawiajacych ptywanie.

Srednia liczba zebow z prochnica wtorng byta podobna
w obu badanych grupach i wynosita 0,44 dla grupy B
10,45 dla grupy K. Natomiast wskaznik leczenia (W/P +
W) byt wyzszy u ptywakoéw 1 wynosit 0,68 w porowna-
niu z osobami nieptywajacymi, u ktorych wynosit 0,58.
Wskazuje to na lepsza dbatos¢ o uzebienie sportowcow.
Wedtug danych uzyskanych z Ogélnokrajowego Monito-
ringu Zdrowia Jamy Ustnej i Jego Uwarunkowan z 2001 r.
[6] w wojewodztwie zachodniopomorskim wskaznik lecze-
nia byt nizszy i wynosit 0,41, natomiast w skali catego
kraju byl porownywalny z grupa kontrolng i wynosit 0,57.
W przypadku monitorowanych osob 18-letnich z wojewodz-
twa zachodniopomorskiego wskaznik leczenia byt poréw-
nywalny z grupa ptywakow i wynosit 0,66, a usredniony
wynik z catego kraju byl najwyzszy z przedstawionych
1 wynosit 0,71 [7]. Na tak zréznicowane wyniki wptywa
zapewne przedzial wiekowy oséb, u ktorych byty prze-
prowadzane badania.

Uzyskane dane wlasne wskazuja na tendencj¢ czest-
szego wystepowania ubytkow erozyjnych zmineralizo-
wanych tkanek zgbdéw u 0s6b zawodowo uprawiajacych
ptywanie w basenach z chlorowana woda, w szczeg6lno-
$ci mezezyzn, niz u 0sob nieptywajacych weale lub tylko
rekreacyjnie. Z piSmiennictwa wynika rowniez czestsze
wystepowanie tego rodzaju ubytkow u ptywakow. W swo-
ich badaniach Centerwall i wsp. [8], badajac osoby trenu-
jace plywanie w wodzie chlorowanej, donoszg, ze odse-
tek ptywajacych zawodowo z erozjami wynosit 39, ale

wystepowanie erozji stwierdzili rowniez u 12% oso6b pty-
wajacych, ale nie zawodowo. Natomiast w grupie K zdia-
gnozowali ubytki erozyjne tylko u 3% badanych. Williams
i wsp. [9], ktorzy badali narazenie 14-latkéw pochodza-
cych z Wielkiej Brytanii na rézne czynniki predysponujace
do powstawania erozji, donoszg o wystepowaniu ubytkoéw
nieprochnicowergo pochodzenia typu erozji u 16,9% bada-
nych. Autorzy nie wyszczegolnili w swoich wynikach grupy
badanych uprawiajgcych ptywanie, u ktérych stwierdzili
erozje. Caglar i wsp. [10] badali ztozone przyczyny powsta-
wania erozji u 11-latkow. Autorzy ci stwierdzili wystepo-
wanie erozji u 28% badanych. Na podstawie etiologii tych
ubytkow wyodrgbniono grupy osob, ktore spozywaty soki
pomaranczowe, napoje gazowane, konsumowaty jogurty
oraz uprawialy ptywanie. Analizujgc czgsto$¢ wystepo-
wania, dowiedziono, ze tego rodzaju ubytki wystgpowaty
u 24% mezczyzn i 32% kobiet. Sposrod osdb uprawiajacych
ptywanie nadzerki wystepowaty az u 60% plywakow. Tak
wysoki odsetek spowodowany byt najprawdopodobniej zbyt
matg liczebnoscia grupy B. Waszkiel i wsp. [11], badajac
mieszkancédw z okolic regionu biatostockiego, stwierdzili
wystepowanie erozji u prawie 14% badanych, ale autorzy
nie oceniali wystepowania erozji u ptywakow. Herman [12],
badajac wptyw diety wegetarianskiej m.in. na powstawa-
nie erozji, stwierdzita brak wplywu diety na powstawanie
tego rodzaju ubytkow wsrod badanych w wieku 17-51 lat
(Srednio 30 lat). Natomiast w grupie K czesto$¢ wystepo-
wania erozji wynosita 23,9%. Podobnie Milosevic i wsp.
[5], badajac wptyw napojow dla sportowcoOw na powsta-
wanie erozji u ptywakow i kolarzy, zdiagnozowali erozje
u 36% badanych. Wyniki wilasne sg trudne do poréwnania
z wynikami powyzszych autoréw ze wzgledu na réznice
w wieku badanych, a takze na brak poréwnywalnych grup
badawczych.

Analizujac lokalizacj¢ wystepowania erozji na poszcze-
gblnych powierzchniach réznych grup zebéw w bada-
niach wlasnych, stwierdzono, ze wystepowaly gléwnie
na powierzchniach wargowych zgbow siecznych szczeki.
Z badan przeprowadzonych przez Williamsa i wsp. [9]
wynika, ze zmiany o typie erozji przewazaly rowniez
na siekaczach szczgki, tak jak wynika to z badan wia-
snych. Wedtug tych autoréw odsetek pacjentow z nadzerka
na powierzchni wargowej jednego zeba wynosit 4,50, nato-
miast nie stwierdzono erozji na powierzchniach podnie-
biennych. Na powierzchniach wargowych zlokalizowanych
byto 27,3% erozji, 15,9% na powierzchniach podniebien-
nych dwdch zgbow. Wsrdd respondentdw nie zarejestro-
wano 0sob z trzema nadzerkami tkanek zmineralizowanych
zg¢ba na powierzchniach podniebiennych, a na powierzch-
niach wargowych odsetek ten wynosit 3,4. Natomiast liczba
czterech erozji ujawnionych w badaniu dotyczyta 64,8%
na powierzchniach wargowych i 84,1% powierzchni pod-
niebiennych. Wynik wysokiego odsetka erozji nie zostat
przez autorow pracy wyjasniony. Warto zwroci¢ uwage
na fakt, ze na powierzchniach wargowych ubytki erozyjne
moga wystepowaé nieparzyscie, a na powierzchniach
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podniebiennych lokalizujg si¢ zwykle parzyscie. Bada-
nia wlasne wykazywaty podobne zalezno$ci.

W badaniach wtasnych wystepowanie erozji w zgbach
szczgki w grupie B bylo ok. 2,5 razy cz¢sciej spotykane
niz w grupie K. Milosevic i wsp. [5] zarejestrowali u pty-
wakdéw nieproéchnicowe zmiany na powierzchniach wargo-
wych 1 podniebiennych zgbow szczeki oraz starcie brzegow
siecznych zgbow siecznych zuchwy. W zgbach bocznych
zarejestrowano erozje na powierzchniach policzkowych
1 W mniejszym stopniu podniebiennych zebow szczgki, jak
réwniez powierzchniach policzkowych oraz zujacych zebow
zuchwy, podczas gdy w badaniach wlasnych stwierdzono
wystepowanie ograniczone gtéwnie do powierzchni war-
gowych siekaczy przysrodkowych szczeki. Geurtsen [13]
opisuje uogdlnione zmiany erozyjne u ptywaka po 27 dniach
treningu i stwierdzit wyst¢powanie erozji na powierzch-
niach wargowych. Dotyczyly one gtownie zebow siecz-
nych gornych po stronie wargowej szczeki. Wyniki badan
wlasnych byty podobne.

Whioski

U mlodziezy zawodowo uprawiajacej ptywanie w base-
nach z chlorowang woda cz¢$ciej dochodzi do powsta-
wania erozji szkliwa z¢gbow niz u osob, ktore nie upra-
wiaty tego sportu. Zmiany erozyjne wystepowaly czesciej
u megzczyzn niz u kobiet i byty zlokalizowane gléwnie
na powierzchniach wargowych zgbow siecznych szczeki.
Intensywnos¢ prochnicy zebow byta podobna u ptywakow
iu 0sob z grupy kontrolne;.

11.

12.
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Summary

Introduction: Prediction of complications in surgery is
commonly done. There are conflicting reports concerning
the usefulness of risk scales (P-POSSUM, APACHE, SAPS,
ASA, Goldman, etc.) in vascular surgery.

We decided to take a fresh look at preoperative risk
factors of early death in the context of the usefulness of
some parameters which have not been included in exist-
ing risk calculators.

Material and methods: The study group consisted of
1270 patients treated at the Department of Vascular Sur-
gery, General Surgery, and Angiology, Pomeranian Medi-
cal University in Szczecin, during one year.

Method: This was a prospective non-randomized study.
All data recorded at admission and data from P-POSSUM,
ASA, Goldman, and ECOG-Zubroda-WHO scales were ana-
lyzed. Statistics were done with discriminant, multivariate,
and logistic tests.

Results: There were 42 early deaths in the group. The
following independent risk factors were involved in early
death: ASA >2 (OR = 18.31), persistent atrial fibrillation
(OR = 5.75), leukocytosis (OR = 13.31), glomerular filtra-
tion rate (GFR) < 30 mL/min/1.73 m? (OR = 5.78), sys-
temic inflammatory response syndrome (SIRS) (OR = 11.36),
emergency admission (OR = 38.62), critical limb ischemia
(OR = 4.87), acute limb ischemia (OR = 8,98), abdominal
aortic aneurysm (OR =4.4), and ruptured aortic aneurysm
(OR =10.59). Logistic regression exposed the influence of

five factors: ASA 111, ASA 1V, persistent atrial fibrillation,
leukocytosis, GFR < 30 mL/kg/1.73 m?, and ruptured aortic
aneurysm. The P-POSSUM calculator was found to be an
accurate predictor of early death although the predicted death
rate was insignificantly higher than the observed rate.

Conclusion: Risk scales of early death currently used
in vascular surgery need to be “refreshed”. Creation of the
Polish National Vascular Surgery Register seems to be una-
voidable.

Key words: earlydeath—vascular surgery — early com-
plications — risk scales.

Streszczenie

Wstep: Przewidywanie powiktan jest szeroko stosowane
w medycynie zabiegowe;j. Istniejg sprzeczne doniesienia
o uzytecznosci roznych skal: P-POSSUM, APACHE, SAPS,
ASA, skali Goldmana oraz innych w chirurgii naczyniowe;.

Celem pracy bylo nowe spojrzenie na przedoperacyjne
czynniki ryzyka zgonu wczesnego w kontekscie oceny uzy-
tecznosci parametrow nieuwzglednianych wezesniej w kal-
kulatorach ryzyka.

Materiatl i metody: Materiat stanowito 1270 cho-
rych leczonych w Klinice Chirurgii Naczyniowej, Ogol-
nej 1 Angiologii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego
w Szczecinie w ciggu petnego roku kalendarzowego. Prze-
prowadzono badanie prospektywne, nierandomizowane.
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Do analizy wprowadzono wszystkie parametry zanotowane
przy przyjeciu oraz dane uzyskane ze skal P-POSSUM,
ASA, Goldmana, ECOG-Zubroda-WHO. W analizie sta-
tystycznej wykorzystano analiz¢ dyskryminacyjng, wielo-
czynnikowa i logistyczna.

Wyniki: W calej leczonej grupie stwierdzono 42 zgony,
jak réwniez niezalezny wptyw na ryzyko zgonu wcze-
snego nastepujacych czynnikow: ASA > 2 (OR = 18,31),
utrwalone migotanie przedsionkéw (OR = 5,75), leuko-
cytoza (OR = 13,31), wspotczynnik filtracji kigbuszkowej
(GFR) <30 mL/min/1,73 m? (OR = 5,78), uogdlniona reak-
cja zapalna (OR = 11,36), pilnos¢ przyjecia (OR = 38,62),
krytyczne niedokrwienia konczyn (OR = 4,87), ostre nie-
dokrwienia konczyn (OR = 8,98), tetniak aorty brzusznej
(OR =4.4), peknigcia tetniaka aorty (OR = 10,59). W modelu
regresji logistycznej uwypuklono szczegdlny wplyw pieciu
z powyzszych czynnikow, tj.: ASA 11111V, utrwalone migo-
tania przedsionkow, leukocytozy, GFR <30 mL/kg/1,73 m?
oraz pegknigcie tetniaka aorty. Potwierdzono, ze kalkulator
P-POSSUM prawidtowo ocenia ryzyko zgonu wczesnego,
chociaz odsetki zgondw sa nieistotnie zawyzane.

Whioski: ,,0d$wiezenie” aktualnie stosowanych w chi-
rurgii naczyniowej skal ryzyka zgonu wczesnego jest
konieczno$cig. Stworzenie ogolnopolskiego rejestru zabie-
gow naczyniowych wydaje si¢ by¢ nieuniknione.

Hasta: zgon wezesny — chirurgia naczyniowa — powi-
ktania wczesne — skale ryzyka.

Wstep

Przewidywanie powiktan jest szeroko stosowane w medy-
cynie zabiegowej. Niektore kalkulatory ryzyka sg rzeczywi-
$cie doskonate ze wzgledu na prostote oraz wysoka czutosé
i specyficznoé¢. Dobrym przyktadem jest Euroscore Logistic
uzywany w kardiochirurgii [1]. W chirurgii naczyniowej
wcigz podejmowane s3, z roznymi wynikami, proby stoso-
wania wszelkich skal: P-POSSUM, APACHE, SAPS, ASA,
skali Goldmana, Eagle, Glasgow Aneurysm Score, Leiden,
modified Leiden, Vanzetto, SVS score i innych [2, 3, 4, 5,
6]. Nadal jednak nie stworzono prostej i skutecznej skali
ryzyka w tej dziedzinie [4], a ze wzgledu na dokonujacy si¢
postep technologiczny jest to tym bardziej trudne. Przykta-
dem jest tu ogromne zmniejszenie ryzyka powiktan dzigki
nowym technologiom wewnatrznaczyniowym [7, 8, 9, 10].
Nie bez znaczenia pozostaje wprowadzanie do powszechnego
uzytku oznaczania wielu parametrow biochemicznych, jak
prokalcytonina i biatko C-reaktywne, a takze definiowania
specyficznych stanéw chorobowych, jak uogolniona reakcja
zapalna (systemic inflammatory response syndrome — SIRS)
[11, 12]. Dodatkowo udowodniono wptyw stanu spotecznego
oraz czynnosciowego chorych zaré6wno na wyniki wcze-
sne, jak 1 odlegte [13, 14, 15]. Wspomniane czynniki nie
sa bezposrednio uwzgledniane w stosowanych aktualnie
skalach ryzyka.

Celem pracy bylo nowe spojrzenie na przedoperacyjne
czynniki ryzyka zgonu wczesnego w kontekscie oceny uzy-
teczno$ci parametréw, nieuwzglednianych wezes$niej w kal-
kulatorach ryzyka.

Material i metody

Materiat stanowito 1270 chorych leczonych w Klinice
Chirurgii Naczyniowej, Ogodlnej i Angiologii Pomorskiego
Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie (PUM) w ciagu
jednego pelnego roku kalendarzowego. W grupie tej znaj-
dowalo sie 94 chorych operowanych z powodu tgtniaka
aorty brzusznej (w tym 16 chorych z peknigtym tetnia-
kiem); 203 chorych przyj¢to do udroznienia tetnic szyj-
nych, 257 chorych do zabiegéw wewnatrznaczyniowych,
w tym PTA, fibrynolizy celowanej i arteriografii, 94 cho-
rych do pomostowania w odcinku aortalno-udowym, a 289
zakwalifikowanych do wszczepienia pomostow w odcinku
udowo-podkolanowym; 54 chorym wykonano amputacje
koficzyny dolnej w odcinku udowym lub ponizej kolana.
W 128 przypadkach pacjenci leczeni byli zachowawczo
(w tym otrzymywali prostawazyne i/lub mieli wykonywane
nekrektomie bez amputacji). W 51 przypadkach wykonano
operacje na ukladzie zylnym.

Dane do analizy gromadzone byly systematycznie
w szpitalnej komputerowej bazie danych, poszerzonej o for-
mularze dedykowane dla chirurgii naczyniowej, zawie-
rajacej oprogramowanie do automatycznego wyliczania
ryzyka w skalach P-POSSUM, ASA oraz w skali Goldmana
[3, 4]. Dodatkowo uzupetniono baze o dane dotyczace stanu
socjoekonomicznego i czynnosciowego chorych okreslone
w skali ECOG-Zubroda-WHO [16], a takze wyodrgbniono
chorych spetniajgcych kryteria SIRS w momencie przyjecia
do szpitala [11]. Kazdy chory zostat rowniez zakwalifiko-
wany do odpowiedniej klasy wydolnosci nerek na podsta-
wie kalkulacji eGFR. W sumie do analizy wprowadzono
wszystkie parametry kliniczne zanotowane w grupie zmar-
tych w ciagu 30 dni od operacji lub przyjecia do szpitala
(dla pacjentéw leczonych zachowawczo). Zbadano rowniez
szereg parametréw biochemicznych standardowo oznacza-
nych przy przyjeciu do szpitala. Wszystkie kliniczne i bio-
chemiczne parametry stwierdzane w momencie przyje-
cia do szpitala poddano analizie statystycznej przy uzyciu
pakietu Statistica Pl. We wstepnej analizie poréwnywano
odsetek zgonéw w grupach z poszczegdlnymi czynnikami
przy uzyciu testu x> z poprawka Fishera dla liczebnosci ocze-
kiwanych < 5. Zmienne mierzalne (parametry biochemiczne)
poréwnano migdzy grupami z powiklaniem $miertelnym
1 bez testem U Manna—Whitneya. Test ten byt uzywany
ze wzgledu na nienormalny rozklad wartos$ci w badanych
grupach. Po wstepnym wyodrebnieniu czynnikow czesciej
wspolistniejacych ze zgonem wezesnym, przeprowadzono
analize dyskryminacyjng (Wilks’ lambda), usuwajac czyn-
niki korelujace ze sobg bardziej niz ze zgonem wczesnym.
Na koncu przeprowadzono analize wieloczynnikowg celem
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oznaczenia stosunku szans wystapienia zgonu w zalezno-
$ci od stwierdzenia badanego parametru (odds ratio — OR).
Uzyto réwniez testow dla analizy logistycznej celem wery-
fikacji uzyskanych wynikéw. Za istotne uznawano zalez-
nosci przy p < 0,05.

Wyniki

W calej leczonej grupie stwierdzono 42 zgony. W poszu-
kiwaniu czynnikow ryzyka zgonu wczesnego zbadano
wszelkie dostepne parametry, wlaczajagc wyniki badan
biochemicznych, sposdb leczenia i obcigzenia chorobami
dodatkowymi. Badanie roznic przeprowadzono migdzy
grupami chorych, ktérzy przezyli leczenie i tych, ktoérzy
zmarli w ciggu 30 dni od zakonczenia leczenia.

Stwierdzono liczne réznice w zmiennych mierzalnych
mi¢dzy badanymi grupami (tab. 1). Pozwolito to na wyod-
rebnienie specyficznych pozioméw wartosci dla wybranych
czynnikow klinicznych, takich jak: wiek (> 70. r.z.), war-
tos¢ skali ECOG (> 2) i ASA (> 2), warto$¢ procentowa
ryzyka zgonu w skali P-POSSUM (> 12). Dla wartosci
badan biochemicznych zastosowano zakres norm stoso-
wanych przez laboratorium. Dla krwinek biatych we krwi
punktem odciecia byta wartos¢ > 10 000, dla Hb <9 mg%,
dla potasu < 3,5 mmol/L lub > 5,5 mmol/L. Wykorzy-
stano to w dalszej analizie, porownujac odsetki zgonow
w poszczegdlnych grupach ryzyka (tab. 2 i 3). W toku ana-
lizy dyskryminacyjnej, przeprowadzonej celem wyelimi-
nowania wzajemnego wptywu poszczegolnych zmiennych,
z catej grupy wyodrgbniono 10 niezaleznych czynnikéw
wigzgcych si¢ z wystgpieniem zgonu (tab. 4). Dla lepszego
zobrazowania zalezno$ci przeprowadzono analize wielo-
czynnikowg i obliczono wartosci OR wystgpienia zgonu
w grupach z poszczegdlnymi czynnikami ryzyka (tab. 5).

Natomiast w modelu regresji logistycznej potwierdzono
pewny wptyw tylko 5 czynnikéw ryzyka (tab. 6). Potwier-
dzono réwniez przydatno$¢ prognostyczng uzywanej w Kli-
nice Chirurgii Naczyniowej, Ogolnej i Angiologii PUM
skali P-POSSUM. Skala ta, mimo braku bezposredniego
uwzglednienia wykrytych we wczesniejszej analizie niekto-
rych czynnikéw ryzyka (SIRS, GFR < 30 m/min/1,73 m?),
dobrze przewidywata ryzyko zgonu wczesnego w materiale
wlasnym autorow (tab. 7).

Omowienie i dyskusja

W ocenie wlasnej potwierdzono uzyteczno$¢ skali ASA
W prognozowaniu zgonu wczesnego w chirurgii naczynio-
wej, co sugerujg rowniez inni autorzy [3, 17]. To samo doty-
czylo punktacji uzyskiwanej ze skali P-POSSUM. War-
to$¢ poziomu wigzacego si¢ z wickszym odsetkiem zgonow
okreslona na > 12 réwniez silniej korelowata z ASA > 2 niz
ze zgonem wczesnym. Zauwazono, ze przewidywane za
pomocg P-POSSUM odsetki zgonow sa nieznacznie zawy-
zone. Nie byly to co prawda istotne statystycznie roznice,
wigc skala ta byla nadal stosowana w badaniach wiasnych
ze wzgledu na dos¢ dobre obrazowanie tendencji wysta-
pienia przewidywanego zdarzenia (tab. 7).

Z przeprowadzonej analizy wynika, ze niezaleznymi
czynnikami ryzyka zgonu wczesnego wérdd chorych leczo-
nych wylacznie z powodu chorob naczyn nie sg tylko para-
metry juz stosowane w skalach ryzyka. Dla przyktadu, skala
P-POSSUM zawiera informacje na temat leukocytozy, utrwa-
lonego migotania przedsionkéw czy poziomu kreatyniny,
a takze pilnosci 1 inwazyjnoSci leczenia [3, 4]. Natomiast
nie odnosi si¢ do poziomu wspodtczynnika filtracji ktgbusz-
kowej (GFR) czy kryteriow SIRS, a sg to w ocenie wilasnej
bardzo silne predykatory wystapienia zgonu wczesnego

Tabela 1. Zmienne mierzalne w podgrupie zgonu wczesnego lub przezycia

Table 1. Measurable variables in early death and survival subgroups

Srednia / Mean D Test U Manr.la—Whltneya

Zmienna / Variable — — Mann-Whitney U test
zgon wezesny przezycie zgon wezesny przezycie
early death survival early death survival P
Wiek / Age 74,16667 65,12565 11,56934 11,27197 0,000005
ECOG 2,88095 2,31596 0,77152 0,50054 0,000002
ASA 3,69048 2,62167 0,74860 1,16220 0,000000
P-POSSUM 12,30732 2,36165 17,63286 5,95969 0,000000
Goldman 19,34146 18,69561 23,32660 20,33011 0,658055
Waga / Weight 72,58824 73,37798 12,68887 15,38810 0,913855
Kaliemia / Kalemia 6,48700 4,67412 8,40344 2,24466 0,175789
Hemoglobina / Hemoglobin 10,24950 13,40937 3,60324 1,58524 0,000008
WBC 15,29200 8,01720 7,88102 2,70775 0,000000
Kreatynina / Creatinine 1,63050 1,11049 1,18436 ,58549 0,002392
GFR 53,44089 72,77203 26,61466 27,56949 0,000070
Dni pobytu w szpitalu 6,00000 7,06107 5,30498 6,67651 0,332741
Days of hospital stay

WBC — krwinki biate we krwi / white blood cells; GFR — wspotczynnik filtracji kigbuszkowej / glomerular filtration rate
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Tabela 2. Czynniki wspolistniejace z wystapieniem zgonu wczesnego

Table 2. Factors coexisting with early death

Suma | Zgon wczesny Przezycie
Czynnik / Factor Total Early death Survival v p
n n % n %

ECOG >2 378 29 7,67 349 92,33 | 32,06 | 0,0000001
ASA>2 629 40 6,46 589 93,64 | 32,3 0,0000001
Demencja z GCS < 15 / Dementia with GCS < 15 56 16 28,57 40 71,43 |113,08 | 0,000005
Utrwalone migotanie przedsionkéw / Persistent atrial fibrillation 121 39 13,22 105 86,78 | 39,62 | 0,00001
Pekniety tetniak aorty (2 x piersiowa, 14 x brzuszna)
R?lptui}:i Zortic anerltlyry(sm (I; thoracic, 14 abdominal) 16 > 31,25 1 68,75 1 39,56 | 0,000001
Frakcja wyrzutowa < 50% / Ejection fraction < 50% 73 9 12,33 64 87,67 | 42,33 | 0,000001
Przewlekta niewydolno$¢ krazenia / Chronic circulatory failure 36 11,11 32 88,89 6,31 0,04
Wstrzas przy przyjeciu / Shock at admission 28 5 17,86 23 82,14 | 18,95 | 0,0001
Leukocytoza > 10000 / WBC > 10 T/L 185 29 15,68 156 84,32 100,05 | 0,000001
Leukocytoza > 12000 / WBC > 12 T/L 132 26 19,7 106 80,3 |123,7 | 0,0000001
Leukocytoza > 15000 / WBC > 15 T/L 48 16 33,33 32 66,67 | 140 0,0000001
Leukocytoza > 17000 / WBC > 17 T/L 37 14 37,84 23 62,26 |142 0,0000001
Leukocytoza > 20000 / WBC > 20 T/L 20 10 50 10 50 138 0,0000001
GFR < 60 mL/min/1,73 m? 392 21 5,36 371 94,64 | 5,78 | 0,016
GFR < 30 mL/min/1,73m? 54 9 16,67 45 83,33 | 28,58 | 0,0000001
SIRS 34 10 29,41 24 70,59 | 74,449 | 0,0000001
Obecno$¢ martwicy rozptywnej / Colliquative necrosis 19 5 26,32 14 73,68 | 31,93 | 0,0000001
Przyjecie nieplanowane / Emergency admission 408 39 9,56 369 90,44 | 72,14 | 0,0000001
Przewlekte niedokrwienie konczyny / Chronic limb ischemia 107 13 12,15 94 87,85 | 28,57 | 0,00001
Ostre niedokrwienie konczyny / Acute limb ischemia 74 15 20,27 59 79,73 | 70,71 0,000001
Tetniak aorty brzusznej / Abdominal aortic aneurysm 94 11 11,7 83 88,3 | 22,37 | 0,0000001
Amputacja / Amputation 54 7 12,96 47 87,04 | 16,44 | 0,001
Leczenie zachowawcze / Conservative treatment 128 9 7,03 119 92,97 6,17 | 0,0129
Udroznienie tetnicy szyjnej / Carotid endarterectomy 203 1 0,49 202 99,51 | 5,98 | 0,012
Procedura endowaskularna / Endovascular procedure 357 3 0,84 354 99,16 | 9,45 | 0,0021
Wiek > 70/ Age > 70 493 28 5,68 465 94,32 | 14,18 | 0,00017
Hemoglobina <9 g/dL / Hemoglobin <9 mg% 46 6 13,04 40 86,96 | 37,11 | 0,000001
P-POSSUM > 12% 45 10 22,22 35 77,78 | 50,32 | 0,000001

WBC — krwinki biate we krwi / white blood cells; GFR — wspotczynnik filtracji kigbuszkowej / glomerular filtration rate; SIRS — uogdlniona reakcja zapalna

/ systemic inflammatory response syndrome

po zabiegu. Rowniez ocena ryzyka kardiologicznego (w skali
Goldmana) nie jest doskonata, co sladem innych autoréw
potwierdzito si¢ w badaniu wlasnym [18, 19].

Wobec obecnosci gltoséw o silnym wplywie statusu
spotecznego i stanu funkcjonalnego chorych na wyniki
leczenia chirurgicznego [13, 14, 15], podjeto probe oceny
réwniez tych parametréw przez zastosowanie skali ECOG-
-Zubroda-WHO [16]. Skala ta jest co prawda dedykowana dla
pacjentéw onkologicznych, ale wydaje si¢ §wietnie pasowac
do oceny funkcjonalnej pacjentow naczyniowych. Zastoso-
wana analiza jednoczynnikowa pozwolila okredli¢ punkt
odcigcia, przy ktorym zgony wystepowaly czgsciej. Byty
to co najmniej 3 pkt (> 2), co oznacza chorego spedzajacego
minimum 50% czasu w 16zku oraz mogacego jedynie prze-
mieszczac si¢ do toalety i z powrotem. Niestety analiza dys-
kryminacyjna wykazata, ze warto$¢ oceniana w skali ECOG
koreluje silniej z wysokg warto$cig ASA niz z wystapieniem
zgonu wczesnego 1 nie moze by¢ brana pod uwagg jako
samodzielny czynnik ryzyka zgonu. Wielu autoréow pod-
kresla, ze na wystgpienie zgonu wczesnego istotny wpltyw

ma réwniez wiele innych parametrow, w tym: cukrzyca,
przewlekta niewydolno$¢ krazenia czy frakcja wyrzutowa
<50%, choroba wiencowa w wywiadzie, nadci$nienie tetni-
cze, wiek > 70. r.z. 1 pte¢ meska [4, 8, 13, 15, 20]. Nie znala-
zto to bezposredniego potwierdzenia w badaniu wiasnym.
Wptywaty one posrednio na punktacje w poszczegolnych
skalach ryzyka, dlatego nie mozna jednoznacznie wyklu-
czy¢ ich zwiazku z badanym problemem. Ten temat nie jest
rozstrzygnigty, poniewaz nie ma jednoznacznych badan
potwierdzajacych lub wykluczajgcych wptyw wspomnia-
nych parametrow. Taylor i wsp. w pracy z 2005 r. réwniez
wykluczajg powyzsze czynniki wlacznie z udarem w wywia-
dzie, nadci$nieniem, otyloscia, picia, wiekiem i nikotyni-
zmem [13]. Natomiast bez watpienia utrwalone migotanie
przedsionkow jest czynnikiem ryzyka wczesnych powiktan
[3, 21]. Potwierdzilo si¢ to w analizie wtasnej. Utrwalone
migotanie przedsionkéw wynika z choroby organicznej
serca i $wiadczy o jego znacznym uszkodzeniu. Mozliwe,
ze dlatego takie czynniki, jak wywiad w kierunku przewle-
ktej niewydolnosci krazenia, obnizona frakcja wyrzutowa
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Tabela 3. Czynniki niewspélistniejace z wystapieniem zgonu wczesnego

Table 3. Factors not coexisting with early death

Czynnik / Factor i}(f;? Zgon / Death Przezyt / Survival . b
n n % n %

Pte¢ meska / Male 879 24 2,73 855 97,27 - NS
MUV 115 6 5,22 109 94,78 - NS
COPD 141 7 4,96 134 95,04 - NS
AH 891 25 2,81 866 97,19 - NS
DM 232 12 5,17 220 94,83 - NS
E(;,I;;S:(;;V:::tﬁg‘gr};zg wigzadta pachwinowego 94 3 3.19 9] 96.81 B NS
g(;r;;s;%gilaetggr;rzgnme;zadla pachwinowego 289 6 2,08 283 97.92 B NS
Ca 90 3 3,33 87 96,67 - NS
IHD 443 18 4,06 425 95,94 - NS
MI 259 9 3,47 250 96,53 - NS
Palenie papierosow / Cigarette smoking 321 11 343 310 96,57 - NS
Udar mézgu / History of stroke 185 7 3,78 187 96,22 - NS
Tetniak aorty piersiowej (wszczepienie stentgraftu

A%dominal zorr)tic aneurjyém (stenIt)graft impleﬁltatio)n) 16 ! 6,25 15 93,75 B NS
Inne zabiegi operacyjne / Other surgical procedure 36 1 2,78 35 97,22 - NS
Zakazenie protezy / Infection of prosthesis 26 3 11,54 23 88,46 - NS
GOLDMAN > 18% 467 12 2,57 455 97,43 - NS

MUYV - choroba wrzodowa zotadka w wywiadzie / history of gastric ulcer; COPD — przewlekta obturacyjna choroba ptuc w wywiadzie / history of chronic
obturative pulmonary disease; AH — nadci$nienie t¢tnicze w wywiadzie / history of arterial hypertension; DM — cukrzyca w wywiadzie / history of diabetes
mellitus; Ca — choroba nowotworowa w wywiadzie / history of cancer; IHD — choroba niedokrwienna migénia sercowego w wywiadzie / history of ischemic
heart disease; MI — przebyty zawat mig$nia sercowego / history of myocardial infarction

Tabela 4. Analiza dyskryminacyjna z uzyciem dziesi¢ciu niezaleznych czynnikéw wystapienia zgonu wczesnego

Table 4. Discriminant analysis of ten independent risk factors of early death

Czynnik / Factor Lambda Wilksa Cze}stk. Willlcsa F usun. P Toler. 1-Toler. (R-kwad)

Wilks’ lambda Wilks’ partial | F-to-remove - 1,1118 1-Toler. (R-Sqr.)
ASA>2 0,746221 0,993065 7,80784 0,005291 0,927677 0,072323
FAC 0,750815 0,986989 14,73833 0,000130 0,922648 0,077351
WBC> 10 T/L 0,760643 0,974236 29,56648 0,000000 0,861728 0,138272
GFR <30 0,748243 0,990380 10,85933 0,001014 0,953081 0,046919
SIRS 0,753395 0,983609 18,63092 0,000017 0,842456 0,157544
EMERG 0,745754 0,993686 7,10388 0,007803 0,859715 0,140285
CRILI 0,752363 0,984957 17,07479 0,000039 0,884194 0,115806
ALI 0,773529 0,958006 49,00718 0,000000 0,889173 0,110827
AAA 0,751209 0,986471 15,33287 0,000096 0,957712 0,042289
RAAA 0,763723 0,970307 34,21261 0,000000 0,954485 0,045515

Zmiennych w modelu 10 / Variables in model 10; Grupujaca ZGON (2 grupy) / Grouping ZGON (2 groups); Lambda Wilksa 0,74105 przybl. F (10,1118)
=39,068; p <0,0000 / Wilks’ lambda 0.74105 approx. F (10.1118) =39.068; p < 0.0000; FAC — utrwalone migotanie przedsionkow / persistent atrial fibrillation;
WBC — krwinki biale we krwi / white blood cells; GFR — wspodtczynnik filtracji kigbuszkowej / glomerular filtration rate; SIRS — uogdlniona reakcja zapalna
/ systemic inflammatory response syndrome; EMERG — przyjgcie nagte / emergency admission; CRILI — krytyczne niedokrwienie konczyny / critical limb
ischemia; ALI — ostre niedokrwienie konczyny / acute limb ischemia; AAA — tgtniak aorty brzusznej / abdominal aortic aneurysm; RAAA — pekniety tetniak
aorty brzusznej / ruptured abdominal aortic aneurysm

czy wywiad w kierunku choroby wiencowej, silniej korelo-
waly z obecno$cia migotania przedsionkow niz ze zgonem

wczesnym w analizie wieloczynnikowej 1 dyskryminacyjne;.
Prawdopodobnie dlatego notowano zgony istotnie czesciej

w wymienionych grupach (tab. 2).

Uposledzona funkcja nerek jest obecnie powszechnie
uznanym czynnikiem ryzyka w chirurgii ogdlnej i naczy-
niowej [2, 8, 13, 17]. W ocenie wlasnej samodzielnie wplywa
na pogorszenie wynikow choroba nerek z eGFR obnizonym
<60 mL/kg/1,73m? (tab. 2). Podobne obserwacje poczynili
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Tabela 5. Analiza wieloczynnikowa

Table 5. Multivariate analysis

Czynnik / Factor B OR 95% CI p
W. wolny / Intercept 99,18490 — — 0,0000001
ASA>2 0,03376 18,31 4,41-76,12 0,000469
FAC 0,05196 5,75 2,99-11,07 0,001969
WBC > 10T/L —0,09153 13,31 6,67-26,56 0,000000
GFR <30 mL/min/1,73 —0,02783 5,78 2,62-12,75 0,001014
SIRS —0,09873 11,36 5,17-24,97 0,001966
EMERG 0,02664 38,62 9,28-160,77 0,016271
CRILI —0,07583 4,87 2,45-9,65 0,000034
ALI 0,14554 8,98 4,58-17,6 0,0000001
AAA —0,06741 4,44 2,16-9,11 0,000452
RAAA —0,16649 10,59 3,68-30,45 0,000245

Podsumowanie regresji dla zmiennej zaleznej ZGON / Regression for dependent variable ZGON; R = 0,462223, R? = 0,213650, Popraw. R? = 0,207723 /
R =0.462223, R*=0.213650, Estim. R? = 0.207723; F(9,1194) = 36,045, p < 0,00001; Btad std. estymacji = 0,16150 / F(9.1194) = 36.045, p < 0.00001; SD
estim. = 0.16150; FAC — utrwalone migotanie przedsionkow / persistent atrial fibrillation; WBC — krwinki biate we krwi / white blood cells; GFR — wspotczynnik
filtracji ktebuszkowej / glomerular filtration rate; SIRS — uogodlniona reakcja zapalna / systemic inflammatory response syndrome; EMERG — przyjecie nagte
/ emergency admission; CRILI — krytyczne niedokrwienie konczyny / critical limb ischemia; ALI — ostre niedokrwienie konczyny / acute limb ischemia;
AAA — tetniak aorty brzusznej / abdominal aortic aneurysm; RAAA — peknigty tetniak aorty brzusznej / ruptured abdominal aortic aneurysm

Tabela 6. Logistyczna analiza wieloczynnikowa

Table 6. Multivariate logistic analysis

Czynnik / Factor Ocena / Estimate OR
W. wolny / Intercept —263,744 0
ASA>2 2,208 9,11
FAC 1,618 5,05
WBC > 10 T/L —2,65 0,07
GFR <30 mL/min/1,73 -1,16 0,31
RAAA -3,54 0,03

Model: Regresja logistyczna (logit Liczba 0:40 1: 1089) / Logistic regression
model (logit number 0:40 1: 1089); Zmn. zal ZGON Strata: najw. wiaryg. /
Dependent variable: ZGON (Death). Loss: maximum confidence; Koncowa
strata 110,23579294, x*(5) = 125,31, p=0,000001 / Final loss 110.23579294,
¥3(5) =125.31, p=0.000001

Anain i wsp. [8]. Pomimo iz istotnie czg$ciej notowano powi-
ktania w grupie z eGFR < 60 mL/kg/1,73 m?, to dopiero
poziom filtracji < 30 mL/kg/1,73 m? wigzat si¢ samodzielnie
z wyzszym ryzykiem zgonu (tab. 4). Czg¢$¢ autoré6w postu-
luje jeszcze nizszy poziom eGFR jako istotny dla wysta-
pienia powiktan [13].

Funkcja nerek oceniana posrednio przez poziom kreaty-
niny byta juz od dawna istotnym elementem skal, takich jak
Euro Score czy P-POSSUM. Obecnie wydaje si¢, ze dzieki
eGFR znacznie trafniej ocenia si¢ funkcj¢ nerek. I to whasnie
warto$¢ GFR powinna by¢ uwzgledniana w skalach ryzyka.

Ciekawym aspektem, réwniez nieuwzglednianym
w aktualnie obowiazujacych skalach ryzyka, jest wysta-
pienie SIRS. W materiale wlasnym dotyczyto to najcze-
$ciej chorych z martwica rozptywna lub dlugo trwajacym

Tabela 7. Odsetek zgonéw obserwowanych a stopien ryzyka oceniony w skali P-POSSUM w materiale

Kliniki Chirurgii Naczyniowej PUM w Szczecinie

Table 7. Observed early deaths and predicted risk according to P-POSSUM at the Department of Vascular Surgery,
Pomeranian Medical University in Szczecin

Ryzyko zgonu . Zgony przewidywane Zgony obserwowane
wediug P_PO.SSUM Przypadki/ Cases Predicted deaths Observed deaths p
Death risk
. liczba zaokr. do jednosci (% liczba zgonow (% istotno$¢ warto$¢
Klasy (%) / class (%) | liczba / number rounded up to nearJest intege(r (2%)) number ogf deaths ("Z)) significance value
0-10 1214 18 (1,51%) 31 (2,55%) NS 0,06
10-20 31 4 (13,62%) 3 (9,68%) NS 0,72
20-30 5 1 (23,46%) 1 (20%) NS 0,99
30-40 8 3 (37,16%) 4 (50%) NS 0,75
40-50 7 3 (43,28%) 1(14,3%) NS 0,99
50-60 1 1 (54%) 1 (100%) NS 0,37
60-70 0 0 (0%) 0 (0%) NS 0,99
70-80 2 1 (74,6%) 0 (0%) NS 0,89
80-90 2 2 (82,76%) 1 (50%) NS 0,65
90-100 0 0 (0%) 0 (0%) NS 0,99
iigzs/[,ﬁﬁal 1270 34 (2,7%) 42 (3,31%) NS 0,36
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i nieodwracalnym ostrym niedokrwieniem konczyn dol-
nych, ktorzy spetniali dwa Iub wiecej kryteriow SIRS [11].
Najcze¢sciej byly to leukocytoza > 12 000, zaburzenia §wia-
domosci z GCS < 15, gorgczka > 39°C, tachypnoe > 20/min
lub kwasica 1 wstrzas septyczny z ci$nieniem krwi < 90
mmHg. Chorzy ci, powszechnie okreslani jako ,,zatruci”,
byli najczesciej kwalifikowani do pilnej amputacji. W tej
grupie chorych ryzyko zgonu byto 11-krotnie wyzsze (tab. 5).
Aspekt odczynu zapalnego jako czynnika ryzyka wcze-
snych powiktan jest rowniez do$¢ szeroko raportowany [22],
a wystgpienie SIRS po duzych operacjach naczyniowych
nie pozostaje bez wptywu na wyniki leczenia [12]. Nie
dziwi wigc fakt, Zze niezaleznym czynnikiem wiazacym
si¢ z podwyzszonym ryzykiem zgonu jest leukocytoza >
10 000. Rosnaca leukocytoza, cho¢ poczatkowo wydawata
sie korelowac z coraz wyzszym ryzykiem zgonu, okazata si¢
nie mie¢ znaczenia praktycznego. Natomiast waznym fak-
tem jest niezalezny wplyw leukocytozy i wystgpienia SIRS
na ryzyko zgonu. Zatem uwzglednianie w skalach ryzyka
wylaczne leukocytozy wydaje si¢ nie by¢ wystarczajace.
Odregbnym problemem sa stany wystepujace wylacznie
w chirurgii naczyniowej. Bez watpienia krytyczne i ostre
niedokrwienie konczyn sg niezaleznymi czynnikami pod-
wyzszonego ryzyka zgonu wczesnego, co potwierdzono
w analizie wlasnej (tab. 5). Wydaje sig, ze stany te rowniez
powinny znalez¢ si¢ w dedykowanej dla chirurgii naczy-
niowej skali ryzyka, podobnie jak rodzaj planowanej pro-
cedury. Wiadomym jest, ze ryzyko zgonu w planowej ope-
racji tetniaka aorty brzusznej jest na poziomie ok. 5%, przy
udroznieniu tetnic szyjnych 0,5%, a w pomostach obwodo-
wych ok. 3—4%, natomiast planowe zabiegi wewnatrzna-
czyniowe maja ok. 1% $miertelnos¢ [23]. Podobne odsetki
notowano w materiale wlasnym (tab. 2 i 3). W badaniu
wlasnym potwierdzono rowniez, ze niezaleznym czynni-
kiem ryzyka zgonu wczesnego jest operacja tetniaka aorty
brzusznej (tab. 4 i 5). Dodatkowo leczenie chorego z pegk-
nigtym tetniakiem aorty brzusznej mialo w materiale wta-
snym co najmniej 30% $miertelnos¢ (operacja klasyczna
— 14 przypadkéw i wszezepienie stentgraftu — 2 przypadki).
W pismiennictwie podaje si¢ aktualnie 24—80% odsetek
w zaleznosci od rodzaju operacji [7, 8, 9, 10, 24]. W zabie-
gach endowaskularnych w uzyciem stentgraftu $miertelnos¢
spada do ok. 20% [8, 9, 10]. Fakt ten rowniez przemawia za
konieczno$cig uwzglednienia planowane;j strategii leczniczej
przy tworzeniu skali ryzyka. Postgp technologiczny doko-
nujacy si¢ bardzo szybko w medycynie wyprzedza jednak
prace nad kalkulatorami oceniajacymi ryzyko. Chociaz
wyjatkowo szacowanie ryzyka w przypadku leczenia tet-
niakow aorty brzusznej jest bardzo dobrze opracowanym
1 na biezgco ,,odSwiezanym” tematem, o czym §wiadczg
dobre predykcyjne mozliwosci takich skal, jak: Eagle, Glas-
gow Aneurysm Score, Leiden, modified Leiden, Vanzetto,
SVS i innych [5, 6], to wcigz nie mozna tego powiedzie¢
o pozostatych procedurach naczyniowych.
Dodatkowym powodem konieczno$ci prowadzenia prac
nad skalg ryzyka dedykowang dla chirurgii naczyniowej nie

jest wylacznie ocena ryzyka dla dokonywanych zabiegow,
poniewaz wsrdd chorych naczyniowych znaczny odsetek
stanowia pacjenci leczeni zachowawczo z powodu prze-
ciwwskazan do operacji lub brak mozliwo$ci rewaskula-
ryzacji. Smiertelno$é w tej grupie weale nie jest najmniej-
sza (tab. 2).

Praktyczna uzyteczno$¢ takich skal jak P-POSSUM,
ASA czy APACHE w chirurgii naczyn wciaz jest kwe-
stionowana [3, 4]. Wciaz tez brakuje dedykowanej dla chi-
rurgii naczyniowej skali ryzyka zgonu uwzgledniajgcej
niedawno zdefiniowane (SIRS, CKD) lub specyficzne dla
chirurgii naczyniowej stany chorobowe (krytyczne, ostre
niedokrwienie, peknigcie tgtniaka aorty), nie moéwiac o nie-
dawno wprowadzonych nowych metodach leczenia (stent-
grafty) [4, 12].

Wobec powyzszych faktéw, nasuwa si¢ mysl o koniecz-
no$ci kontynuowania prac nad dedykowang dla chirurgii
naczyn skalg ryzyka. Istnieje wiec potrzeba rejestracji tysiecy
pacjentow w jednej bazie danych i wlaczenie w ten proces
rowniez polskiej populacji chorych z chorobami naczyn
obwodowych. Rozsadnym wydaje si¢ wiec pomyst stworze-
nia Krajowego Rejestru Operacji Naczyniowych, na wzor
Krajowego Rejestru Operacji Kardiochirurgicznych. Jest
to krok w kierunku obiektywnego poréwnywania osrod-
kow naczyniowych i rozpoczecia gromadzenia danych dla
przysztego opracowania narzedzia prognostycznego w chi-
rurgii naczyniowe;.

Whioski

1. ,,Od$wiezenie” aktualnie stosowanych w chirurgii
naczyniowej skal ryzyka zgonu wczesnego jest koniecz-
nos$cig.

2. Stworzenie og6élnopolskiego rejestru zabiegéw na-
czyniowych wydaje si¢ by¢ nieuniknione.
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Streszczenie

Wstep: W dobie badan renoscyntygraficznych pojawit
si¢ 1 wcigz jest aktualny problem ewentualnej poprawy
czynnosci nerki po operacji Hynesa—Andersona. Retro-
spektywnej analizie poddano materiat wtasny.

Materiat: Materiat stanowita dokumentacja 51 chorych
z kompletem badan renoscyntygraficznych, operowanych
w latach 1996-2002 metodg Hynesa—Andersona z powodu
objawowego wodonercza. Ustanowiono 2 grupy badane:
operowanych do 12. miesigca zycia (n = 18; srednia wieku
4 miesigce) i > 1. roku (n = 33; $rednia wieku 8§ lat).

Metody: Badanie renoscyntygraficzne wykonywano przy
uzyciu znacznika DTPA, zgodnie z wytycznymi EANM.
Analizie poddano wyniki renoscyntygarafii w zakresie war-
tosci podzielonej czynnos$ci nerek — DRF (%), warto$ci
przesaczania kiebuszkowego — GFR (mL/min) oraz typu
renoscyntygrafii (1 —nieobturacyjne, 2 — niejednoznaczny,
3 — obturacyjny) w badaniach przedoperacyjnych i wyko-
nanych w 3. 1 12. miesigcu po operacji oraz badaniach kon-
cowych, przyjmujac poziom istotnosci p < 0,05.

Wyniki: Przedoperacyjne wartosci DRF w obu grupach
(46 £ 8; 44 £+ 9) nie r6znily si¢ istotnie; analiza warto$ci
GFR (18 + 14; 36 + 17) wykazata réznice istotne (p < 0,001).
Obturacyjny typ renoscyntygrafii (2,3 + 0,9; 2,2 + 0,9) noto-
wano w 55% przypadkow kazdej z grup. Pooperacyjne war-
tosci DRF w kolejnych badaniach nie r6znity si¢ istotnie

od przedoperacyjnych. Stwierdzono sukcesywny wzrost
warto$ci GFR w grupie niemowlat, od nieistotnego w 3
miesigce po operacji, po istotny w 12 miesigcy po operacji
(p=0,007) i dalszy, do wartosci 45,6 + 7,1 w badaniu konco-
wym (p = 0,02). W grupie dzieci starszych istotnych réznic
nie bylo. Notowana w 3 miesigce po operacji istotna poprawa
w sptywie moczu w kazdej z grup (1,6 £ 0,9; p = 0,008
oraz 1,4 +0,8; p=0,001) nie ulegata juz dalszym zmianom.

Whioski: 1. Operacja Hynesa—Andersona nie miata
wplywu na warto$ci DRF u wigkszosci chorych, bez wzgledu
na ich wiek i wyj$ciowa czynno$¢ nerki. 2. Wzrost war-
to$ci GFR w grupie dzieci operowanych do 1. roku zycia
wigzaé nalezy z potencjatem rozwojowym nerki; operacja
moze jednak stworzy¢ warunki do jego pelnego wykorzy-
stania. 3. Obturacyjny typ renoscyntygrafii nie jest jed-
noznacznym wyktadnikiem istnienia istotnej klinicznie
przeszkody w sptywie moczu; mogg nim by¢ natomiast
objawy kliniczne.

H asta: wodonercze — czynnos$¢ nerki — renoscyntygrafia
— dzieci.
Summary

Introduction: With the advent of renoscintigraphy,
improvement in renal function after Hynes—Anderson
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pyeloplasty became and continues to be an object of inter-
est. We performed a retrospective analysis in a group of our
patients with the hope of resolving some issues.

Material: Medical files with complete renoscintigraphic
data of 51 patients with symptomatic hydronephrosis who
underwent Hynes—Anderson pyeloplasty between 1996 and
2002 were analyzed. Two study groups were formed: patients
operated before the age of 12 months (n = 18, mean age 4
months), and patients operated after the age of 12 months
(n =33, mean age 8 years).

Methods: Renoscintigraphic imaging was performed
using DTPA according to EANM guidelines. The follo-
wing parameters were analyzed: differential renal function —
DRF (%), glomerular filtration rate — GFR (mL/min), and
type of renoscintigraphy (1 — non-obstructive, 2 — equivocal,
3 — obstructive). Renoscintigraphy was done preoperatively,
3 and 12 months after surgery, and at the end of the follow-up.
The level of significance was taken as p < 0.05.

Results: Preoperative DRF values in both groups (46
+ 8 and 44 £ 9) revealed no significant differences; GFR
values (18 £+ 14 and 36 + 17) revealed significant differ-
ences (p <0.001) between the groups. 55% of patients in
each group had obstructive renoscintigraphy (2.3 + 0.9
and 2.2 £ 0.9, respectively). Preoperative and consecutive
postoperative DRF values did not reveal any significant
differences. A progressive increase in GFR was noted in
infants: the change was insignificant after three months
from surgery, becoming significant after 12 months
(p = 0.007), and reaching 45.6 = 7.1 (p = 0.02) at the
end of follow-up. No significant differences were found
in older children. Significant improvement in drainage
noted three months after surgery in both groups (1.6 + 0.9;
p =0.008 and 1.4 £ 0.8; p = 0.001) did not reveal any
further change.

Conclusions: 1. Hynes—Anderson pyeloplasty had no
effect on DRF values in most patients regardless of age and
initial renal function. 2. The increase in GFR in children
operated before the first year of life seems attributable to
the growth potential of the kidney, although surgery could
have created conditions for full emergence of this potential.
3. Obstructive renoscintigraphy is not an unequivocal proof
for clinically significant urine outflow obstruction; this can
be demonstrated by clinical symptoms.

Key words: hydronephrosis — kidney function — reno-
scintigraphy — children.

Introduction

Congenital anomalies of the kidney and urinary tract
(CAKUT) are diagnosed in 0.5-1.4% of pregnancies [1, 2].
Antenatal diagnosis of caliceal-pelvic dilation is confirmed
by postnatal studies in 50% of cases. Obstruction at the
ureteropelvic junction results in hydronephrosis in 50-64%
of children [1].

The management of hydronephrosis in children is a con-
troversial issue as far as indications for surgery, timing of
surgery, and likely benefits associated with early/delayed sur-
gery are concerned [1, 3]. Discussions continue on the likeli-
hood of improvement in renal function after surgery during
the neonatal-infant period of life [1, 4, 5, 6]. We decided to
resolve some issues by performing a retrospective analysis
in our patients. We hoped to use the findings of our study
for refinement of our management protocols in CAKUT.

Material and methods

Medical files of 51 patients with unilateral sympto-
matic hydronephrosis caused by ureteropelvic obstruction
(UPO), with complete renoscintigraphic data, treated at the
Department of Pediatric Surgery and Oncology, Pomera-
nian Medical University in Szczecin, between 1996 and
2002, have been analyzed retrospectively. These patients
belonged to the group of 85 consecutive patients operated
due to hydronephrosis. Complete renoscintigraphic data
were available in 51 patients.

Urinary tract infections (26 patients including 6 with
antenatal diagnosis of the defect) and abdominal pain associa-
ted with renal colic (19 patients) were the main indications
for surgery. Posttraumatic hematuria in three children and
clinical features of abdominal mass in one child necessitated
further examination. Urolithiasis was found in the remaining
2 children. Patients were enrolled into 2 groups depending
on age at surgery: group 1 — operated before the 12" month
of life (mean age 4 months), and group 2 — operated after
the 12" month of life (mean age 8 years). Characteristics
of both groups are shown in table 1.

Table 1. Age atsurgery

Tabela 1. Wiek dzieci w dniu operacji

Age at surgery (months)

Groups / Grupy Wiek dzieci w dniu operacji (miesigce)
range / zakres | mean / $rednia SD

Group 1 (n=18)

Grupa 1 (n= 18) 0.27-9.83 4.33 +3.0

Group 2 (n=33) B

Grupa 2 (n = 33) 14.93-207.4 97.8 +529

Differential renal function (DRF), glomerular filtra-
tion rate (GFR), and type of renoscintigraphy, as well as
the results of preoperative and follow-up renoscintigraphic
studies performed 3 and 12 months after surgery were ana-
lyzed. Additionally, the results of delayed renoscintigraphy
performed due to individual indications were studied. In
cases without clinical doubts, ultrasound performed one
year after surgery was the basic investigation during fol-
low-up. Mean follow-up time was 3.5 years in both groups.
Detailed data are shown in table 2.

Renoscintigraphy was performed using DTPA according
to EANM guidelines with application of the F+20 protocol
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Table 2.Postoperative follow-up time in the groups

Tabela 2.Czas obserwacji pooperacyjnej w grupach badanych

G Time of postoperative follow-up (months)
Grr(ilup s Czas obserwacji pooperacyjnej (miesigce)
24 range / zakres | mean / $rednia SD
Group 1 (n=18)
Grupa 1 (n = 18) 15.5-109.7 424 28.4
Group 2 (n=33) g
Grupa 2 (n = 33) 14.6-95.4 43.7 26.9

[7, 8]. DRF values expressed as percentage were calcu-
lated basing on the total number of estimates of the reno-
graphic curve for each kidney with background subtraction.
Measurements started after 60 s of the study and ended
at appearance of the marker in the calices. According to
Ransley et al. [9], DRF may be classified as good (DRF >
40%) or moderate/poor (DRF <40%). A significant change
in DRF was + 5%.

The GFR was computer-calculated according to Gates
with Rutland’s correction [10, 11]. Glomerular filtration rate
values expressed as mL/min in records from 19962000
and as mL/min/1.73 m? starting from 2001 were analyzed
with regard to normal values expressed in mL/min and to
the developmental renal potential [12, 13]. Basing on the
shape of the diuretic renoscintigraphic curve and T1/2 [7, 14],
the results of renoscintigraphy were analyzed with regard
to three types of renoscintigraphy: 1 —non-obturative/non-
obstructive +(T1/2 < 15 min); 2 — equivocal (T1/2 15-20
min); 3 — obturative/obstructive (T1/2 > 20 min).

Statistical analysis was performed using Statistica soft-
ware and description statistics for comparisons, Shapiro—
Wilk test to check normality of distribution of variables,
Mann—Whitney U test for independent variables, and Wil-
coxon’s test for dependent variables. The level of signifi-
cance was taken as p < 0.05.

Results

Postoperative follow-up revealed complete resolution of
preoperative symptoms in 80% of cases. Neither abdominal

pain nor symptoms of urolithiasis were noted. Only in 11
children (eight from group 1 and three from group 2) did a
single episode of urinary tract infection occur 2 months to
3 years (mean 13 months) after surgery, without any influ-
ence on renal function.

Preoperative DRF values were as follows: 45.6% =+ 8.1
(range 31-66%) in group 1 and 44.4 + 9.2 (range 15-56%)
in group 2 (difference between groups was not significant).
Differential renal function did not change during postop-
erative follow-up and follow-up values did not differ sig-
nificantly (tab. 3 and fig. 1).

Preoperative GFR for the hydronephrotic kidney was
18 + 14 (range 4-50 mL/min) in group 1 and 36 + 17 (range
8—76 mL/min) in group 2 (p = 0.0007). During follow-up,
there was a gradual increase in GFR values up to 36 + 14.4
in group 1. No significant differences in GFR were noted
between preoperative results and results achieved after three
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Fig. 1. Differential renal function (DRF) values in both groups during
follow-up with regard to preoperative data

Ryc. 1. Zachowanie si¢ warto$ci podzielonej czynnosci nerek (DRF)
w obu grupach w badaniach kontrolnych w odniesieniu do badan
przedoperacyjnych

Table 3.Differential renal function (DRF): statistical data for both groups (preoperative and follow-up values)

Tabela 3.Podzielona czynno$é nerek (DRF) — dane statystyczne dla obu grup — w badaniach przedoperacyjnych i kontrolnych

Group 1/ Grupa 1 Group 2 / Grupa 2
Examination o
Badanie DRF (%)
range / zakres mean / $rednia SD range / zakres mean / $rednia SD

Preoperative 31-66 45.6 8.1 15-56 44.4 9.2
Przedoperacyjne
3 months

. 15-57 46.5 10.6 26-58 45.1 7.5
W 3. miesigcu
12 months 33-58 47.7 6.8 26-53 44.4 7.6
W 12. miesigcu
Final 31-54 44.1 7.8 29-53 447 6.9
Koncowe
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months. The difference between results obtained after 3
and 12 months from surgery was significant (p = 0.002).
No significant increase in GFR values was noted during
follow-up in group 2 (tab. 4 and fig. 2).

Children with obturative type of renoscintigraphy pre-
vailed in the preoperative period in group 1 and 2 (10 and
18 cases, respectively), representing 55% of patients in both
groups. Renoscintigraphy improved in 70%, 77%, and 68%
of children from both groups after 3 and 12 months postop-
eratively and in the final examination, respectively. Changes
in renoscintigraphic type during follow-up are shown in
figure 3.

Mean values for type of renoscintigraphy in groups 1
and 2 were 2.3 £ 0.9 and 2.2 + 0.9, respectively (difference
not significant). Differences between both groups as to pre-
operative results and results obtained three months after
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Fig. 2. Glomerular filtration rate (GFR) in the hydronephrotic kidney
in both groups during follow-up with regard to preoperative data

Ryc. 2. Zachowanie si¢ wartosci przesaczania kigbuszkowego (GFR)
wodonerczowo zmienionej nerki w obu grupach w toku obserwacji
w odniesieniu do badan przedoperacyjnych

o
N

fary
N

Number of patients
Liczba pacjentow
=
o

00

=y
HEESEER (f 1T BEEE
o~

A Type of renoscintigraphy
Typ renoscyntygrafii

a

B N N NN
o N B

Liczba pacjentow
[e.]

Number of patients

[
o

B Type of renoscintigraphy
Typ renoscyntygrafii
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Fig. 3. Change in renoscintigraphic type during follow-up with regard to

preoperative data. A — group 1; B — group 2; continuous curve — normal

distribution for preoperative studies; interrupted curve — normal distribution
for studies performed three months after surgery

Ryc. 3. Zmiana typu renoscyntygrafii w badaniach kontrolnych w odniesieniu

do badan przedoperacyjnych: A — grupa 1; B — grupa 2; krzywa ciagta — rozktad

normalny dla badan przedoperacyjnych; krzywa przerywana — rozktad normalny
dla badan wykonanych w 3 miesigce po zabiegu

Table 4. Glomerular filtration rate (GFR) in the hydronephrotic kidney: statistical data for both groups (preoperative and follow-up values)

Tabela 4. Warto$¢ przesaczania klebuszkowego (GFR) wodonerczowo zmienionej nerki — dane statystyczne dla obu grup — w badaniach
przedoperacyjnych i kontrolnych

Group 1/ Grupa 1 | Group 2 / Grupa 2
Examination -
Badanic GFR (mL/min)

range / zakres mean / §rednia SD range / zakres mean / §rednia SD
Preoperative . 4-50 18 13.7 8-76 36 16.8
Przedoperacyjne
3 months 6-61 20 13.5 9-62 35 15.1
W 3. miesigcu
12 months
W 12. miesiacu 11-65 30 14.6 13-67 40 15.5
Final 21-58 36 14.4 29-53 45 6.9
Koncowe
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surgery were significant (p = 0.008 and p = 0.001, respec-
tively). Significant improvement in urine outflow noted in
both groups remained stable (fig. 4).

Children with poor renal function comprised 22% in
group 1 and 21% in group 2 (4 and 7 patients, respectively).
Mean DRF values did not alter significantly during the
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Symbol — mean; box — mean + 1 SE; whisker — mean = 1 SD / Symbol — $rednia;
prostokat — §rednia + 1 SE; wasy — $rednia £ 1 SD
W —preoperative type of renoscintigraphy / przedoperacyjny typ renoscyntygrafii;
4 —postoperative type of renoscintigraphy (3 months later) / pooperacyjny typ
renoscyntygrafii — po 3 miesigcach; A —postoperative type of renoscintigraphy
(12 months later) / pooperacyjny typ renoscyntygrafii — po 12 miesigcach;
o —final type of renoscintigraphy / konicowy typ renoscyntygrafii

Fig. 4. Change in renoscintigraphic type during follow-up with regard
to preoperative data

Ryc. 4. Zachowanie si¢ typu renoscyntygrafii w badaniach kontrolnych
w odniesieniu do badan przedoperacyjnych

follow-up period, ranging 26—43%. Individual evaluation
of these 11 patients revealed that DRF values improved in
5 of them (2 from group 1 and 3 from group 2), 3 months
after surgery (patient no. 10) and 12 months after surgery
(patients no. 1, 3, 7, and 8). Mean GFR values did not change
significantly in these children during the follow-up period,
ranging 11-48 mL/min (tab. 5).

In 11 patients with preoperative urine outflow worse
than in children with good renal function, mean values of
renoscintigraphy were 2.82 + 0.6 and 2.08 + 0.92 for DRF
<40% and DRF > 40%, respectively. In seven children with
poor renal function, follow-up revealed improvement in
urine outflow (patients no. 1, 3, 4, 6, 7, 8, and 9) — table 5.

Discussion

Hydronephrosis belongs to the group of congenital
defects known as CAKUT. These genetic defects develop
in the early period of embryogenesis and represent the most
common cause of renal failure in children [2]. Abnormal-
ities in nephrogenesis resulting from obstruction of the
ureteropelvic junction include defects in renal growth and
differentiation, as well as intensification of renal fibrosis.
Delayed renal development and initiation of intercellular
fibrosis is caused by decreased expression of growth fac-
tors and intensified apoptosis of epithelial cells in renal
glomeruli and tubules associated with decreased levels of
inhibitory factors [15].

The results of experimental studies suggest that future
treatment of obstructive nephropathy may include prenatal

Table 5. Differential renal function (DRF), glomerular filtration rate (GFR), and type of renoscintigraphy during follow-up in children with
poor preoperative renal function

Tabela 5. Zachowanie si¢ warto$ci podzielonej czynnos$ci nerek (DRF), warto$ci przesaczania klebuszkowego (GFR) i typu renoscyntygrafii
u dzieci z przedoperacyjna zla czynnoscia nerek w toku obserwacji

ﬁlfge?; Preoperative examination Postoperative examination / Badanie pooperacyjne
Ne | Group (m\;liltll(ls) Badanie przedoperacyjne 3 months / w 3. miesigcu | 12 months / w 12 miesigcu final / koncowe
operaci DORF GFR type DORF GFR type DORF GFR type DDRF GFR type
(miesiace) (%) |(mL/min)| typ (%) |(mL/min)| typ (%) |(mL/min)| typ (%) |(mL/min)| typ
1 0.63 31 32 3 34 14 1 38 31 1
2 1 1.67 39 10 3 15 34 3 39 38 3 38 32 3
3 3.37 37 28 3 39 30 1 48 65 2
4 4.97 33 12 3 34 8 1 33 11 1 31 27 1
5 19.53 31 16 1 32 20 1 32 24 1
6 53.67 32 15 3 35 17 1 33 16 3 33 16 1
7 61.80 38 25 3 38 14 1 44 13 3
8 2 71.00 15 11 3 36 24 3 26 20 1 41 65 1
9 88.00 26 27 3 26 21 1 28 25 1 29 25 2
10 159.47 36 18 3 45 30 3
11 207.37 36 43 3 41 43 3 42 67 3 35 23 3
Mean + SD
¢ . 6168 |[32+6|21+10(2.8+0.6{34+8(23+10 (1.7+1.0{36+7|31+20[1.9+09[35+4|31+17 (1.8+0.9
Srednia + SD

* Patient with acute hydronephrosis caused by ureteropelvic junction obstruction / Pacjent z ostrym wodonerczem spowodowanym przeszkoda potaczenia
miedniczkowo-moczowodowego
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application of growth factors to prevent the adverse changes
discussed above. It is likely that early postnatal surgical
intervention may limit the compensatory overgrowth of
persistent nephrons and hyperfiltration leading to renal
failure [2, 16]. Improvement in initial renal function in
children operated before the first year of life speaks for
this hypothesis [5, 6]. The surgeon has to deal with an
affected kidney which may lose its development poten-
tial if surgical intervention is delayed due to application
of strict criteria of obturation (an indication for surgery)
versus hydronephrosis.

The definition of neonatal/infant obturation has not been
clearly established so far [1, 3]. According to Koff"s defini-
tion based on retrospective data, obturation is “any restric-
tion to urinary outflow which if untreated will injure the
kidney” [3]. According to Peters, obturation is “a condition
that if uncorrected will lead to impairment in the ultimate
functional potential of the kidney” [17]. Other definitions
of obturation take into consideration clinical symptoms,
ultrasound size of hydronephrosis, initial DRF values [15],
and urologic pressure flow studies [18].

Controversies concerning the timing of and indications
to surgery are associated with the problem of definition
of neonatal/infant obturation. At our center, symptomatic
hydronephrosis is an absolute indication for surgery regard-
less of its size and initial renal function. Asymptomatic
hydronephrosis diagnosed antenatally will be operated if
DRF < 40% and/or the ultrasound anterior-posterior pelvic
dimension exceeds 3 cm. In the remaining cases we apply the
wait-and-see approach and the decision to operate depends
on worsening of one or both of these parameters. This pro-
tocol is advocated by other authors [9, 15, 17, 19].

The retrospective character of the present study which
examined consecutive cases from seven years of the Depart-
ment’s material enabled the selection of 51 cases (out of 85
operated children) of symptomatic hydronephrosis regarded
as an indication for surgery. The second inclusion crite-
rion was the availability of complete renoscintigraphic data.
Almost half of the study group included children with good
function of the hydronephrotic kidney and/or good urine
outflow. The relative homogeneity of the group and use of
the same surgical procedure and postoperative management
created conditions for an objective analysis of the results.

The focus of this study was not on the inclusion criteria
for surgery (according to us, indications for surgery were
clear) but on the outcome understood as improvement/lack of
improvement in the child’s clinical status and function of the
operated kidney. The retrospective character of the study did
not allow randomization. However, conservative treatment
in some children could not be accepted ethically because
symptomatic hydronephrosis was regarded as a true indi-
cation for surgery. Urinary tract infections and abdominal
pain predominated during the preoperative period. The wait-
and-see approach in 6 neonates out of several dozen children
with prenatally diagnosed hydronephrosis failed: during the
follow-up period ranging from 2 weeks to 6 months, 5 of

them developed symptoms of urinary tract infection with
good renal function (mean DRF = 45%) and one had DRF
equal to 31% (operated at three weeks of life).

According to King et al. [S] and Mayor et al. [6], better
results of surgical treatment can be achieved in children
operated before the first year of life compared to children
operated later. Infants comprised one-third of our group.
Lack of differences in DRF between age groups (infants vs.
older children) is consistent with other clinical and experi-
mental reports [19, 20].

Congenital unilateral hydronephrosis is a “surprisingly
benign disease” [3] that leads to impairment in renal function
in only approximately 15% of cases. Our patients comprised
20% of each age group. Experimental reports prove that

“the long-lasting presence of unilateral hydronephrosis in
rats does not necessarily result in progressive loss of renal
function with time” [19]. We did not note any such case.

Lack of improvement in differential renal function found
by us in infants and older children is not a surprise because
there were many cases with good renal function (mean
DRF =45%), in whom symptomatic hydronephrosis was an
indication for surgery. However, individual analysis of the
relevant data in 11 children with preoperative DRF <40%
revealed improvement in postoperative DRF in 5 of them
(2 from group 1 and 3 from group 2). The increase was
15-41% in a 6-year-old boy operated due to symptoms of
acute obstruction in urine outflow in the course of unrecog-
nized hydronephrosis. The increase in the remaining chil-
dren was 7%, 11%, 6%, and 9%.

According to other authors, a significant increase in
DREF exceeds 10% [15, 21]. Thus, we have obtained improve-
ment of that parameter in 2 patients only: after operation
due to acute obstruction of urine outflow (consistent with
experimental data and clinical observations) [19, 22] and in
an infant operated at the age of 4 months with initial DRF

= 37%. Therefore, we failed to confirm the results reported
by King (%) on the direct association between improve-
ment in renal function and surgery before the first year of
life. Resolution of preoperative symptoms: infection in 60%,
pain, and urolithiasis/hematuria in all patients, indicates that
the defect was their most likely cause. Episodes of benign
urinary tract infections without influence on renal function
during the postoperative period were seen infrequently in
the remaining children. The reliance on clinical symptoms
as indications for surgery emerges from the definition by
Peters: “Obstruction may also be defined as being present
in a kidney when it predisposes that kidney to secondary
complications of stasis (that is infection or stones)” [23].
The fact that only 20% in each group of patients with symp-
tomatic hydronephrosis presented with DRF values below
40% suggests that clinical symptoms may be a more sensi-
tive marker of the clinical significance of the renal defect
than disturbances in renoscintigraphy.

We did not find pre- and postoperative GFR values
lower than normal values adjusted for age in either group.
However, values exceeding the normal range found in 7
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children (39%) from group 1 and in 19 children (57%) from
group 2 have been attributed by us to the estimated GFR
applied in the method [10, 11]. Thus, these values were not
considered abnormal.

The younger group (operated as infants) revealed sig-
nificantly lower GFR values than children operated later.
This is consistent with McCory’s report indicating that
neonatal-infant GFR values tend to grow with age, from
approximately 20% of the adult normal value up to normal
values at the age of 2 years [24]. The significant increase
in GFR values 12 months postoperatively in children oper-
ated during the neonatal/infant period is consistent with
these data (fig. 5).

Lacking a control group, we were unable to conclude
whether improvement resulted from surgery itself promoting
the developmental potential of the kidney or from physi-
ological changes in its function that are associated with age.
Analysis of data in children operated during the neonatal/
infant period indicates that GFR values improved signifi-
cantly 12 months after surgery by 26—37 mL/min in 4 of
them (mean 31). The latter fact and the observation that
postoperative DRF values increased by 11% (37—48%) and
16% (42—-58%) in 2 out of 4 children operated at the age of
3 months suggests that significant improvement in renal
function may be facilitated by surgery in some cases. Post-
operative improvement in urine outflow, from obturative
to non-obturative type of renoscintigraphy, was achieved
in 2 of these children. A similar analysis of data obtained
in the group of children operated after the first year of life
revealed that higher than normal GFR values increased
by 5-24 mL/min (mean 12) in 15 of them, with a distinct
improvement in urine outflow in only 5 children. Postop-
erative GFR curves seen in group 2 illustrate insignificant
increase in individual values. This may indirectly confirm
a good result of surgery (fig. 6).
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Fig. 5. Individual glomerular filtration rate (GFR) values in group 1 with regard to
age at surgery and follow-up performed 12 months after surgery; bold continuous
curves represent normal values for age (mean + 2 SD); according to [13]

Ryc. 5. Zachowanie si¢ indywidualnych wartosci przesaczania kigbuszkowego
(GFR) w grupie 1 w odniesieniu do wieku w dniu operacji oraz w badaniach
kontrolnych wykonanych w 12 miesigcy po niej; grube linie ciagle oznaczaja
wartosci prawidtowe dla odno$nego wieku ($rednia + 2 SD); przyjete za [13]

Analysis of our material did not confirm observations
by Mayor et al. [6] that children operated after the sec-
ond year of life show a higher risk of progressive impair-
ment in renal function. There was no such case among our
patients. As regards the quality of urine outflow (type of
renoscintigraphy), our results agree with the literature that
obturation cannot be defined unequivocally in many cases,
despite attempts to maintain study standards [5, 7, 8, 21]. If
obturation is associated with gradual decrease in differen-
tial renal function [3], one may expect decreased DRF val-
ues in all children with type 3 renoscintigraphy. However,
DREF values below 40% were found in 4 out of 10 children
in group 1 (33%, 37%, 31%, and 39%) and in 6 out of 18
children in group 2 (32%, 26%, 36%, 15%, 38%, and 36%).
Furthermore, postoperative, persistent, obturative type of
renoscintigraphy noted in ten children in both groups was
not associated with impairment of renal function in the
follow-up period in any of them. Preoperative DRF <40%
noted in 11 children from both groups was associated with
the presence of obturative type of renoscintigraphy in 10
of them. Postoperative improvement in urine outflow in 7
children (from type 3 to type 1 in 6 cases and to type 2 in
one case) did not significantly improve DRF values in 3 of
them (postoperative DRF increase by 1-2%).

Our findings justify the conclusion that the obturative
type of renoscintigraphy is not always associated with the
presence of clinically significant obstruction in urine outflow.
Most likely, this may result from the existence of up to 12
factors cited in the literature that may influence the results
of studies on the morphological/functional status of the ure-
teropelvic junction [14, 20]. The function of the kidney oper-
ated according to Hynes—Anderson did not deteriorate and
clinical symptoms subsided. We believe that the method is
safe and allows early intervention in symptomatic hydrone-
phrosis without waiting for deterioration of renal function.
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Fig. 6. Individual glomerular filtration rate (GFR) values in group 2 on the day of
surgery and during follow-up performed 12 months after surgery; bold continuous
curves represent normal values for age (mean + 2 SD); according to [13]

Ryc. 6. Zachowanie si¢ indywidualnych wartosci przesaczania kigbuszkowego

(GFR) w grupie 2 w dniu operacji oraz w badaniach kontrolnych wykonanych

w 12 miesigcy po niej; grube linie ciagle oznaczaja warto$ci prawidtowe dla
odnosnego wieku (Srednia + 2 SD); przyjete za [13]
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Conclusions

1. The Hynes—Anderson procedure had no influence
on DRF values in the majority of patients regardless of age
and initial renal function.

2. Increase in GFR in the group of children operated
before the first year of life should be attributed to the de-
velopmental potential of the kidney, although surgery may
have created conditions for recovery.

3. Obturative type of renoscintigraphy is not an un-
equivocal proof for the presence of clinically significant
urine outflow obstruction; clinical symptoms may indicate
urine outflow impairment.
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Streszczenie

Wstep: Wspotczesne postepy w neonatologii wymagaja
bardzo precyzyjnej wiedzy na temat anatomii i rozwoju
drog oddechowych u ptodu.

Celem pracy byla ocena morfometrii krtani podczas
rozwoju ptodowego.

Materiat i metody: Badania przeprowadzono na 47
krtaniach ptodéw ludzkich (27 meskich i 20 zenskich),
w 13.-27. tygodniu zycia ptodowego (wg Pineau), kon-
serwowanych w 10% formalinie. Wykonano 5 pomiarow
krtani. Mierzono: wysoko$¢ catkowita krtani, wysokos¢
Sciany przedniej, wysoko$¢ $ciany tylnej krtani, strzal-
kowy wymiar wejScia do krtani oraz wymiar strzatkowy
zewnetrzny chrzastki pier§cieniowatej. Nastepnie anali-
zowano korelacje migdzy uzyskanymi wynikami a dtugo-
$cig ciemieniowo-siedzeniowg (C-R) ptodow w zaleznos$ci
od plci. Zmierzono réwniez stosunek procentowy dtugosci
krtani do dtugosci C-R w poszczegdlnych tygodniach zycia
ptodowego i zalezno$¢ od plci.

Wyniki: Stwierdzono korelacje pomiedzy dtugoscia
ciemieniowo-siedzeniowg a badanymi wymiarami. W nie-
ktorych okresach rozwoju $rednie dtugosci krtani sg wigk-
sze u plodow ptci meskie;j.

Wnioski: Zaobserwowano, ze wymiary krtani mierzone
za pomocg badan ultrasonograficznych sg wigksze od badan
przeprowadzonych post mortem.

Hasta: krtan — rozwoj ptodowy — ptod.

Summary

Introduction: Precise knowledge of the anatomy and
development of the airways in the fetus is needed for
advances in neonatal medicine.

The aim of this study was to assess the morphometry
of the larynx during fetal development.

Material and methods: The study was performed on 47
human fetal larynges (27 male and 20 female) collected
between the age of 13—27 weeks of intrauterine life accord-
ing to Pineau and preserved in 10% buffered formalin. Five
measurements of each larynx were performed: total height
of the larynx, height of the anterior wall, height of the pos-
terior wall of the larynx, sagittal diameter of the aperture
of the larynx, and external sagittal diameter of the cricoid
cartilage. Correlations between the results and crown-rump
(C-R) length of human fetuses in relation to gender were
analyzed. The percentage ratio of laryngeal length to C-R
length in subsequent weeks of the fetal period and in rela-
tion to gender was determined.

Results: Dimensions of the larynx were found to cor-
relate with crown-rump length. Mean lengths of the larynx
were greater in male than in female fetuses at some stages
of development.

Conclusion: Ultrasound dimensions of the larynx are
greater than dimensions found during postmortem exami-
nations.

Key words: larynx — fetal development — fetus.
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Introduction

Advances in neonatal medicine have enabled early diag-
nosis and treatment of respiratory diseases [1, 2, 3, 4]. They
have been based on a precise knowledge of the anatomy and
development of the fetal airways [5]. The larynx develops
from 2 independent and different components. The mucous
membrane develops from the endoderm, while the chon-
droskeleton, muscles, vessels, and nerves develop from the
mesenchyme of branchial arches 4—6. The cricoid cartilage
appears at the end of the first month of intrauterine life. The
cricoid cartilage and the arytenoid cartilages both develop
from the 6 branchial arch. The bud of the thyroid cartilage
appears in the middle of the 2* month of intrauterine life and
develops from branchial arches 4 and 5 as an even lamina.
The irregular presence of the foramen in the lamina reveals
the primary border between both branchial arches. The pres-
ence of a vessel in this area may lead to a persistent thyroid
foramen [6]. The epiglottis develops from the 4™ branchial
arch [5, 6, 7, 8]. During its development, the larynx changes
its position with regard to the spine, moving from the level
of the nasal cavity (5" month of intrauterine life) to the level
between the second and fourth cervical vertebra (newborns).
The larynx achieves its final position after 7 years of life
or during the pubertal period. The ratio of laryngeal height
and body height changes during ontogenesis. Sexual dimor-
phism is revealed in the anatomy of the adult human larynx
[9]. Some characteristic features of sexual dimorphism were
found by Winiarski and Betlejewski [10] and by Winiarski et
al. [11] in infancy and during fetal life. The literature on the
development of the larynx is usually confined to infancy,
adulthood, and senility [10, 12, 13, 14, 15, 16, 17]. Only
a few anatomists have studied the larynx in fetuses and there
are many discrepancies between their results [5, 18, 19, 20].

The aim of our study was to assess the morphometry
of the larynx during fetal development, to search for cor-
relations between the crown-rump (C-R) length and laryn-
geal dimensions, and to determine gender differences in
its structure.

Material and methods

We studied 47 larynges (27 male and 20 female) isolated
as one tissue pack with the tongue from human fetuses with
the crown-rump length of 99-255 mm (between 13 and 27
weeks of intrauterine life according to Pineau), preserved
in 10% buffered formalin. The fetuses were free of mal-
formation syndromes of the larynx. The vascular beds of
39 fetuses were injected with a micropaque mass to reveal
vessels and to enable observation of the thyroid foramen
on radiograms in the a-p projection.

Five dimensions of the larynx were measured: distance
between the superior margin of the epiglottis and the infe-
rior margin of the cricoid cartilage (total height of the lar-
ynx), distance between the highest point of the lamina of

the thyroid cartilage and the inferior margin of the cricoid
cartilage (height of anterior wall), distance between the
interarytenoid notch and the inferior margin of the cricoid
cartilage (height of posterior wall of the larynx), distance
between the superior margin of the epiglottic cartilage and
the interarytenoid notch (sagittal diameter of the aperture of
the larynx), external sagittal diameter of the cricoid cartilage
(tracheal end of the larynx). Measurements were performed
using the vernier caliper reading to 0.1 mm. The results
were analyzed in relation to the fetal C-R length and gen-
der. Correlations between C-R length and laryngeal length
in subsequent weeks of intrauterine life were studied. All
data were analysed statistically using Statistica for Windows
software. The measurement error was determined and the
level of significance was taken as p < 0.05.

Results

We found that all fetal larynges had properly developed
cartilages. The laryngeal length and other dimensions cor-
related closely with C-R length of the fetuses (figs. 1-4). The
mean laryngeal length was 0.5 mm larger in male than in
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female fetuses at some stages of development, i.e. between
18—-20 weeks, as well as between 2227 weeks of intrau-
terine life. Female fetuses had a relatively longer larynx
at 13—17 weeks of intrauterine life (A = 0.1-0.4 mm) and
at the 21% week of intrauterine life (A = 0.2—0.5 mm). The
mean lengths of the anterior and the posterior wall were
0.45 mm larger in male fetuses. We hypothesize that linear

relationships between laryngeal dimensions and C-R length
are not dependent on gender, but are associated with larger
dimensions of fetuses at their age studied by us. We simi-
larly concluded concerning the mean sagittal diameter of
the laryngeal aperture and the tracheal end of the larynx.
We found in younger fetuses (13—14 weeks of intrauterine
life) that the sagittal diameter of the laryngeal aperture
is larger in female fetuses (by 0.5—0.8 mm), whereas this
diameter is larger in male fetuses past the 15" week of
intrauterine life.

We observed that the proportions of laryngeal height
were decreasing with increasing C-R length independ-
ently of gender. In younger fetuses (13" week), laryngeal
length represented 7.9% of C-R length, whereas in older
fetuses (19""-25" week) the percentage decreased to 6.5%
and to 4.8% at the age of 27 weeks.

We found the foramen in the thyroid cartilage in 30
(77%) out of 39 larynges which were treated with micro-
paque to fill their vessels. The foramen was bilateral in
four larynges (10.2%), located in the left lamina in 20 cases
(51%), and in the right lamina in 6 cartilages (15.5%). The
presence or absence of the foramen in the thyroid cartilage
was not related to gender.

Discussion

There are few reports in the literature on the develop-
ment of the larynx in the human fetus [5, 6, 21, 22]. Stud-
ies of some authors were concerned mainly with laryngeal
development after birth [10, 14, 15, 16, 17, 23]. We had to take
into consideration in our postmortem study that the con-
sistency and diameters of individual structures can change
under the influence of formalin in which the material is pre-
served. Our study confirms the reports of the majority of
authors that there is no sexual dimorphism in the anatomy
of the larynx [12, 13, 16, 23]. Winiarski et al. [11] found
that the dimensions of the larynx reflected sexual differ-
ences from the 5 month of intrauterine life, i.e. they were
greater in male than in female fetuses. Our study revealed
that the diameter of the laryngeal aperture was the only
dimension that was greater in male fetuses starting from
the 15" week of intrauterine life. Fayoux et al. [5] observed
sexual dimorphism for the thyroid cartilage and the glot-
tic opening. Further observations are needed to determine
whether this is a sign of sexual dimorphism that appears later.

Our results are in line with previous reports that the
length of the larynx correlates with C-R length independ-
ently of gender [13, 16, 22, 23]. During intrauterine life,
the ratio of laryngeal length to C-R length changes. The
larynx represented 7.9% of C-R length in younger fetuses
(13" week), reducing to 4.8% in 27-week-old fetuses, with-
out any relationship to gender.

Most reports have dealt with the variability of the thy-
roid foramen [10, 14, 15, 20, 24, 25, 26]. In our study, the
presence of the foramen could be confirmed after the vessels
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were filled with injected micropaque. Our results show that
the foramen is rather unilateral and is usually located in the
left lamina, independently of gender. It cannot be excluded,
however, that sexual differences pertaining to the presence
of the thyroid foramen appear during sexual maturity when
sexual dimorphism in the anatomy of the larynx becomes
apparent.

Conclusions

According to the literature, there are differences between
ultrasound dimensions of the fetal larynx and trachea and
dimensions found during postmortem examinations. Ultra-
sound dimensions of the larynx are greater [5, 18, 19]. We
conclude that gender differences in laryngeal dimensions
are not significant during fetal life.

Our study can be useful for the development of materi-
als and surgical procedures adapted to fetal and neonatal
airways [5]. It can also help establish criteria for laryngeal
stenosis and other malformations.
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Summary

Introduction: Multiple sclerosis is the most common
cause of disability among young people, affecting the emo-
tional and intellectual condition of the patient. Assessment
of the quality of life enables long-term planning of the strat-
egy of support and thus should constitute a permanent part
of care for multiple sclerosis patients.

The aim of this study was to assess the impact of gen-
der, age, duration of the disease, and economic status of
multiple sclerosis patients on the quality of life in separate
domains.

Material and methods: A diagnostic survey was con-
ducted in 64 patients with multiple sclerosis. We adminis-
tered a questionnaire developed by us with questions refer-
ring to sociodemographic data of the patients. We also used
the standard SF-36 questionnaire with eight scales.

Results: No significant differences between male and
female SM patients were noted as regards the quality of life
in each scale. Wealthy patients experienced a higher quality
of life as regards the general health and physical functioning
in comparison to patients with a middle economic status.

There was no effect of the place of residence on the quality
of life. Elderly patients and patients with long-term multiple
sclerosis had a poorer quality of life in the physical func-
tioning, general health, vitality, and role-emotional domains.
Conclusions: 1. Gender and place of residence of mul-
tiple sclerosis patients has no effect on any of the scales of
the quality of life. 2. High economic status favors a higher
quality of life in the physical functioning and general health
scales. 3. Age and long duration of multiple sclerosis are
important factors decreasing the quality of life in most scales.

Key words: multiple sclerosis — quality of life.

Streszczenie

Wstep: Stwardnienie rozsiane (SM), bedace najczest-
szg przyczyna niepetnosprawnosci ludzi mtodych, wptywa
na stan emocjonalny i intelektualny chorych. Ocena jakosci
zycia powinna by¢ statym elementem opieki nad pacjen-
tem z SM, gdyz dzigki temu mozna zaplanowa¢ dla niego
dtugoterminowsg strategie wsparcia.
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Celem pracy byta ocena wplywu czynnikéw takich
jak pte¢, wiek, czas trwania choroby oraz warunki mate-
rialne na jako$¢ zycia chorych na stwardnienie rozsiane
w poszczegolnych sferach.

Materiat i metody: Badaniami metodg sondazu dia-
gnostycznego objeto 64 pacjentéw ze stwardnieniem roz-
sianym. Do realizacji celow pracy wykorzystano kwestio-
nariusz ankiety wlasnego autorstwa, zawierajacy pytania
dotyczace danych socjodemograficznych badanych, a takze
standaryzowany kwestionariusz SF-36, w ktérym oceniana
jest jako$¢ o$miu sfer zycia.

Wyniki: Nie stwierdzono wystgpowania istotnych sta-
tystycznie rdznic dotyczacych jakos$ci zycia w poszczegol-
nych sferach pomigdzy kobietami a m¢zczyznami z SM.
Biorac pod uwage wptyw sytuacji materialnej na jako$¢
zycia, wykazano, ze u 0séb dobrze sytuowanych jakosé
zycia pozostawala znaczaco lepsza w sferze ogdlnego stanu
zdrowia i sprawnosci fizycznej w stosunku do pacjentow
o $rednim statusie ekonomicznym. Nie stwierdzono wplywu
miejsca zamieszkania na jako$¢ zycia badanych. Pacjenci
starsi i dlugo chorujacy charakteryzowali si¢ nizszym pozio-
mem jakoS$ci zycia w kategoriach: sprawnosci fizycznej,
ogoblnego stanu zdrowia, witalno$ci oraz probleméw emo-
cjonalnych.

Whioski: 1. Ple¢ oraz miejsce zamieszkania pacjentow
ze stwardnieniem rozsianym nie majag wptywu na oceng
jakosci zycia w zadnej z badanych sfer. 2. Dobra sytuacja
materialna sprzyja lepszej jako$ci zycia w kategorii spraw-
nosci fizycznej oraz ogdlnego stanu zdrowia. 3. Zaawanso-
wany wiek pacjenta oraz dtugi czas trwania choroby sta-
nowig istotny czynnik obnizajacy wigkszos¢ ocenianych
kategorii jako$ci zycia.

H asta: stwardnienie rozsiane — jako$¢ zycia.

Wstep

Stwardnienie rozsiane (SM) jest najczestszg neurolo-
giczng przyczyna niepetnosprawnosci ludzi mtodych. W Pol-
sce na SM choruje ok. 40 tys. 0sob [1]. Choroba ta wystepuje
glownie u 0sob rasy bialej, z czgstoscig 40—100 przypadkow
na 100 tys. populacji. Poczatkowe objawy SM zwykle wyste-
pwja miedzy 20.—40. r.z., jednak zdarzajg si¢ tez przypadki
zachorowan zarowno w wieku dziecigcym, jak i po 40. r.Z.
Czesciej choruja kobiety niz m¢zczyzni [2].

Etiopatogeneza stwardnienia rozsianego jest jednym
z najwiekszych nierozwigzanych problemow wspotczesnej
neurologii. Istnieje wiele hipotez dotyczacych patogenezy
SM, jednak konkretna przyczyna choroby pozostaje nie-
okreslona. Pewng role odgrywaja mechanizmy immuno-
logiczne, ale etiologia choroby jest prawdopodobnie wie-
loczynnikowa [3, 4]. Obserwuje si¢ zwigkszong czgstosé
rodzinnego wystgpowania SM [5]. Wyniki badan przedsta-
wianych w literaturze wskazuja na obecno$¢ immunoregu-
lacyjnego defektu w SM. Wedtug tej teorii kluczows rolg

w patofizjologii odgrywaja cytokiny regulujace zaburzong
odpowiedz immunologiczna oraz biorgce udziat w uszko-
dzeniu mieliny [6]. Podkre$la si¢ role infekcji wirusowych,
a wilasciwie defektu odpowiedzi immunologicznej, jako
istotnego czynnika patogenetycznego [7].

Objawy pojawiajace si¢ w SM wynikaja z uszkodzenia
roznych cze$ci uktadu nerwowego. Charakterystyczne jest
rozprzestrzenianie si¢ zmian w czasie 1 miejscu. Do czestych
objawow nalezg réznego typu zaburzenia czucia, zespoty
piramidowe, mozdzkowe, oczoplgs, zaburzenia urologiczne,
zmgczenie czy zaburzenia widzenia. Mogg wystgpi¢ inne
objawy, takie jak: r6zne stany emocjonalne (depresja, eufo-
ria), zaburzenia funkcji poznawczych, zaburzenia czynnosci
seksualnych, zespoty bolowe [8, 9].

Rozpoznanie stwardnienia rozsianego ma istotny duzy
wplyw na dalsze zycie chorego i jego rodziny. Kazdy pacjent
reaguje indywidualnie na informacje o chorobie, natomiast
forma przekazania diagnozy i wsparcie, jakie przy tym
otrzyma, b¢da miaty znaczacy wptyw na to, jak sobie pora-
dzi w zaistnialej sytuacji.

W przypadku pacjentéw ze schorzeniami uposledza-
jacymi sprawno$¢ ruchowg oraz wplywajacymi negatyw-
nie na funkcjonowanie emocjonalne szczegolne znaczenie
maja badania jakosci zycia [10]. Pojecie jakosSci zycia jest
trudne do zdefiniowania. Kazdy z badaczy zajmujacych si¢
tym zagadnieniem, definiuje ten termin inaczej, najczesciej
poroéwnujac ze szczesciem, dobrostanem, zadowoleniem [11,
12]. Zgodnie z definicja WHO przyjeta podczas konferencji
w Kopenhadze, jako$¢ Zycia wyraza si¢ poczuciem satysfak-
cji jednostek lub grup spotecznych wynikajacym ze §wia-
domosci zaspokojenia wlasnych potrzeb oraz mozliwos$ci
postrzegania rozwoju jednostkowego i spotecznego [13].

Badania jakoS$ci zycia sa istotne dla personelu medycz-
nego, gdyz znajac obszary zycia, ktore ulegajg szczegolnej
destrukcji w wyniku choroby, mozna opracowac strategie
wsparcia dla pacjentow [14].

Celem pracy byta ocena wptywu czynnikdw takich jak
pte¢, wiek, czas trwania choroby oraz warunki materialne
na poszczegolne sfery jakosci zycia chorych na stwardnie-
nie rozsiane.

Material i metody

Badania przeprowadzono w okresie od grudnia 2009 r.
do kwietnia 2010 r. w Klinice Neurologii z Pododdziatem
Udarowym w Samodzielnym Publicznym Szpitalu Kli-
nicznym nr 1 w Szczecinie. Grupe badang stanowito 64
pacjentow ze stwardnieniem rozsianym, w tym 35 kobiet
129 mezezyzn. Jako metode badawcza zastosowano son-
daz diagnostyczny przy uzyciu autorskiego kwestionariu-
sza ankiety, dzieki ktoremu uzyskano informacje o wieku,
plci, stanie cywilnym, wyksztatceniu, Zrddle utrzymania,
warunkach ekonomicznych, warunkach mieszkaniowych,
miejscu zamieszkania oraz czasie trwania choroby. Drugim
narzgdziem byl standaryzowany kwestionariusz stuzacy
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do badania jako$ci zycia SF-36, ktory obejmowat rdézne
sfery funkcjonowania pacjenta:

— funkcjonowanie fizyczne (physical functioning),

— funkcjonowanie w codziennych czynno$ciach zy-
ciowych (physical role functioning),

— zdrowie ogolne (general health),

— funkcjonowanie emocjonalne (emotional role func-
tioning),

— zdrowie psychiczne (mental health) [15].

W analizie statystycznej postuzono si¢ testem na porow-
nanie dwoch préb niezaleznych U Manna—Whitneya.
Za pomoca wspotczynnika korelacji liniowej Pearsona
zbadano zalezno$¢ migdzy wiekiem chorych oraz czasem
trwania choroby a oceniong za pomocg skali SF-36 jakoS$cig
zycia chorych. W analizie statystycznej przyjeto poziom
istotno$ci réwny p = 0,05.

Ogolnej charakterystyki badanych oséb dokonano przy
uzyciu wskaznika struktury. Szczegotowa analize staty-
styczng przeprowadzono za pomoca odpowiednich modu-
16w pakietu Statistica 7.1 PL

Wyniki

Oceny jako$ci zycia i funkcjonowania psychospotecz-
nego pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym dokonano
za pomocg kwestionariusza SF-36. Uzyskane od pacjen-
tow odpowiedzi na pytania zostaty przeksztatcone zgod-
nie z instrukcja, a nastepnie pogrupowane w nastgpujace
podskale obejmujace 8 sfer funkcjonowania: sprawnos¢
fizyczna (PF), ograniczenie codziennych czynno$ci z powodu
stanu zdrowia fizycznego (RP), bol (BP), ogdlny stan zdro-
wia (GH), witalnoé¢ (V), funkcjonowanie spoteczne (SF),
funkcjonowanie emocjonalne (RE), stan psychiczny (MH).

Zbadano wptyw plci ankietowanych na jako$¢ zycia
w poszczegolnych podskalach (tab. 1). Nie stwierdzono
wystgpowania istotnych statystycznie roznic dotyczacych
poszczegolnych sfer jakos$ci zycia w grupie badanych kobiet
1 m¢zczyzn chorujacych na SM (we wszystkich przypad-
kach p > 0,05).

Kolejno oceniono wptyw warunkow sytuacji materialnej
na jako$¢ zycia chorych ze stwardnieniem rozsianym. Wsréd

Tabela 1. Wyniki testu U Manna—Whitneya dla oceny jako$ci zycia w zaleznoS$ci od plci chorych na stwardnienie rozsiane

Table 1. Results of the Mann—Whitney U test assessing the quality of life of multiple sclerosis patients in relation to gender

Parametry Suma rang Suma rang n n

Parameters Rank-sum Rank-sum z p M K/F
M K/F

PF 914,5000 1165,500 —0,37881 0,704830 29 35

RP 931,0000 1149,000 —0,15561 0,876338 29 35

BP 809,0000 1271,000 -1,82115 0,068585 29 35

GH 859,5000 1156,500 —0,50669 0,612371 29 35

\ 986,5000 1093,500 0,59588 0,551259 29 35

SF 898,5000 1181,500 —0,62668 0,530869 29 35

RE 931,0000 1149,000 —0,15687 0,875351 29 35

MH 974,5000 1105,500 0,43235 0,665486 29 35

Z — Sprawdzian testu U Manna—Whitneya dla grup liczacych co najmniej 20 przypadkéw / Mann—Whiney’s U test statistic for both groups at least 20 observations;
PF — sprawnos¢ fizyczna / physical functioning; RP — ograniczenie codziennych czynno$ci z powodu stanu zdrowia fizycznego / role-physical; BP — bol /
bodily pain; GH — ogdlny stan zdrowia / general health; V — witalno$¢ / vitality SF — funkcjonowanie spoteczne / social functioning; RE — funkcjonowanie
emocjonalne / role-emotional; MH — stan psychiczny / mental health

Tabela. 2. Wyniki testu U Manna—Whitneya dla oceny jakoSci Zycia pacjentow ze stwardnieniem rozsianym z uwzglednieniem warunkéw
materialnych

T able2. Results of the Mann—Whitney U test assessing the quality of life of multiple sclerosis patients in relation to economic status

Parametry Sqma rang Suma rang o n
Parameters Sredme. Dobre . Z P Sre.dme Dopre
Rank-sum middle | Rank-sum high n middle n high

PF 765,0000 1126,000 —2,38801 0,016940 30 31

RP 823,5000 1067,500 —1,54187 0,123107 30 31

BP 835,0000 1056,000 —1,38595 0,165762 30 31

GH 699,0000 1131,000 —2,75358 0,005895 29 31

Vv 864,0000 1027,000 —0,95577 0,339191 30 31

SF 838,0000 1053,000 —1,40285 0,160664 30 31

RE 804,5000 1086,500 —1,83067 0,067151 30 31

MH 835,0000 1056,000 —1,37329 0,169663 30 31

Z — Sprawdzian testu U Manna—Whitneya dla grup liczacych co najmniej 20 przypadkoéw / Mann—Whiney’s U test statistic for both groups at least 20 observations;
PF — sprawno$¢ fizyczna / physical functioning; RP — ograniczenie codziennych czynnosci z powodu stanu zdrowia fizycznego / role-physical; BP — bol /
bodily pain; GH — ogdlny stan zdrowia / general health; V — witalno$¢ / vitality; SF — funkcjonowanie spoteczne / social functioning; RE — funkcjonowanie
emocjonalne / role-emotional; MH — stan psychiczny / mental health



110

BEATA KARAKIEWICZ, CELINA STALA, ELZBIETA GROCHANS 1 WSP.

120
100 _— -1
80 o
60 o
"8
o
40
20
Mediana
0 —1 Median
[ 25-75%
- T Min.-Max
-20 -
Srednie / Middle Dobre / High

Warunki materialne / Economic status

Ryc. 1. Ocena sprawnosci fizycznej (PF) a warunki materialne
pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym

Fig. 1. Physical functioning (PF) and economic status of patients
with multiple sclerosis

0sob cierpigcych na SM, 1 pacjent ocenit swe warunki socjo-
ekonomiczne jako bardzo dobre, a 2 jako zle. Ze wzgledu
na zbyt matg liczebno$¢ tych grup zostaty one wyelimi-
nowane z dalszej analizy statystycznej. Zbadano, czy ist-
niala istotna statystycznie roznica w ocenie jakosci zycia
pacjentow zyjacych w $rednich i dobrych warunkach mate-
rialnych (tab. 2).

Na podstawie wynikow analizy stwierdzono istotne
statystycznie r6znice w dwoch kategoriach jakosci zycia —
PF oraz GH (p < 0,05) w zaleznosci od sytuacji material-
nej pacjentow.

Osoby, ktére ocenity swoje warunki socjoekonomiczne
jako dobre, cechowaty si¢ znacznie wyzszg jakoS$cig zycia
w ramach sprawnosci fizycznej oraz ogdlnego stanu zdro-
wia (ryc. 112).

Wsrdd pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym lep-
szym warunkom socjoekonomicznym towarzyszyla znacz-
nie wyzsza ocena og6lnego stanu zdrowia. W przypadku
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Ryc. 2. Ocena ogdlnego stanu zdrowia (GH) a warunki materialne
pacjentow ze stwardnieniem rozsianym

Fig. 2. General health (GH) and economic status of patients
with multiple sclerosis

pozostatych ocenianych sfer nie potwierdzono statystycz-
nie istnego wplywu warunkéw materialnych na jakos$¢
zycia 0s6b cierpigcych na badang jednostke chorobowa
(p > 0,05). Nie stwierdzono wystepowania istotnych sta-
tystycznie zalezno$ci pomigdzy miejscem zamieszkania
a oceng jakos$ci poszczegodlnych sfer zycia badanych osob
(p > 0,05) — tabela 3.

Kolejno ocenie poddano wyst¢powanie zaleznosci
pomiedzy wiekiem a jakoscia poszczegdlnych sfer zycia
(tab. 4).

Stwierdzono wystgpowanie statystycznie istotnej korela-
¢ji migdzy wiekiem pacjentow ze stwardnieniem rozsianym
a oceng jakosci ich Zzycia w ramach sprawnosci fizycznej,
ograniczen czynnosci codziennych spowodowanych stanem
zdrowia fizycznego, ogdlnym stanem zdrowia, witalnoscia
oraz funkcjonowaniem emocjonalnym (p < 0,05). Natomiast
nie stwierdzono zwigzku mi¢dzy wiekiem chorych a oceng
BP, SF a takze MH badanych (p > 0,05).

Tabela 3. Wyniki testu U Manna—Whitneya dla oceny jakosci zZycia pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym z uwzglednieniem
miejsca zamieszkania

Table 3. Results of the Mann—Whitney U test assessing the quality of life of multiple sclerosis patients in relation to place of residence

Parametry Surn.a rang Sumg rang n n

Parameters Miasto . Wies ' 6] p Mlgsto Wles’
Rank-sum city | Rank-sum village n city n village

PF 1719,000 361,0000 256,0000 0,126872 50 14

RP 1711,000 369,0000 264,0000 0,162524 50 14

BP 1629,500 450,5000 345,5000 0,941743 50 14

GH 1615,500 400,5000 309,5000 0,792355 50 13

\ 1654,000 426,0000 321,0000 0,637670 50 14

SF 1717,000 363,0000 258,0000 0,135157 50 14

RE 1722,500 357,5000 252,5000 0,113332 50 14

MH 1667,000 413,0000 308,0000 0,495190 50 14

U — Sprawdzian testu U Manna—Whitneya dla matych liczebnosci (n <20) / Mann—Whiney’s U test statistic for small groups (n < 20); PF — sprawnos¢ fizyczna
/ physical functioning; RP — ograniczenie codziennych czynnosci z powodu stanu zdrowia fizycznego / role-physical; BP — bol / bodily pain; GH — ogdlny stan
zdrowia / general health; V — witalno$¢ / vitality; SF — funkcjonowanie spoteczne / social functioning; RE — funkcjonowanie emocjonalne / role-emotional;

MH - stan psychiczny / mental health
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Tabela 4. Wspolezynniki korelacji liniowej Pearsona miedzy
wiekiem badanych a ocena jakoSci Zycia

Table 4. Pearson’s linear correlation coefficients for age of patient
and quality of life

Parametry Wiek / Age
Parameters n=63
—-0,5346
PF
p =0,000
—0,2883
RP
p=0,022
-0,0723
BP
p=0,574
-0,3620
GH
p=0,004
—-0,2943
\%
p=0,019
—0,2065
SF
p=0,104
—0,4383
RE
p = 0,000
—-0,2090
MH
p=0,100

PF — sprawnos¢ fizyczna / physical functioning; RP — ograniczenie codziennych
czynnosci z powodu stanu zdrowia fizycznego / role-physical; BP — bol / bodily
pain; GH — ogdlny stan zdrowia / general health; V — witalno$¢ / vitality;
SF — funkcjonowanie spoteczne / social functioning; RE — funkcjonowanie
emocjonalne / role-emotional; MH — stan psychiczny / mental health

Tabela 5 Wspélezynniki korelacji liniowej Pearsona miedzy
czasem trwania choroby a ocena jakoSci zycia

Table 5. Pearson’s linear correlation coefficients for duration of
disease and quality of life

Parametry Czas trwania choroby / Duration of disease
Parameters n=63
—0,3788
PF
p=0,002
—0,2384
RP
p=0,060
0,0070
BP
p=0,956
—0,2701
GH
p=0,032
—0,1905
\Y
p=0,135
—0,1586
SF
p=0,214
—0,3033
RE
p=0,016
—0,1022
MH
p=0,425

PF — sprawnos¢ fizyczna / physical functioning; RP — ograniczenie codziennych
czynnosci z powodu stanu zdrowia fizycznego / role-physical; BP — bol / bodily
pain; GH — ogdlny stan zdrowia / general health; V — witalno$¢ / vitality;
SF — funkcjonowanie spoteczne / social functioning; RE — funkcjonowanie
emocjonalne / role-emotional; MH — stan psychiczny / mental health

Podobng analiz¢ wykonano w celu zbadania zalezno$ci
migdzy dtugos$cig trwania choroby a oceng jako$ci zycia
pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym w poszczegdlnych
skalach (tab. 5).

Wystepowala statystycznie istotna zalezno$¢ miedzy
czasem trwania choroby a oceng sprawnosci fizycznej, ogol-
nym stanem zdrowia oraz RE pacjentow ze stwardnieniem
rozsianym (p < 0,05). Wspoétczynnik korelacji liniowej Pear-
sona, przyjmujacy warto$¢ od —0,379 do —0,27, wskazywat
na zalezno$¢ migdzy cechami wyrazna, lecz mata. W przy-
padku oceny jakosci zycia, uwzgledniajacej RP, bol, V, funk-
cjonowanie spoteczne oraz MH, nie potwierdzono statystycz-
nie istotnej zalezno$ci z czasem trwania choroby (p > 0,05).

Dyskusja

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje jako$é
zycia ,,jako poczucie satysfakcji jednostek wynikajace
ze $wiadomosci zaspokojenia wlasnych potrzeb oraz postrze-
gania mozliwosci rozwoju”. Choroby przewlekle stanowig
istotny czynnik wplywajacy na jako$¢ zycia [10].

Stwardnienie rozsiane zmienia znacznie poczucie kom-
fortu psychicznego pacjenta, negatywnie wptywa na zado-
wolenie z wlasnej sytuacji zyciowej, czyli ogdlnie rozu-
mianej jako$ci zycia. Od momentu postawienia diagnozy
chorzy muszg stale mierzy¢ si¢ z grozba niepetnosprawnosci,
koniecznoscig przejécia na rentg, brakiem samodzielno-
$ci oraz poczuciem bycia obcigzeniem dla swoich najbliz-
szych [4]. Fruehwald i wsp. wykazali, ze najwickszy wptyw
na jakos¢ zycia chorych ze stwardnieniem rozsianym ma
czas trwania choroby, niesprawno$¢ ruchowa oraz stany
emocjonalne (depresja, Iek) [16].

Wyniki badan wlasnych wskazuja, ze czas trwania
choroby miat umiarkowany wptyw na jakos$¢ zycia. Im
dtuzej choroba trwata, tym gorsza odnotowywano spraw-
nos$¢ fizyczna, ogdlny stan zdrowia oraz funkcjonowanie
emocjonalne.

Brzozowska 1 Talarska w latach 1998—1999 prowadzity
badania dotyczace poziomu satysfakcji z zycia chorych
na SM w dwdch grupach pacjentow [17]. Pierwsza grupe
stanowili chorzy hospitalizowani na oddziale neurologii
w Gostyninie—Kruku. Grupa liczyta 50 0s6b (w tym 30
kobiet i 20 m¢zczyzn). Druga grupe liczaca 100 oséb sta-
nowili pacjenci przebywajacy na turnusie rehabilitacyjnym
w Kowalu. Wéréd badanych byty 54 kobiety 146 mezczyzn.
W badaniach tych wykazano, Ze jako$¢ Zycia nie jest zalezna
od plci. Zalezy natomiast od wieku, stopnia niewydolnosci
ruchowej oraz stanu cywilnego [17]. Juczynski 1 Adamiak
badaniem objeli 44-osobowg grupe chorych (23 kobiety
121 mezczyzn) z rozpoznaniem SM. Celem ich badan byto
ustalenie zaleznos$ci miedzy wybranymi czynnikami psy-
chologicznymi i behawioralnymi a jakoscig zycia uwarun-
kowang stanem zdrowia osob ze stwardnieniem rozsianym.
Porownujac $rednie wyniki przeprowadzonych badan nad
jakoscig zycia wsrdd chorych na stwardnienie rozsiane,
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nie ujawnili statystycznie znaczacych réznic w zalezno-
$ci od plci 1 wieku [18].

W badaniach wtasnych stwierdzono, iz ple¢ i miejsce
zamieszkania nie miaty wptywu na jako$¢ zycia pacjen-
tow. Kobiety i m¢zczyzni na podobnym poziomie oceniali
jakos¢ zycia w zakresie aktywnosci fizycznej, ograniczenia
codziennych czynno$ci, ogolnego stanu zdrowia, witalnosci,
funkcjonowania emocjonalnego i spotecznego.

Starszy wiek stanowi czynnik pogarszajacy jakos$¢
zycia pacjentéw z uposledzong sprawnoscig ruchows [10].
W badaniach wykazano istotng statystycznie korelacje mig-
dzy wiekiem pacjentéw a oceng jakosci ich zycia w ramach
sprawnosci fizycznej, ograniczen czynnosci codziennych spo-
wodowanych stanem zdrowia fizycznego, ogoélnym stanem
zdrowia, witalno$cia oraz funkcjonowaniem emocjonalnym.

Whioski

1. Ple¢ oraz miejsce zamieszkania pacjentow ze stward-
nieniem rozsianym nie maja wptywu na oceng jakosci ich
zycia w zadnej z badanych sfer.

2. Dobra sytuacja materialna sprzyja lepszej jako$ci
zycia w kategorii sprawnosci fizycznej oraz ogdlnego stanu
zdrowia.

3. Zaawansowany wiek pacjenta oraz dtugi czas trwa-
nia choroby stanowig istotny czynnik obnizajacy w wigk-
szosci ocenianych kategorii jako$¢ zycia.
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FIZJOTERAPIA I ODNOWA BIOLOGICZNA - CZY DLA WSZYSTKICH?

PHYSIOTHERAPY AND BIOLOGICAL REGENERATION: FOR EVERYONE?
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Summary

Patients concerned with the quality of their lives direct
their attention to biological regeneration centers. Visiting
modern wellness and spa centers, they look for quick revi-
talization and improvement of physical fitness that will help
them regain their strong professional performance.

Key words: biological regeneration — physiotherapy.

Streszczenie

Dbatos¢ o jako$¢ zycia skierowata uwage pacjentow
na os$rodki odnowy biologicznej. W nowoczesnych osrod-
kach odnowy biologicznej poszukujg oni sposobu na szybka
rewitalizacj¢ oraz zdobycie sprawnosci i wydolno$ci, ktore
pozwolg odzyska¢ wysoka aktywno$¢ zawodowa.

Hasta: odnowa biologiczna — fizjoterapia.

keskosk

Rozwdj nauk medycznych i postgp cywilizacji wpty-
nety znaczaco na wydtuzenie zycia cztowieka. Kolejnym
obiektem badan naukowych stala si¢ jako$¢ zycia. Zain-
teresowanie naukowcow wielu dyscyplin wigze si¢ z holi-
stycznym uj¢ciem zdrowia, ktore okreslane jest jako dobro-
stan fizyczny, psychiczny i spoleczny. Mtodos¢, sprawnosé
i uroda zyskaty wysoka pozycje w spotecznym systemie
wartosci. Wywiera to korzystny wptyw na zmiane naszych
zachowan w sferze dbatosci o dobry wyglad i kondycje.
Nieco ciszej i mniej otwarcie w potocznych rozmowach
i mediach méwi si¢ o sprawach bedacych na przeciwle-
glym biegunie. Wymagania spoleczne, praca zawodowa

1 szybkie tempo zycia wymuszaja kierowanie uwagi na wiek
$redni i tzw. drugg potowe zycia. Pokolenie 40- i 60-latkow
ze wzgledu na charakterystyczng dla tego wieku dynamike

w sferze psychicznej, zawodowej, spotecznej i rodzinnej

wydaje si¢ by¢ u szczytu swoich mozliwos$ci. Stanowig oni

grono specjalistow, reprezentuja wtadze, cechuje ich nie-
zalezno$¢ materialna i osobista. Ale jest to jednocze$nie

etap zycia (jak wskazuja dane epidemiologiczne), w kto-
rym czynniki ryzyka wielu chordb, w tym ukladu kraze-
nia, stanowig powazne utrudnienie w utrzymaniu zdro-
wia i odpowiedniej jako$ci zycia. W praktyce rehabilitacji

kardiologicznej znane sa ré6zne reakcje os6b poddawanych

fizjoterapii z powodu choroby niedokrwiennej serca. Wérdd

0s6b dostosowujacych sie do wskazan i zalecen lekarskich,
cierpliwie oczekujacych w kolejce do rehabilitacji, wytania

si¢ grupa pacjentow, dla ktorych zdrowie, wysoka sprawnosé
fizyczna, zgrabna sylwetka i powierzchowno$¢ stanowia
jeden z podstawowych warunkéw finansowo-zawodowej

pomyslnosci.

W nowoczesnych osrodkach odnowy biologicznej poszu-
kuja sposobu na szybka rewitalizacj¢ oraz zdobycie spraw-
nosci 1 wydolnosci pozwalajacych na podjecie wysokiej
aktywno$ci zawodowe;.

Dotychczas odnowa biologiczna byta postrzegana jako
sposOb przywracania utraconych funkcji narzagdu ruchu
glownie u sportowcow w celu szybkiego odzyskania formy.

Definicj¢ zdrowia w ujeciu WHO zastapito okreslenie wel-
Iness. Pogoda ducha, harmonijny rozwoj, spokoéj i zdrowie

fizyczne. Oto idea odnowy biologiczne;j.
Znawcy problemu, lekarze, fizjoterapeuci, specjalisci

odnowy biologicznej z niepokojem $ledza tendencje do sto-
sowania metod fizykalnych u 0s6b wymagajacych bardzo
Scistej kontroli tolerancji zabiegdw oferowanych przez
osrodki odnowy biologicznej. Dobdr bodzcow stosowanych
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w elektroterapii, hydroterapii, §wiatlolecznictwie, masazu
i kinezyterapii moze zawazy¢ na zdrowiu pacjenta — klienta.
Dokonujac wyboru z bogatej oferty ustug, nalezy wyraznie
podkresli¢ rangg prawidtowego kwalifikowania do zabie-
gow, ktore z zatozenia wymagaja diagnozowania.

Zabiegi odnowy biologicznej o egzotycznym brzmie-
niu zachecajg do korzystania, ale mogg lekarza przyprawic¢
o zawr6t glowy. Odnowa biologiczna w wigkszoS$ci opiera si¢
na termoterapii, w ktdrej stosuje si¢ tylko bodzce naturalne.
Sa to sauna, taznie, zabiegi ogrzewajace oraz zabiegi ozie-
biajace, hydroterapia i krioterapia. Hydroterapia to lecznicze
wykorzystanie wody i obejmuje ok. 100 r6znych zabiegéw
stosowanych w 3 stanach skupienia wody — cieklym, sta-
lym i gazowym. Kapiele dla zdrowia i dobroczynne natu-
ralne metody leczenia nie sg wynalazkiem wspotczesnosci.
Hipokrates juz w IV w p.n.e. zalecat wykorzystanie wody
dla celéw leczniczych. Jozef Strus, lekarz kréla Zygmunta
Augusta, bardzo propagowat te metody leczenia. Wojciech
Oczko w wydanym w 1578 r. traktacie ,,Cieplice” podat
przepisy kapielowe i pierwsze wskazania oraz przeciw-
wskazania do ich stosowania.

W XIX w. duzy wptyw na rozwoj metod hydrotera-
peutycznych wywarly obserwacje Vincenza Priessnitza
i badania naukowe Wilhelma Winternitza (wynalazcy apa-
ratu do stosowania zimnych i goracych natryskéw) oraz
ks. Sebastiana Kneippa. W Polsce, w 1905 r. w Krakowie,
zatozono Polskie Towarzystwo Balneologii, a prof. Ludomit
Korczynski, rektor Uniwersytetu Jagiellonskiego, zostat
jego pierwszym przewodniczacym. Towarzystwo prowa-
dzito badania nad wykorzystaniem metod leczenia hydro-

-balneologicznego, a wyniki byly publikowane w organie
naukowym towarzystwa — ,,Acta Balneologica”. W XX w.
do dalszego rozwoju metod leczenia hydro-balneologicznego
przyczynili sie dr Jan Zniniewicz oraz prof. Jozef Janko-
wiak. Rozwdj metod badawczych w drugiej potowie XX w.
umozliwit wytlumaczenie mechanizméw oddziatywania
tych zabiegéw na organizm cztowieka.

Kapiel w kulturach starozytnych byta waznym ele-
mentem codziennosci i stata si¢ rytualem o glebokim zna-
czeniu obyczajowym, a takze religijnym. Starozytni Rzy-
mianie zazywali kapieli, zeby obmy¢ ciato oraz zapewnic
sobie czystos¢ duchowg. W codziennym zyciu wickszo$¢
obywateli Rzymu korzystata z czynnych od potudnia
do zmierzchu term. Byty to publiczne taznie, w ktorych
Rzymianie zazywali réznego rodzaju kapieli: zimnych,
goracych i parowych. W sali kapieli zimnych znajdowat
si¢ basen ptywacki, w sali kapieli goragcych wanny lub
basen z gorgca wodg. Sale ogrzewano goragcym powietrzem
doprowadzanym z podziemnego paleniska systemem rur
znajdujacych si¢ pod posadzka i w §cianach. Rytualne
kapiele przetrwaty do dzisiaj rowniez w kulturze wschod-
niej. W Indiach, na poczatku stycznia, co sze$¢ lat odbywa
sie Swieto polegajace na rytualnej kgpieli w nurcie Gangesu.
Podstawg leczniczego dziatania wody stanowi odpowiednia
temperatura lub ci$nienie uzyte do zabiegdw leczniczych
oraz profilaktycznych.

Woda dziata na nasz organizm w trojaki sposéb: fizy-
kochemiczny, mechaniczny oraz termiczny. Zabiegi powo-
duja rozluZnienie miesni, przekrwienie tkanek, zwigkszenie
odptywu chtonki i doptyw krwi zylnej do serca. W dzisiej-
szych czasach kapiel to nie tylko prosty zabieg higieniczny.
Najczesciej jest to nieoceniona chwila przyjemnosci pota-
czona z codzienng pielegnacja ciata. Kapiel to wiecej niz tylko
relaks i odprezenie po cigzkim dniu. Odpowiednio dobrane
sktadniki dodane do cieptej wody doskonale wptywaja
na cialo, pielggnuja je i wzmacniaja. Niestychanie popularne
sg takze kapiele lecznicze, polecane przy wielu rozmaitych
schorzeniach. Lacinskie stowo balneum oznacza kapiel, taz-
ni¢, stad pochodzi nazwa balneologia. W hydroterapii kapiele
maja bardzo doktadnie okreslong metodyke wykonania.

Kapiele mozna podzieli¢ wedtug zakresow temperatur
8—40°C. Kgpiele zimne to takie, w ktorych temperatura
wody wynosi 8-20°C, a czas trwania do 20 s. W kapielach
letnich temperatura wody wynosi 28-33°C, a czas trwa-
nia 10—20 min. Takie kapiele wskazane sg u 0s6b z niskim
ci$nieniem te¢tniczym. Zabiegi chtodne i zimne powoduja
zwezenie naczyn skory, zwigkszenie ci$nienia tetniczego
oraz zwolnienie pracy serca, zwigkszaja napi¢cie migs$ni
szkieletowych. Kapiele ciepte w temperaturze 34-37°C
sg wskazane w stanach wzmozonej pobudliwosci i bez-
sennosci. Ciepte zabiegi wodne powoduja przyspieszanie
pracy serca, obnizenie ci$nienia krwi, rozluznienia napig-
cia mig$ni szkieletowych gladkich. Dziatajg uspokajajaco,
nasennie i zmniejszajg apetyt.

Kapiele wirowe, zwane masazem wirowym, stanowig
forme tagodnego masazu skojarzonego z cieptem. Intensyw-
no$¢ dziatania zabiegéw wodnych zalezy réwniez od pory
ich stosowania. Zabiegi wodne dziataja tagodniej, jesli sto-
suje sie je zgodnie z rytmem biologicznym, ale ich dziatanie
jest intensywniejsze, jesli stosuje si¢ je przeciwnie do rytmu
biologicznego, tzn. gdy chtodne lub zimne zabiegi stosuje
si¢ przed potudniem, a ciepte po potudniu. Istotng kwestig
w stosowaniu zabiegéw wodnych jest pozycja ciata w wodzie.
Pod wptywem cisnienia hydrostatycznego nastepuje prze-
sunigcie krwi z zyt konczyn 1 narzagdéw jamy brzuszne;j
do serca. Powoduje to zwigkszenie pracy serca. Cisnienie
hydrostatyczne wody jest wieksze u czlowieka bedacego
w pozycji siedzacej, a mniejsze w pozycji lezacej. Gleb-
sze zanurzenie ciala w pozycji siedzacej powoduje jednak
znacznie wigksze obcigzenie uktadu oddechowego i1 kraze-
nia. Dlatego osoby z chorobami uktadu oddechowego i serca
powinny przebywac¢ w wodzie zanurzone do pepka.

Atrakcyjnos$¢ zabiegéw rewitalizacyjnych w osrod-
kach odnowy biologicznej podnoszona jest przez stoso-
wanie zapachow, $wiatta, dzwigkow i koloru. Aromatyczne
olejki, wonne ziota, orientalna relaksujaca muzyka w cie-
ptych kolorach wnetrz sprzyjaja wypoczynkowi. Najbardziej
popularne ekstrakty do kapieli odzywczych i leczniczych
uzyskiwane sa z korzenia koztka lekarskiego i korzeni tata-
raku, kory debowe;j i kory §wierku, otrebow pszennych,
siana, kietkow pszenicy, kwiatow rumianku, lawendy, liSci
rozmarynu i eukaliptusa, ziela melisy i tymianku.
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Kapielami leczniczymi sg kapiele tylko przy uzyciu
naturalnych tworzyw uzdrowiskowych, tj. wod leczniczych,
towarzyszacych im gazow oraz peloidéw. Kagpiele stanowig
doskonate przygotowanie do masazu i zabiegéw kosmetycz-
nych. Kapiel solankowa to zabieg w wodzie nasyconej jodem;
zawarty w solance brom dziata uspakajajaco i relaksujaco.
Kapiel doktora Kneippa to metoda oparta na hartowaniu
ciata. W trakcie leczenia zalecane sg zimne kapiele, cho-
dzenie boso po rosie i $niegu, ruch na §wiezym powietrzu.
Czesto pod tg nazwg w osrodkach odnowy biologicznej
kryja sie goragco-zimne od$wiezajace kapiele.

Kapiele aromatyczne to kapiele z dodatkiem olejkow
eterycznych bedacych sktadnikami wielu zi6t. Dziatanie
kapieli aromatycznych ma charakter kompleksowy. W cza-
sie kapieli na organizm dziataja: ciSnienie hydrostatyczne,
temperatura wody oraz olejki eteryczne, ktore wchianiajg si¢
przez skore. Kapiel peretkowa to kapiel z masazem powietrz-
nym. Sprezone powietrze wypychane jest przez specjalne
dmuchawy i wydostaje si¢ przez dysze umieszczone najcze-
$ciej na dnie wanny. W jednej wannie umieszczonych jest
40—-150 otworow. Powietrze jest lekko podgrzewane, aby
kapiacy si¢ nie odczuwat nieprzyjemnego zimna. Wielkos¢
pecherzykéw powietrznych zalezy od wielko$ci otworéw
dysz. Wydostajace si¢ pecherzyki powietrzne masujg ciato
bardziej delikatnie niz w czasie hydromasazu. Kapiel peret-
kowa relaksuje i odpreza. Mozna jg wzbogaci¢, dodajac
olejkow eterycznych, koncentratéw substancji ziotowych
lub mineralnych. W niektérych wannach dodatkowo monto-
wane s3 dmuchawy z ozonatorem, zapewniajac tym samym
0ZONoOwy masaz powietrzny.

Masaz podwodny (hydromasaz) wykonuje si¢ na ciele
zanurzonej osoby, uzywajac strumienia wody z weza pod
$cisle dawkowanym ci$nieniem 2—4 atmosfer. Hydromasaz
wykonuje si¢ w tanku Hubbarda lub specjalnie wyposazo-
nych wannach. Odmiang masazu podwodnego jest masaz
wirowy (wiréwka). Taki masaz wykonuje si¢ poprzez dzia-
fanie wirujacej wody na zanurzona w niej kofczyne.

Bicze szkockie — zabieg polegajacy na polewaniu catego
ciata skupionym badz wachlarzowatym strumieniem wody,
stosujgc na zmiang natrysk deszczowy i kolczasty. Z reguty
przez 1-2 min stosuje si¢ wode o temperaturze 40°C, potem
przez 20-30 s wode o temperaturze 20°C lub nizszej. Zabiegi
w takim uktadzie powtarza si¢ dwa razy. Bicze oprocz
dziatania termicznego majg bardzo silne dziatanie mecha-
niczne, stanowig one forme masazu wodnego. Moga by¢
wykonywane na calym ciele Iub czgSciowo. Wptywaja sta-
bilizujaco na autonomiczny uktad nerwowy, pobudzajg kra-
zenie, oddychanie 1 przemian¢ materii. Wskazane sg przy
nerwicach, zaburzeniach krazenia obwodowego, zanikach
miesniowych, stanach po ztamaniach, skrgceniach, stanach
po urazach tkanek migkkich, zwyrodnieniach stawdw, oty-
losci, schorzeniach ginekologicznych.

Kapiele mineralne mozna podzieli¢ w zalezno$ci
od medium zabiegowego nasolankowe, kwasoweglowe,
siarczkowo-siarkowodorowe, radoczynne, ozonowe. Tego
typu zabiegi sg rzadziej stosowane w osrodkach wellness.

Zwykle sg stosowane w leczeniu uzdrowiskowym, podob-
nie jak kapiele medyczne.

Jacuzzi (nazwa pochodzi od nazwiska wtoskiego kon-
struktora wanny do masazu) to rodzaj kapieli w wannie,
w ktorej wytwarzany jest podwodny strumien powietrza
1 wody. Nowoczesne rozwigzania hydro-mechaniczne umoz-
liwiaja uwalnianie powietrza przez dysze o roznej Srednicy
i kacie wyplywu oraz r6znym rytmie. Pozwala to na stoso-
wanie masazu podwodnego oraz réznych technik masazu,
np. shiatsu. Wskazania do kapieli jacuzzi to skoliozy, zme-
czenie po intensywnej pracy fizycznej, stany po ztamaniach,
zwichnieciach, skreceniach, rwa kulszowa oraz przykurcze
réznego pochodzenia. Jacuzzi przeciwwskazane jest u osob
z niewydolno$cig krazenia, chorobg nadcisnieniows, zyla-
kami, krwawieniami i chorobami skory.

Z zabiegow hydroterapeutycznych chetnie korzystajg
osoby w kazdym wieku, do czego zacheca tagodne (na pozor)
ich oddziatywanie. Zazywanie wybranych zabiegéw musi
by¢ weryfikowane ze wzglgdu na np. niedawno przebyte
infekcje, rodzaj przyjmowanych lekéw oraz choroby wspot-
istniejgce, niemajace pozornie znaczenia i wptywu na tole-
rancje zabiegow.

Historia polskich uzdrowisk sigga XII w. Najstarsza
wzmianka o Cieplicach Zdroju pochodzi z 1132 1., 0 Ladku
Zdroju z 1242 r., a Iwoniczu z 1520 r. Z uzdrowisk korzystali
krolowie i ich matzonki. Judyta, zona Wtadystawa Her-
mana, urodzila Bolestawa Krzywoustego po leczniczych
kapielach w miejscowos$ci Inowtodz nad Pilicg. Krolowa
Jadwiga leczyta si¢ w Busku, Marysienka Sobieska w Cie-
plicach, a krol Jan Kazimierz w Dusznikach. W Polsce zwy-
czaj kapieli w tazniach narodzit si¢ w XVI w., a pierwszy
zaktad wodoleczniczy powstal w Warszawie na Stuzewcu
w 1840 1. Sanus per aquam, salus per aquam, sanitas per
aquam oznaczato zabiegi 1 terapie oparte na preparatach
wykorzystujacych bogactwo wody morskiej, zrodlanej oraz
termalnej. Z leczenia uzdrowiskowego korzystato bardzo
wielu stawnych Polakéw. Fryderyk Chopin bywat w Duszni-
kach, Ignacy Paderewski, Bolestaw Prus i Stefan Zeromski
w Naleczowie, a w Inowroctawiu generat Wiadystaw Sikor-
ski. Jan Kiepura bywat w Krynicy i Rabce, a Mieczystawa
Cwiklinska i Ludwik Sepolifiski w Szczawnie.

Zapobieganie starzeniu si¢ 1 jego spowolnianie to pra-
gnienie ludzi od zarania dziejéw. Niezwykte miejsca bogate
w naturalne bogactwa przywracajgce mtodos¢ byty znane
juz w czasach starozytnych. Kuracje btotami i szlamami
pochodzacymi z naturalnych zrodet stosuje si¢ obecnie
w szerokim zakresie. Sg to bogate w mineraly peloidy —
naturalne tworzywa przyrodnicze powstate wskutek pro-
cesow geologicznych i biologicznych. Stosowane obecnie
w odnowie biologicznej muty opisywane byty w ksiggach
Wedy z VIII w. p.n.e. i papirusach egipskich z ok. 3000 r.
p.n.e. Inne tworzywa to wodorosty, plankton, glony, glinki,
torfy (borowina). Zabiegi przywracajace sprawnosc¢ stawow,
Sciegien, w chorobie zwyrodnieniowej kregostupa i otytosci
za pomoca fango — szlamu mineralnego pod nazwg Abano-
fango 1 Battaglia sg uznang metodg leczniczg. Fango zajeto
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poczesne miejsce w historii, kiedy cesarz Neron wybudo-
wal w Battaglii basen Piscina Neronis.

LaZnia blotna to odmiana taZni parowej, wykorzy-
stuje si¢ w niej blota mineralne w postaci granulowane;j
lub drobnoziarnistej. Temperatura wewnatrz tazni wynosi
35-50°C, wilgotno$¢ powietrza jest zmienna, zwickszajaca
si¢ stopniowo do ok. 100%, pobyt w taZzni blotnej podzie-
lony jest na etapy: nagrzewanie (ok. 10—15 min), zraszanie
(ok. 1-2 min), nacierania si¢ btotami, peelingiem skory.
W pomieszczeniu umieszczone sg pojedyncze lub wielo-
osobowe siedziska, specjalne zbiorniki na bloto oraz duza
ilo$¢ kranow stuzacych do oczyszczania skéry po zakon-
czonym zabiegu.

Laznia parowa — taznia rzymska. Laznia parowa
wspaniale relaksuje. Podobnie jak sauna, aczkolwiek kli-
mat w tazni rzymskiej jest zupetnie inny: mniej goracy
1 znacznie wilgotniejszy. Dla wielu 0osob nizsze temperatury
kapieli pomigdzy 43—55°C 1 wilgotno$¢ wzgledna rzgdu
100% to idealne warunki do odprezenia. Goraca para jest
szczegoblnie dobra na niektore choroby drog oddechowych
i dolegliwosci reumatyczne. Wptyw wilgoci i ciepta kapieli
parowej szczegolnie korzystnie wptywa na skore, odmtadza,
oczyszcza i nawilza. LaZnie parowe wyposazone sg w gene-
ratory pary, gdzie kontrola niezbednych parametréw jest
w pelni zautomatyzowana. Przy dodatkowym wyposazeniu
w pompg¢ esencji zapachowych mozna zastosowac w tazni
parowej aromatoterapie lub taznie ziotowg. Wskazaniem
do stosowania tazni parowej sg zaburzenia przemiany mate-
rii (otyto$¢), przewlekle stany zapalne stawow, zapalenia
okotostawowe oraz nerwobole. Przeciwwskazaniem jest
niewydolno$¢ krazenia, choroba nadci$nieniowa, stany
wyniszczenia, sktonnosé¢ do krwawien oraz stany choro-
bowe w okresie ostrym.

Caldarium to cze$¢ tazni rzymskiej. Temperatura
w pomieszczeniu caldarium wynosi 40—45°C, dodatkowym
czynnikiem jest wysoka wilgotnos§¢ do 100%. Kapiel wzbo-
gacana jest intensywnymi olejkami eterycznymi. Zabieg
o nazwie caldarium rozpoczyna si¢ kapielg suchg i parowa
oraz ztuszczaniem naskorka zwanym peelingiem dloni i stop.
Chlodnym prysznicem zmywa si¢ resztki stosowanych
kosmetykdéw. Oczyszczona i migkka skora jest przygoto-
wana do intensywnej pielggnacji catego ciata polaczonej
Z masazem.

Kapiel parowa w tazni aromatycznej opiera si¢ na tera-
peutycznym wplywie zapachu na caty organizm. Kom-
binacja pary wodnej i olejkow zapachowych pozytywnie
wplywa na samopoczucie i nawilzenie skory. Pobyt w tazni
uprzyjemnia podgrzewana podloga i siedzisko, a przede
wszystkim aromatyczna para. Generator pary precyzyjnie
steruje wytwarzaniem pary w dostatecznej iloSci i w sposob
ciggly, jednoczesnie utrzymujac temperature na ustalonym
poziomie. Temperatura w tazni aromatycznej jest podobna
jak w tazni parowej i sigga maks. 55°C, przy wilgotnosci
ok. 90—100°C. Zabiegi w tazni aromatycznej powoduja roz-
szerzenie naczyn krwiono$nych, relaksacj¢ miesni, roz-
szerzenie drog oddechowych dzieki olejkom eterycznym

i parze wodnej. Przeciwwskazania sa podobne jak w tazni
rzymskiej. Osoby uczulone na substancje zapachowe np.
olejek eukaliptusowy, sosnowy, mictowy, powinny wcze-
$niej sprawdzi¢, jakich substancji uzywa si¢ w tazni.

W starozytnych termach rzymskich tepidarium byta
to sala z ogrzewana podloga przeznaczona do wypoczynku
z ciepta woda. Pobyt w tepidarium wzmacnia system immu-
nologiczny. Stopniowe ogrzewanie do przyjemnej tempera-
tury powoduje pocenie si¢ catego ciata. Cieplo potaczone
z odpowiednig wilgotnos$cig i aromatem dziata relaksa-
cyjnie i rozluzniajaco. Pobyt w tepidarium przygotowuje
do korzystania z sauny. W tepidarium istnieje mozliwos$¢
skorzystania z muzyko-, koloro- i aromaterapii. Tempera-
tura panujgca w tepidarium wynosi 36—-38°C. Wilgotnos¢
wzgledna 60%. Pobyt w tepidarium dziata regeneracyj-
nie, wzmacnia system odpornosciowy oraz intensyfikuje
wypoczynek.

Regularne korzystanie z sauny suchej to sposéb uzy-
skania i utrzymania wysokiego poziomu wydolnosci fizycz-
nej. Udowodniono, ze wysoka temperatura, zastosowana
przez krotki czas, dziata odprezajaco na organizm. Trzeba
pamicetac o schtadzaniu organizmu poprzez polewanie si¢
zimng albo letnig wodg lub spacer na zimnym powietrzu.
Zeby maksymalnie wzmocnié¢ zdrowotne dziatanie sauny,
nalezy przestrzega¢ zasady zmiennych (goracych z zim-
nymi) kapieli. Zasada ta jest oparta na prastarych do§wiad-
czeniach. Pod pojeciem ,,sauna” rozumiana jest tylko sauna
finska, tzw. sucha. Nie chodzi tutaj o zaden inny rodzaj
kapieli, nieraz okreslanych tez jako sauna, jak np. ,,rosyj-
ska bania” lub ,,}aznia rzymska” (sauna parowa). Odpreze-
nie, hartowanie, wypoczynek oraz podnoszenie odpornosci
organizmu to najwazniejsze cele dla wszystkich korzysta-
jacych z kapieli w saunie. Pomieszczenie sauny rozgrzewa
si¢ do temperatury ok. 95°C. Temperature dostosowuje si¢
w zalezno$ci od stanu i mozliwosci termoregulacyjnych
osoby poddawanej zabiegowi. Wilgotno$¢ w pomieszczeniu
wynosi ok. 10%. Efekt cieplny powoduje zwigkszenie wilgot-
nosci powietrza, co osigga si¢ dzieki polewaniu 0,25—0,75 L
wody tzw. ogniska sauny, ktérym sa rozgrzane kamienie.
Polewanie wodg kamieni ogniska powoduje uderzenie pary
wodnej. Wykonywanie w czasie sauny recznego masazu
wiasnego ciata lub chtostanie gatgzkami wierzbowymi lub
brzozowymi zwigksza odczyn ze strony naczyn krwio-
nosnych. W saunie mozna przebywac kilkanascie minut.
Po zabiegu nalezy zastosowac kapiel letnig lub natrysk.
Cykl nalezy powtorzy¢ 2—3-krotnie. Wskazaniami do sto-
sowania sauny sg niska odpornos¢ organizmu, choroby
reumatyczne, przewlekte schorzenia ko§¢cowe i choroby
zwyrodnieniowe, a takze pielegnacja ciala oraz che¢ zwigk-
szenia wydolnosci organizmu. Efekt dziatania sauny to m.in.
intensywne pocenie si¢ (ilos¢ wydzielonego potu wynosi
0,2-1,2 L), zwigksza si¢ minutowa pojemno$¢ oddechowa,
zmniejsza si¢ napiecie migs$ni gladkich oskrzeli i napigcie
miesni szkieletowych, rozszerzaja si¢ naczynia krwionosne,
zwigksza si¢ tetno, obniza ci$nienie rozkurczowe. Przeciw-
wskazania do zabiegéw sauny to choroba wiencowa serca,
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ostre infekcje, gruzlica, nowotwory oraz choroba wrzodowa
zotadka i dwunastnicy.

W kabinie Infrared, czyli saunie na podczerwien, tem-
perature 40—65°C uzyskuje si¢ dzicki promiennikom emitu-
jacym promienie podczerwone. Wykorzystuje si¢ tu energie
promieniowania do penetrowania tkanek ciata do gt¢boko-
$ci ponad 4 cm. Nizszy zakres ciepta jest bezpieczniejszy
dla tych osob, ktére niepokoja si¢ o czynniki ryzyka dla
uktadu sercowo-naczyniowego, na ktory ujemny wptyw
moga mie¢ wyzsze temperatury spotykane w saunach wyso-
kotemperaturowych. Dzigki nizszej wilgotnosci powietrza
latwiej jest oddychac.

Jednym z bardzo popularnych urzadzen proponowa-
nych w osrodkach odnowy biologicznej sg tzw. kapsuty
SPA. Pozwalaja na przeprowadzenie kilku réznych zabie-
gow — od samej sauny poprzez saun¢ parowsa, saun¢ sucha,
koloroterapie, aromaterapi¢. Kapsuty posiadaja programy,
umozliwiajgce emisj¢ promieniowania podczerwonego.
Mozna zaprogramowa¢ w nich saun¢ parowa, prysznic,
systemy do aromaterapii. W czg$ci dolnej, w ergonomicz-
nie profilowanej wannie znajduje si¢ lezanka do masazu
wibracyjnego, prysznic reczny oraz waz do masazu pod-
wodnego. Wanna ma kilka stref masazu: dysze na plecy,
stopy, na boki ciata. Ponadto kapsuty moga by¢ wyposazone
w pompy do hydromasazu, podgrzewanie wody, posiadaja
takze funkcje automatycznej dezynfekcji. W wyposazeniu
standardowym zwykle jest system MP3 z sesja muzyki
relaksacyjnej. Ten rodzaj zabiegow w wellness jest bar-
dzo popularny ze wzgledu na to, ze kapsuly laczace wiele
funkcji nie wymagajg duzych powierzchni.

Swoistym odpowiednikiem natryskéw stosowanych
w hydroterapii potaczonych z aromaterapig wydajg si¢
by¢ tzw. natryski wrazen. Zabiegi odbywaja si¢ w kabi-
nach prysznicowych z generatorami zapachow i dzwie-
kéw. Podczas pobytu w kabinie mozna do$wiadczy¢ wra-
zen stuchowych i zapachowych. Wrazenia potgegowane
sa poprzez zastosowanie chromoterapii — terapii kolorami.
Zabiegi wykonuje si¢ w kabinach natryskowych z wcze-
$niej zaprogramowanymi bodZcami. Kabina natryskowa
wyposazona jest w kilka programéw, po uruchomieniu pro-
gramu na osob¢ kapiaca si¢ spada ciepty, pachnacy deszcz.
Wraz z padajacym deszczem w kabinie zaczyna rozbty-
ska¢ §wiatto w cieptej tonacji kolorystycznej, ktore gasnie
wraz z zakonczeniem programu, albo tez na osob¢ kapigca
si¢ spada zimny deszcz w postaci silnej strugi lub mgty.
Jako efekt towarzyszacy moze by¢ zastosowane o$wietle-
nie w zimnej tonacji, podczas kapieli stosuje si¢ tez efekty
dzwigkowe (np. efekt burzy, glosy ptakow).

Laznia turecka, Hammam, w kulturze islamskiej
to rytual wymagajacy skupienia, odpowiedniej atmosfery
i niezbednych naturalnych akcesoriéw. W tradycyjnych

»tureckich tazniach” uzywa si¢ po czarnego mydta savon
noir, glinki ghassoul oraz szorstkiej rgkawicy do peelingu
ciata kessa i naturalnych wonnych olejkow do namaszcza-
nia ciata. Laznia turecka regeneruje ciato i hartuje dusze,
zapewniajac prawdziwie dobre samopoczucie i harmonig.

Tradycje Hammam zapoczatkowali Grecy 1 Rzymianie, kto-
rzy umiegjetnie korzystali z dobrodziejstw pary powstalej
poprzez polewanie wodg rozgrzanych kamieni. Hammam
upowszechniat si¢ wraz z islamem na terenach Azji Mniej-
szej 1 Afryki P6éinocnej. Europejscy przodkowie poznali go
za posrednictwem Arabow w czasach podboju Hiszpanow
1 Turkoéw. Z tamtych czaséw wywodzi si¢ nazwa ,,taznia
turecka”. Tradycyjna parowa taznia to miejsce, gdzie przy-
chodzi sie, aby si¢ rozgrzaé, poddac relaksujagcym zabiegom,
wyciszy¢ mysli i wypi¢ aromatyczng herbate.

Temperatura wewnatrz Hammam wynosi 45-50°C,
wilgotno$¢ powietrza do 100%. W pomieszczeniach tazni
tureckiej znajdujg si¢ podgrzewane stoly do masazu. Pobyt
w tazni tureckiej sktada si¢ z kilku etapoéw. Rozpoczyna si¢
oczyszczaniem ciala pod natryskiem, sesja w saunie (gdzie
skora nagrzewa si¢ i nabiera mickkosci), jesli skora nabierze
odpowiedniej wilgotno$ci pracownicy tazni wykonuja gle-
boki peeling calego ciata przy uzyciu naturalnego czarnego
mydta wcieranego specjalng rekawica, ktora usuwa obumarte
komorki, wygladza i ujedrnia skoérg. Punktem kulmina-
cyjnym rytualu jest masaz piang z naturalnego czarnego
mydta oraz natozenie maski z glinki ghassoul. Hammam
konczy si¢ obmywaniem z maski, relaksem w tazni paro-
wej oraz masazem wonnymi olejkami. Jego efektem jest
aksamitna i doktadnie oczyszczona skora oraz doskonate
samopoczucie psychiczne.

Stosowanie zimna w utrzymaniu zdrowia i leczeniu
choréb znane byto od tysiecy lat. Hipotermie¢ dla zmniej-
szenia bolu, krwawienia i obrzekow zalecal juz Hipokrates.
Za czasdw wojen napoleonskich chirurdzy stosowali lecz-
niczo zimno, aby konczyny rannych zotnierzy uprzednio
schtodzone $niegiem lub lodem mogty by¢ amputowane
przy minimalnym bolu i krwawieniu. Zastosowanie niskich
temperatur w fizjoterapii i odnowie biologicznej jest bardzo
szerokie. Zabiegi krioterapeutyczne prowadzone sg w dwo-
jaki sposéb — miejscowo i ogdlnie. Dziatanie miejscowe
polega na stosowaniu aplikatora, ktory wytwarza bardzo
niska temperatur¢ w okre§lonym miejscu. Dzialanie ogolne
ma miejsce podczas pobytu w kriokomorze. Zabiegi z zasto-
sowaniem temperatur nizszych od temperatury ciata, ale
nie nizszych niz 0°C, okre$la mianem zabiegéw wychta-
dzajacych. Zabiegi przy uzyciu temperatur ponizej 0°C
sg okreslane jako zabiegi ozigbiajace.

Kwalifikacja do kazdorazowego zabiegu w kriokomo-
rze wymaga pomiaru ci$nienia t¢tniczego i t¢tna. Okoto
godziny przed rozpoczeciem seansu nalezy unikaé inten-
sywnego wysitku fizycznego. Przebywanie w kriokomorze
wymaga przygotowania. Osoba wchodzgca do kriokomory
musi by¢ ubrana w strdj kapielowy z bawelny lub welny
oraz bawelniane skarpety. Nalezy zdjac¢ bizuteri¢ oraz
soczewki kontaktowe. Osoba wchodzaca do kriokomory
musi mie¢ zalozong maseczke na nos i usta, rekawiczki
1 opaske na uszy oraz chodaki. Te akcesoria powinny by¢
zapewnione przez obstugg kriokomory.

Kriokomora sktada si¢ z trzech pomieszczen, w kazdej
z nich panuje inna temperatura. Jednorazowo do kriokomory



118

EWELINA ZYZNIEWSKA-BANASZAK, HANNA MOSIEJCZUK, PAWEE CICHOCKI

wchodzg 3—4 osoby. Pobyt rozpoczyna si¢ od przejscia przez

$luze do przedsionka, w ktérym panuje temperatura minus

10°C. Kolejnym etapem jest przejscie do pomieszczenia

o temp. —60°C. W trzeciej komorze jest najzimniej. Tempera-
tura waha si¢ w granicach od =110 do —130°C. W tym czasie

terapeuta wykonujgcy zabieg powinien kontrolowac¢ samo-
poczucie przebywajacych w komorze. Na znak, Ze wszystko

jest w porzadku, osoby przebywajace w pomieszczeniu uno-
szg kciuk w gore. Wewnatrz chodzi si¢ w kotko, tupige

nogami. Wykonuje si¢ powolne i ostrozne ruchy ramion

nie dotykajac si¢ nawzajem ani §cian komory. Intensywne

ruchy, gimnastyka, nacieranie itp. s3 zabronione. Pierwszy
zabieg nie moze trwac dtuzej niz 2 min. Kriokomor¢ opusz-
cza si¢ ta samg drogg kolejno przez 2 przedsionki. Komora

zaopatrzona jest w drzwi awaryjne na wypadek koniecznos$ci

szybkiego jej opuszczenia. Komory zaopatrzone s3 w system

glo$nikow z ktorych podawane sa komunikaty (np. o czasie

przebywania) dla przebywajacych wewnatrz, a w przerwach

rozbrzmiewa muzyka. W kolejnych dniach czas pobytu

w kriokomorze stopniowo wydtuza si¢. Maksymalnie do 3

min. Zaleca si¢ seri¢ 10 zabiegow.

W komorze pacjent powinien spokojnie oddychac, wyko-
nujac wdech przez nos, a wydech ustami. Bardzo wazne
jest tupanie nogami. Pacjenci w komorze pozostaja caty
czas w kontakcie wzrokowym i gtosowym z personelem
obstugujacym kriokomore, aby w razie potrzeby mozna
byto przerwaé zabieg. Kriokomora obstugiwana jest kom-
puterowo, specjalny program caty czas mierzy temperature,
czas trwania zabiegu oraz ilo$¢ tlenu w komorze. Zawsze
po skonczonym zabiegu, po zmianie stroju na sportowy
nalezy wykona¢ zestaw ¢wiczen trwajacy ok. 20-30 min
pod kierunkiem uprawnionych specjalistow.

Grota $niezna to kabina wypelniona puszystym $nie-
giem z temperaturg wewnatrz do 15°C. Wizyta w grocie
jest szczegdlnie polecana po korzystaniu z sauny czy tazni.
Radykalna zmiana temperatury wywotuje wiele korzyst-
nych reakcji, takich jak intensywniejszy przeptyw krwi
1 zmniejszenie napi¢cia migsni. Podczas pobytu w gro-
cie §nieznej nalezy wykonywac energiczne ruchy ramion,
marszu — nie powinno si¢ pozostawaé w grocie $nieznej
w bezruchu.

Jedna z mozliwosci korzystania w osrodkach wellness
z subteraneoterapii jest grota solna. W zatozeniach ma spet-
nia¢ funkcje kuracji w komorach powyrobiskowych kopalni
soli — jednak oddzialywanie grot solnych stoi pod znakiem
zapytania ze wzgledu na watpliwa emisj¢ jodkéw w grotach.
Niektore groty maja dziatanie lecznicze, a niektore spetniaja
wylgcznie funkcje relaksujgca. Sol od lat jest wykorzysty-
wana w celach zdrowotnych, gtéwnie w leczeniu goérnych
drog oddechowych i astmy. Do niedawna jedynym miejscem
w Polsce, gdzie stosowano jako leczenie wspomagajace
pobyt w kopalni soli i oddychanie powietrzem nasyconym
sola, byla Wieliczka. W jaskiniach solnych sél znajduje si¢
na $cianach i na podtodze. Powietrze natomiast jest stale
nasycane aerozolem solnym o okres$lonym stgzeniu. Jezeli
w jaskini znajduja si¢ teznie i kaskady, ktore uzupelnia si¢

solanka, mozna wdycha¢ takie pierwiastki jak jod, brom,
potas, s6d, selen i cynk.

W grocie solnej temperatura powinna wynosi¢ 18-22°C.
Powietrze powinno by¢ suche, bo wtedy mikroczasteczki
soli unoszg si¢ i sg od razu wdychane, wilgotno$¢ nie
powinna by¢ wigksza niz 60%. Dzi§ w kazdym duzym
miescie sg groty solne. Parujagca w jaskini sol jonizuje ujem-
nie powietrze i nasyca je biopierwiastkami, ktorych stgze-
nie jest kilkakrotnie wigksze niz nad morzem. Zaleca si¢
korzystanie z tego typu grot, szczegélnie w okresie prze-
zigbien. W jaskini drogi oddechowe tatwiej oczyszczajg si¢
z wydzieliny i dlatego tatwiej si¢ oddycha. Przeciwwska-
zania do pobytu w takim miejscu to nadczynno$¢ tarczycy,
choroby nowotworowe oraz klaustrofobia, gdyz w trakcie
seansu grota jest szczelnie zamknigta.

Potrzeba utrzymania zdrowia stwarza obecnie wielkie
pole dziatan dla medycyny, fizjoterapii, odnowy biologicz-
nej, filozofii, psychologii i innych nauk, w ktérych kregu
zainteresowania jest czlowiek. W obecnej sytuacji orga-
nizacyjnej i finansowej stuzby zdrowia, uniemozliwiaja-
cej w wielu oérodkach, zwlaszcza peryferyjnych realizacje
prewencji, nalezaloby zwroci¢ uwage na rolg, jaka moga
odegra¢ osrodki odnowy biologicznej. Wobec ekspans;ji
nowych (lub wczesniej nieznanych) metod przywracania sit
witalnych 1 utrzymywania si¢ w dobrej kondycji psychicznej
i fizycznej stajemy przed pytaniem o granice kompetencji.
Osrodki odnowy biologicznej stosuja metody fizykalne pod
egzotycznymi nazwami brzmigcymi zachecajaco, produ-
cenci sprze¢tu do odnowy biologicznej kieruja si¢ prawami
marketingu. Wobec tego nasuwa si¢ pytanie, co jest fatszem,
a co prawda w przywracaniu zdrowia i mlodos$ci?

Sanus per aquam, salus per aquam, sanitas per aquam.
Wspoblczesnie okreslane mianem SP. Leczniczy wplyw
kapieli wodnych na ustrdj cztowieka znany byt w starozytnej
Grecji jeszcze przed Hipokratesem, gdzie specjalny zakon
eskulapéw zaktadat swigtynie zdrowia w poblizu zrodet
wod uznawanych za cudownie dziatajace. Woda to zrodio
zycia, symbol odnowienia i §wiezosci. Filozofia SPA nawia-
zuje do kultury podrozowania do wod, kurortow, w ktodrych,
dzieki znanym od dawna niezwyktym wiasciwosciom wod,
mozna odzyskac sity witalne, rownowagg i1 spokoj ducha.
Rzymianie cenili sobie bardzo spotkania towarzyskie w taz-
niach, a kobiety z bogatych rodow kapaty si¢ w oslim mleku
dla poprawienia urody. W Europie pierwsze taznie parowe
powstaty ok. 1200 r. w Niemczech, gdzie stosowano dla
zdrowia zimne kapiele hartujace. Popularnos¢ zdobywaty
angielskie taznie, fifiskie sauny i rosyjskie banie.

Programy pielegnacyjne proponowane w osrodkach
SPA maja na celu nawilzanie, odzywianie i uj¢drnianie
skory oraz oddziatywanie uspokajajace Iub podnoszace
nastrdj i pobudzajace. Innym pozadanym aspektem pobytu
w SPA jest poczucie przyjemnego bycia w centrum zain-
teresowania. Idea SPA taczy rozmaite sposoby pielegnacji
poprzez wyrafinowane zabiegi, najczesciej oparte na tera-
piach wodnych i masazach. Woda jest wspaniatym $rodkiem
0czyszczajacym organizm, zardwno stosowana jako napdj,
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jak i w pielegnacji. Pomaga w dietach, jest sktadnikiem
kosmetykow i specyfikow stosowanych w kuracjach SPA.
Osrodki SPA znajduja si¢ najczgsciej w pigknym otoczeniu
natury. Proponuje si¢ tam relaksujace zabiegi czesto wyko-
nywane sg przez egzotyczne terapeutki z Azji. Zasadniczg
cze$¢ zabiegow stanowig unikalne masaze: tradycyjny tajski,
polinezyjski, ajurwedyjski, wykorzystujacy aromatyczne
oleje 1 ziota oraz oryginalne azjatyckie przyprawy i kwiaty.
Wyjatkowo przyjemnym uzupetnieniem takich zabiegéw
jest wypoczynek w tazni ziotowej, peeling oraz gorace
oktady z odzywczych zi6t i glinek.

W ostatnich latach lansuje si¢ ruch anti-aging adreso-
wany do starzejacych si¢ osob. Kryjg sie za tym metody
spowolnienia lub ukrywania procesow starzenia si¢. Wyko-
rzystuje si¢ m.in.: medycyng estetyczna, metody tradycyjnej
medycyny, kosmetologi¢, odnowe biologiczng, balneologig,
psychoterapie¢, medycyng alternatywna, terapie naturalne,
masaze. Wokot zagadnien odnowy biologicznej powstato
wiele mitow 1 nierzadko ztudnych oczekiwan. Przyzwycza-
jono sie, aby na wszystko spoglada¢ przez pryzmat rozumu.
Metody stosowane w SPA czgsto wymykaja si¢ intelektual-
nej analizie, czesto wywotujg niepokdj, zniechecenie oraz
brak zaufania. Nie wiadomo, jak je traktowac. Coraz bar-
dziej wyrafinowana aparatura fizykoterapeutyczna, urza-
dzenia SPA oraz rézne metody i techniki masazu maja
zdziata¢ cuda, i to w ciggu kilku dni. Analiza cennikéw
ustug pozwala na stwierdzenie, ze poddanie si¢ kilkudnio-
wej kuracji to wydatek kilkuset do kilkunastu tysigcy zto-
tych. Dla podniesienia atrakcyjnosci ustug proponowane
sg zabiegi powotujace si¢ na tradycje medycyny chinskiej,
hinduskiej czy arabskiej. Czasami majg one niewiele wspol-
nego z Bliskim i Dalekim Wschodem, Grecjg i Rzymem.
Nalezy przyblizy¢ wigc tematy wykorzystywane w plano-
waniu wypoczynku zwanego SPA i wellness.

Ayurveda to starohinduska filozofia zycia oraz system
medyczny szeroko praktykowany w Indiach, zapisany
w Ksiegach Wedy. Jest to system oparty na przekonaniu,
ze zdrowie i szczgs$cie sg dla cztowieka czyms$ naturalnym.
Pozwala utrzymac¢ zdrowie i dlugie zycie poprzez m.in.
odpowiedni sposob myslenia, ¢wiczenia fizyczne, techniki
relaksacyjne, ziototerapi¢, dobor odpowiednich kolorow
w celu utrzymania harmonii ciata i duszy. Ayurveda zaktada
utrzymanie naturalnej rownowagi pomiedzy trzema obsza-
rami nazwanymi Vata, Pitta 1 Kapha. Vata jest zasadg ruchu.
To energia odpowiedzialna za ruch biologiczny. Dzigki niej
dokonujg si¢ wszystkie zmiany w ciele. Rzgdzi ona odde-
chem, przetwarzaniem tkanek, wydzielaniem, wydalaniem,
funkcjami motorycznymi, czuciowymi, popedami natu-
ralnymi, a takze uczuciami lgku, pustki i niepokoju. Pitta
to energia, ktéra rozgrzewa cialo, jest rowniez odpowie-
dzialna za trawienie, Kapha zwiazana jest z wodg. Spaja
elementy w ciele, dostarczajac materiatu do budowy jego
fizycznej struktury. Tak wigc osrodki SPA, czerpiac z pra-
starych metod, starajg si¢ stworzy¢ warunki do przywro-
cenia sit witalnych (niestety, czgsto w oparciu o watpliwe
fundamenty wiedzy w tym zakresie).

W programach rewitalizacji olbrzymi nacisk ktadzie si¢
na masaz. Wedtug definicji masazu leczniczego w podreczni-
kach fizjoterapii bardzo szczegbtowe czynnosci wykonuje si¢
najczesciej regkami masazysty. Sg to oddziatywania w okre-
$lonej kolejnosci i okreslonym tempie. Najczesciej stosowane
sa: glaskanie, ugniatanie, rozcieranie, oklepywanie i wstrza-
sanie. Masaz wywotuje efekty terapeutyczne i relaksujace.
W celu intensyfikacji efektow do masazu mozna wykorzy-
stywac rozne substancje dodatkowe, jak np. olejki eteryczne.
Wykonanie masazu leczniczego (zaliczanego do kinezyte-
rapii) wymaga ustalenia wskazan i przeciwwskazan. Celem
masazu jest zadziatanie na uktad ruchu, skore, tkanke taczna,
tluszczowa, a posrednio na narzady wewngtrzne. W przy-
padku masazu tzw. modelujaco-kojgcego, reaktywizujaco-

-energetyzujacego, drenujgco-relaksujgcego, rozciggajaco-
-odprezajgcego, masazu pielggnacyjnego, upickszajacego
czy odmtadzajgcego ustalenie wskazan i przeciwwskazan
jest wlasciwie niemozliwe. Czgsto wykracza to poza moz-
liwosci specjalistow zajmujacych si¢ medycyng konwen-
cjonalng. Niezwykta moc dotyku, pragnienie wypoczynku
i oddawania si¢ niezwyklym nastrojom podczas ,,rytualnych”
zabiegow sprawia, ze zdroworozsadkowe zalecenia prewen-
cji zdrowia psychicznego i fizycznego ulatuja z dzwickami
polinezyjskich bgbnow.

Oto kilka najbardziej popularnych zabiegéw (czesto
zwanych rytuatami) wykonywanych w programach SPA:
masaz marma — najbardziej popularny w potudniowych
Indiach masaz ajurwedyjski. Masuje si¢ okreslone miejsca,
podobne do punktow akupunktury i meridian. Do masazu
wykorzystuje si¢ olejki ziotowe lub tzw. stemple. Masaz
stemplami ziotowymi wykonywany jest za pomoca specjal-
nie skomponowanych stempli (woreczkow wypetnionych
ziolami). Zanurza si¢ je w gorgcej oliwie i masuje cialo.
Najpierw, gdy sg gorace, sg to tylko delikatne dotknigcia
na ciele, po ktorych nastepuje krotkie przycisnigcie. Wraz
ze stygnigciem stempli masaz staje si¢ bardziej intensywny,
a aktywne substancje z zi6t i przypraw wchtaniajg si¢ w roz-
grzang skorg. Masaz trwa ok. godziny, a po nim poleca si¢
30-minutowy wypoczynek.

Shirodara to zabieg, ktéry polega na polewaniu czota
imasazu glowy cieplymi olejami. Zabieg uspokaja i relak-
suje. Stosowany jest w depresji, zaburzeniach snu, nadmier-
nym obciazeniu stresem.

Watsu — rodzaj masazu, ktory wykorzystuje rozne tech-
niki dla uzyskania efektu terapeutycznego. Watsu wyko-
rzystuje elementy shiatsu, yogi, tanca i medytacji. Masaz
odbywa si¢ w ptytkim basenie wypelnionym ciepla woda,
zardbwno masazysta, jak i osoba masowana zanurzeni
sa w wodzie.

Ma-uri to masaz wywodzacy si¢ z Hawajow. Masaz
wykonuje si¢ za pomoca migéni przedramion przy dzwig-
kach odpowiednio dobranej muzyki polinezyjskiej. W cza-
sie masazu panuje niezwykty nastrdj. Jest to masaz calego
ciata. Masazysta wykonuje dtugie, ptynne ruchy. Wazne
jest utrzymanie rytmu. Medycyna chinska zaklada wia-
sciwy przeptyw energii wzdtuz meridian ciata, wobec czego
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wykonuje si¢ rozne zabiegi, aby umozliwi¢ jej wlasciwy
przeptyw.

W Tui Na wykonuje si¢ masaz tkanek migkkich catego
ciata, akupresure ziotowe oktady i kompresy.

Rhassoul — zabieg o arabskich korzeniach taczacy dzia-
lanie btot leczniczych oraz pary wodne;j. Polega na natoze-
niu na ciato specjalnej maski btotnej, nastepnie po pobycie
W saunie parowej nasyconej ziotami, co powoduje silne
pocenie. Po zmyciu maski wykonywany jest masaz catego
ciata olejkiem sezamowym.

Masaz misami tybetanskimi polega na ustawieniu cyno-
wych lub miedzianych mis o roznych $rednicach na ciele
lezacej osoby i1 uderzaniu ich lub pocieraniu. Wibracje pty-
nace przez cate ciatlo maja na celu wywotlanie stanu ukoje-
nia i relaksu, towarzyszy temu gleboki wibrujacy dzwigk
wydobywajacy si¢ z uderzanych drewniang pateczka mis.

Chromoterapia — naturalna metoda wykorzystujaca
oddzialywanie koloréw, czgsto wykorzystywang w gabi-
netach odnowy biologicznej w zabiegach naswietlan kolo-
rowym $wiatlem, wykorzystania §wiatla podczas kapieli
w wannach spa, kabinach prysznicowych, kapsutach czy
specjalistycznych urzadzeniach kosmetycznych.

Wszystkie proponowane zabiegi polecane sg 0so-
bom narazonym na stres, przecigzonym pracg, osobom

z problemami emocjonalnymi. Maja relaksowac, uspokajac,
podnosi¢ odporno$¢ organizmu i przywraca¢ rownowage,
wygtadza¢ i uelastyczniaé tkanki. Przywracac rado$¢ zycia.
Mnogo$¢ proponowanych cudownych sposobow na przy-
wrocenie dobrego samopoczucia moze budzi¢ niepokdj,
a nawet dezorientowac. Wobec powyzszego nalezy bar-
dzo doktadnie 1 szczegotowo dokonywaé wyboru osrodka

odnowy biologicznej, w ktorym chce si¢ znalez¢ wypoczy-
nek i relaks. Mimo przyjaznie i zach¢cajaco brzmiacych

wskazan do zabiegow przed przystapieniem do nich osoba

korzystajaca z zabiegdw w osrodkach odnowy biologiczne;j

bezwzglednie powinna skonsultowac si¢ z lekarzem.
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Summary

Introduction: Periarthritis humeroscapularis (PHS) is
a disease notable for serious therapeutic problems arising
from lesions in various tissue structures. The shoulder is the
most important biokinematic element in the upper extrem-
ity. For this reason, physiotherapy continues to search for
an ideal form of rehabilitation. Treatment of PHS is long
and difficult. The correct diagnosis combined with physio-
therapy can reduce the suffering of the patient and shorten
the duration of the disease. Thus, the restoration of physi-
cal activity can be expedited.

We decided to assess the effectiveness of a compre-
hensive program of physiotherapy in shoulder pain syn-
dromes. The study was done at the Rehabilitation Unit of
the Stabtowice Clinic of the Wroclaw Health Center. We
enrolled 30 patients aged 30 to 85 years (mean age: 60 = 14
years) with pain and limited mobility of the shoulder diag-
nosed as PHS.

Material and methods: A questionnaire with 12 ques-
tions addressing the intensity and extent of shoulder pain
was prepared. Shoulder joint mobility was determined with
a goniometric method. In addition, an 11-grade Numerical
Rating Scale (NRS), where 0 meant no pain and 10 the most
severe pain, was adopted. All patients underwent a series
of 10 physiotherapeutic procedures directed at the shoulder
joint. Assessment was made before and after therapy.

Results: A considerable reduction of pain was noted
after physiotherapy and massage, while exercises signifi-
cantly improved mobility, muscle status, and function of
the upper extremity.

Conclusions: The present study has shown that the
comprehensive program of physiotherapy carried out at the
Rehabilitation Unit of the Stabtowice Clinic of the Wroctaw
Health Center is effective in treating patients with the shoul-
der pain syndrome.

Key words: pain — rehabilitation.

Streszczenie

Wstep: Zespot bolesnego barku jest chorobg stwarzajaca
powazne problemy terapeutyczne ze wzgledu na mozliwo-
$ci uszkodzen roznych struktur tkankowych. Bark stanowi
najwazniejsze ogniwo biokinematyczne konczyny gornej,
dlatego tez fizjoterapia poszukuje idealnej formy uspraw-
niania. Leczenie bolesnego barku jest dtugotrwatle i trudne.
Wiasdciwa diagnoza i wykorzystanie metod fizjoterapeutycz-
nych moze zmniejszy¢ cierpienie chorego i skrdcic czas
trwania choroby, a w konsekwencji pozwala na szybszy
powr6t do aktywnoS$ci ruchowe;.

W pracy podjeto probe oceny skuteczno$ci komplek-
sowej fizjoterapii w zespotach bélowych barku. Badania
przeprowadzono w Poradni Rehabilitacyjnej Wroctaw-
skiego Centrum Zdrowia SP ZOZ Przychodnia ,,Stabto-
wice”. Badaniem objeto grupe 30 pacjentow w wieku 30—85
lat (60 £ 14 lat) z objawami bolowymi i ograniczeniem
zakresu ruchéw w obrebie barku, zdiagnozowanych jako
zespot bolesnego barku.

Materiat i metody: Dla potrzeb badania zaprojektowano
autorska ankiet¢ zawierajacag 12 pytan umozliwiajacych
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ocene natezenia i zakresu bolu barku oraz dokonano pomiaru

goniometrycznego zakresu ruchomosci stawu. Ponadto

w badaniu zastosowano 11-stopniowg skalg¢ numeryczng

(Numerical Rating Scale — NRS), gdzie 0 oznaczato brak
bolu, a 10 najwigkszy bol, jaki kiedykolwiek wystapit. Wszy-
scy pacjenci poddani zostali serii 10 zabiegow fizjoterapeu-
tycznych skierowanych na staw barkowy. Oceny dokonano

przed terapig i po.

Wyniki: Zdecydowang poprawg w zniesieniu dolegliwo-
$ci bolowych przyniosty zabiegi fizykoterapeutyczne oraz
masaz, natomiast ¢wiczenia lecznicze znaczaco wptynety
na zwigkszenie zakresow ruchomosci, kondycje migsni oraz
na poprawe funkcjonalng konczyny gorne;.

Whnioski: Badania dowiodty, ze program kompleksowe;j
fizjoterapii w zespotach bolowych barku, realizowany we
Wroctawskim Centrum Zdrowia SP ZOZ Przychodnia ,,Sta-
blowice”, przynosi pozytywne efekty w leczeniu pacjentow
z problemami bolowymi barku.

H asta: bol —rehabilitacja.

Wstep

Zespot bolesnego barku, nazywany takze choroba
Duplaya, zajmuje drugie miejsce po bolach krzyza w dole-
gliwo$ciach bolowych narzadu ruchu. Bole barku stanowig
coraz czestsza niedomoge wspolczesnego cztowieka i coraz
bardziej obniza si¢ granica wieku pacjentow dotknigtych
tym schorzeniem. Choroba czesto dotyka osob starszych,
przez wzglad na sumowanie si¢ przecigzen barku na prze-
strzeni zycia oraz zagrozenia ro6znymi chorobami.

Bezwzglednie trzeba zaznaczy¢, iz mianem zespotu
barkowego okresla si¢ zmiany zwyrodnieniowe obej-
mujace przestrzen podbarkowg. Niedomoga ta wynika
z przedwczesnego zuzycia tkanek migkkich w okolicy
barku. Wsrdd najczestszych dolegliwo$ci wymienia si¢
bol, ktory towarzyszy wykonywanym ruchom w stawie,
a takze bol nocny i spoczynkowy. Bol jest rowniez przy-
czyng ograniczenia ruchomos$ci w stawie ramiennym,
w szczegolnosci w odwodzeniu i rotacjach. Dysfunkcja
ta wynika ze zmian patologicznych stozka rotatorow, ktore
sg nastepstwem zespotu ciesni podbarkowej, urazu lub
reumatoidalnego zapalenia stawow. Wsrdd najczestszych
przyczyn wymienia si¢ miejscowe choroby zwyrodnie-
niowe kos$ci tworzacych obrecz barkowa, urazy barku
pod postacig ztaman ko$ci ramiennej, ztaman lopatki
i obojczyka. Do przyczyn tych zalicza si¢ rowniez zwich-
niecie stawu barkowego, przerwanie pier§cienia rotato-
réw, urazy pochewek maziowych, naczyn i nerwow, ktore
sa wynikiem upadkow, przecigzen sportowych takich jak:
nazbyt intensywny aerobik, ¢wiczenia na sitowni, tenis
czy dzwignigcie cigzkiego przedmiotu. Ponadto, dtugo-
trwaty bezruch, nieprawidtowa postawa ciata i siedzacy
tryb zycia, to czynniki, ktore doprowadzaja do ostabienia
migéni obreczy barkowej [1, 2].

Analizujac proces powstawania dysfunkcji, mozna
wyrézni¢ kilka jego postaci. Wyrdznia si¢ przerwanie
pierscienia rotatorow, zesp6t ciesni podbarkowej i odkta-
danie si¢ ztogow wapniowych w §ciegnach mie$ni odpo-
wiedzialnych za ruchomos$¢ barku [3]. Schorzenia barku
przebiegaja w trzech stadiach: pierwszym jest zapalenie
kaletki maziowej, drugim zapalenie torebki stawowej, za$
trzecim — uszkodzenie stozka rotatoréw i/lub Sciggna glowy
migs$nia dwuglowego ramienia. Leczenie bolesnego barku
nie jest tatwe, ale mozliwe pod warunkiem, ze okresli si¢
przyczyng zaistnialej patologii oraz stwierdzi sig, ktore
tkanki zostaty zajete przez proces zapalny i jaki jest sto-
pien zaawansowania choroby [4, 5].

Uwaza sie, ze leczenie zachowawcze przynosi najwigcej
pozytku, ale jednoczesnie jest ono najtrudniejsze. Méwiac
o leczeniu zachowawczym, zwraca si¢ tu szczeg6lng uwage
na istote kompleksowe;j fizjoterapii, ktorej waznym celem
jest przywrocenie choremu utraconej sprawnosci w jak naj-
krétszym czasie i w najbezpieczniejszy sposob. Racjonal-
nie prowadzone leczenie fizjoterapeutyczne zespotu barko-
wego w wickszosci przypadkow przynosi pozytywne efekty
poprzez zniesienie lub zmniejszenie boélu oraz poprawe
ruchomosci zajetego stawu.

Fizjoterapia w leczeniu zespotu bolesnego barku jest
metoda lecznicza, ktora przynosi wzglednie szybka poprawe.
Poprzez kompleksowo$¢ minimalizuje bol 1 stosunkowo
szybko przeciwdziata akinezji barku. Usprawnianie przy-
nosi w wigkszosci przypadkéw zadowalajace efekty.

Celem pracy byla ocena skuteczno$ci kompleksowej
fizjoterapii w zespotach bolowych barku, prowadzonej
w ramach programu usprawniania realizowanego w Poradni
Rehabilitacyjnej Wroctawskiego Centrum Zdrowia SP ZOZ
Przychodnia ,,Stablowice”.

Material i metody

Badania przeprowadzono w Poradni Rehabilitacyj-
nej Wroctawskiego Centrum Zdrowia SP ZOZ Przychod-
nia ,,Stablowice”. Badaniem obj¢to 30 pacjentow obu pici
w wieku 30—-85 lat (Srednio 60 + 14 lat) z objawami bolo-
wymi i ograniczeniem zakresu ruchu w obrebie barku, zdia-
gnozowanych jako zespo6t bolesnego barku. U wszystkich
pacjentow przed wprowadzeniem terapii oraz bezposred-
nio po jej zakonczeniu przeprowadzono ankiet¢ oceniajaca
charakter i zakres bolu oraz ograniczenia funkcjonalne.
Ankiete skonstruowano dla potrzeb badania. Odpowiedziom
na pytania 8—11 przyporzadkowano wartosci punktowe 1-4,
gdzie 1 oznacza najmniejszy, a 4 najwigkszy stopien wptywu
na funkcjonalnos$¢ barku lub nat¢zenie bolu. Zastosowano
takze 11-stopniowa skale numeryczng (Numerical Rating
Scale — NRS), gdzie 0 oznaczato brak bolu, a 10 najwiek-
szy bol, jaki kiedykolwiek wystapil. Ponadto wykonano
pomiary zakresu ruchomosci stawu barkowego w trzech
plaszczyznach: strzalkowej, czotowej i poprzecznej. Pomiar
ruchomosci stawu barkowego wykonany zostat od pozycji



SKUTECZNOSC KOMPLEKSOWEJ FIZJOTERAPII W ZESPOLACH BOLOWYCH BARKU

123

posredniej (wyjsciowej) do koncowej. Mierzony byt zakres
ruchu czynnego wykonanego sitg mie$ni badanego. Nastep-
nie wszyscy pacjenci poddani zostali serii 10 zabiegow
fizjoterapeutycznych skierowanych na staw barkowy.

Wykonano badanie zakresu ruchomosci w trzech ptasz-
czyznach ruchu w oparciu o normy wg Zembatego dla danych
przedziatéw wiekowych [6, 7]. Pomiaru dokonano przy uzy-
ciu klasycznego goniometru. Mierzono zakres ruchu czyn-
nego wykonywanego sita migsni badanego, a uzyskane war-
tosci podawano w stopniach z doktadnos$cig do 5°. Podczas
przeprowadzanego badania zapewniona zostata stabilizacja
stawu barkowego w celu uniknigcia ewentualnej kompen-
sacji [8]. Dane pomiarowe dokumentowano metodg SFTR
w arkuszu wlasnego autorstwa.

Wszystkie osoby uczestniczace w badaniu poddane
zostaty serii 10 zabiegdéw fizjoterapeutycznych skie-
rowanych na zniesienie dolegliwo$ci bolowych barku,
zwickszenie zakresu ruchu i wzmocnienie sity mig$nio-
wej obreczy barkowej. Postepowanie fizjoterapeutyczne
opierato si¢ na zastosowaniu masazu medycznego, zabie-
goéw fizykalnych (krioterapia miejscowa, fonoforeza,
prady TENS, laseroterapia) oraz ¢wiczen leczniczych,
w sktad ktorych wchodzily ¢wiczenia: czynne w odcigze-
niu, samowspomagane i czynne z oporem.

Wyniki

Wyliczono sumy, warto$ci procentowe poszczegdlnych
cech, $rednie arytmetyczne odchylenia standardowe (SD)
mierzonych parametréw oraz wykonano wykresy obrazu-
jace wyniki badan. Do oceny istotno$ci roznic pomiedzy
pomiarem 1 i pomiarem 2 wykorzystano test t dla prob
zaleznych. Istotnosc¢ statystyczng rozpatrywano na pozio-
mie p < 0,05. Dane opracowano przy uzyciu programu
Microsoft Excel 2007 oraz Statistica 8.0.

Po zabiegach fizjoterapeutycznych w wyniku pomia-
row zakresu ruchomosci stawu barkowego we wszyst-
kich grupach wiekowych zaobserwowano istotne réznice.
W plaszczyznie strzatkowej zakres ruchu prostowania
ramienia wzrost $rednio o 5,33° (SD 6,08), zginania o 7,67°
(SD 20,10). W ptaszczyznie czotowej — ruch odwiedzenia
ramienia zwickszyt si¢ 0 6,33° (SD 19,76). W ptaszczyZnie
poprzecznej ruch prostowania poziomego zmienit si¢ o 4°
(SD 6,48), zgiecia poziomego o 8,33° (SD 7,02). W ptasz-
czyznie poprzecznej rotacja zewnetrzna ramienia wzroska
0 6,17° (SD 10,48), rotacja wewnetrzna o 4,83° (SD 8,40).

Oceniono stopien ograniczenia aktywnosci fizycznej
pod wptywem bdlu — przed zabiegami. U 20 os6b (11 mez-
czyzn i 9 kobiet) zaznaczono stopien umiarkowany; 8 0sob
(6 kobiet i 2 mezczyzn) odpowiedziato, Ze w stopniu znacz-
nym. Stopien znikomy oznaczyty 2 kobiety. Na tym etapie
zadna z osob nie wskazata braku wptywu na ograniczenie
ruchomosci, odpowiedz — wcale.

Nastegpnie oceniono stopien ograniczenia aktywnos$ci
fizycznej pod wpltywem bolu — po zabiegach. U 9 0s6b

(6 kobiet 1 3 mezczyzn) wskazano zmniejszenie ograni-
czenia aktywnosci fizycznej do stopnia umiarkowanego,
a 21 osob (11 kobiet i 10 m¢zczyzn) do stopnia znikomego.
Zadna z 0s6b nie wskazata stopnia znacznego ani braku
wplywu na ograniczenie ruchomosci.

Okreslono stopien intensywnosci bolu przed zabiegami.
U 25 0s06b (14 kobiet i 11 mezczyzn) wskazano intensyw-
no$¢ bolu w stopniu umiarkowanym; 4 osoby (2 kobiety i 2
me¢zczyzn) zaznaczyto stopien wysoki, a 1 kobieta stopien
znikomy. Zaden z badanych nie odnotowat braku bolu.

Nastepnie oceniono stopieni intensywno$ci bolu
po zabiegach. U 24 badanych (13 kobiet i 11 mezczyzn)
wskazano spadek intensywnosci bolu do stopnia znikomego;
6 0s0b (4 kobiety 1 2 mezczyzn) zaznaczylo zmniejszenie
bolu do stopnia umiarkowanego. Odpowiedzi dotyczace
wysokiego stopnia i catkowitego braku bolu nie zostaty
wybrane.

Kolejnym parametrem podlegajacym obserwacji byt sto-
pien utrudnienia wykonywania czynnosci dnia codziennego
pod wplywem bolu — przed zabiegami. Najwigcej badanych

— 16 0s6b (10 kobiet i 6 m¢zczyzn) odpowiedziato, ze utrud-
nienia w wykonywaniu codziennych czynnosci w wyniku
bolu wystepuja w stopniu znacznym; 12 ankietowanych
(5 kobiet i 7 me¢zczyzn) zaznaczylo stopien zaktocajacy;
1 kobieta wskazata stopien uniemozliwiajacy i 1 kobieta
stopien minimalny.

Stopief utrudnienia wykonywania czynno$ci dnia
codziennego pod wptywem bolu — po zabiegach —u 18
0s6b (12 kobiet i 6 mezczyzn) odnotowano zmniejszenie
ograniczen w wykonywaniu czynnos$ci codziennych do stop-
nia minimalnego. U 11 badanych (4 kobiety 1 7 m¢zczyzn)
zaznaczono zmian¢ do stopnia znacznego; 1 kobieta wska-
zala stopien zaktocajacy. U zadnej z badanych 0sob nie
wystepowaly utrudnienia w stopniu zaktdcajacym.

Natezenie bolu — przed zabiegami. U 20 badanych (10
kobiet i 10 m¢zczyzn) oceniono nat¢zenie bolu w stopniu
umiarkowanym; 7 0sob (5 kobiet 1 2 mezczyzn) wskazato
stopien duzy, a 2 osoby (1 kobieta i 1 m¢zczyzna) stopien
bardzo duzy. U 1 kobiety nat¢zenie bolu byto niewielkie.

Natezenie bolu — po zabiegach. U 14 badanych
(8 kobiet i 6 me¢zczyzn) natezenie bdlu zmalalo do stop-
nia umiarkowanego; 14 oséb (8 kobiet i 6 mezczyzn)
wskazato spadek do stopnia niewielkiego; 2 osoby
(1 kobieta i 1 mezczyzna) zaznaczyty stopien duzy. Zaden
z ankietowanych nie odczuwat bolu w stopniu bardzo duzym
(ryc. 1).

Natezenie bolu w NRS — przed zabiegami. W skali nume-
rycznej najwigcej badanych — 8 0sob (5 kobiet i 3 mgzezyzn)
zaznaczyto odpowiedz 4. Sze$¢ osob badanych (3 kobiety
1 3 mezczyzn) wybrato odpowiedz 3. Bol na poziomie 5
odczuwalo 5 0s6b (2 kobiety i 3 mezczyzn). Na poziomie
6 bol wystepowat u 5 badanych (3 kobiety 1 2 m¢zczyzn).
Dolegliwosci bolowe na poziomie 7 odczuwaty 4 osoby
(3 kobiety i 1 m¢zczyzna). Jedna kobieta zaznaczyta bol
na poziomie 8 i 1 mg¢zczyzna na poziomie 9. Pozostatych
odpowiedzi nie zaznaczono (ryc. 2).
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Ryc. 2. Natezenie dolegliwosci bolowych (wg NRS) — przed zabiegami

Fig. 2. NRS rating of pain intensity before physiotherapy

Natezenie bolu w NRS — po zabiegach. Najwiecej
0s0b — 9 (7 kobiet 1 2 mezczyzn) wskazato spadek bolu
do poziomu 3. U 8 badanych (3 kobiety i 5 mezczyzn) skala
bolu zmalata do poziomu 2. O$miu badanych (4 kobiety
14 mezczyzn) zaznaczyto zmniejszenie bolu do poziomu 1.
Dolegliwosci bolowe na poziomie 5 odczuwatly 3 osoby
(2 kobiety i 1 mezczyzna). Bolesno$¢ na poziomie 4 odno-
towano u 2 0sob (1 kobieta i 1 mezczyzna). Pozostatych
odpowiedzi nie zaznaczono.

Dyskusja

Dominujgcym objawem zespotu barkowego jest bol, kto-
rego ocena jest subiektywna niezaleznie od rodzaju i wiel-
kosci uszkodzenia barku. Lokalizacja bolu zalezy gltéwnie
od miejsca urazu oraz obecnosci stanu zapalnego. Czgsto
bole te majg charakter promieniujacy do dystalnych czesci

konczyny gornej. Typowe jest to, ze ruchowa reakcja na bol
polega na wystgpieniu lokalnego wzmozenia napigcia mig-
$ni. Bol ma tendencje do stopniowego narastania i z czasem,
zwlaszcza w nocy, staje si¢ cigzki do zniesienia. Wystepujacy
bol jest samoistny i pojawia si¢ przy wykonywaniu ruchow
oraz wptywa na ich hamowanie i ograniczenie. Najczgsciej
wystepuje zmniejszenie zakreséw ruchéw odwiedzenia,
jego rotacji (zwlaszcza wewngtrznej) 1 zginania ramienia.
Ponadto, z niektorych badah wynika, ze u wigkszosci cho-
rych bolesno$¢ barku wystepuje po stronie reki dominujace;,
zazwyczaj prawej [9].

Uwaza sig, ze postep w terapii bolesnego barku jest
niezadowalajacy. Spowodowane jest to wieloma przyczy-
nami. Do najwazniejszych naleza: r6znorodna etiologia,
wielotkankowa budowa barku, jego ztozona czynnos¢ i bio-
mechanika, naktadanie si¢ wielu proceséw patologicznych,
nieprecyzyjna diagnoza i przypadkowa terapia. Najistot-
niejsza w skutecznej terapii jest prawidtowa diagnoza. Bez
prawidtowej diagnostyki obejmujacej badanie kliniczne,
laboratoryjne i badanie obrazowe nie mozna postawic¢
prawidlowego rozpoznania ani ustali¢ odpowiedniego
dla przypadku planu leczenia. Niestety, w dalszym ciggu
prawidtowa diagnostyka jest w wigkszos$ci przypadkow
niekompletna, a pacjentéw z objawami bolowymi barku
leczy si¢ w podobny sposob [10].

Badania dowodza, ze zabiegi fizykoterapeutyczne, takie
jak krioterapia, laseroterapia, prady TENS i fonoforeza, zna-
czaco wptywaja na zmniejszenie doznan bolowych okolicy
barku [11]. BodZce fizykalne stanowig uzupehienie szeroko
rozumianej terapii zespotu bolesnego barku. Zmniejszenie
dolegliwosci bolowych umozliwia wezesne wprowadzenie
¢wiczen leczniczych, ktore stanowig gtdéwny srodek tera-
peutyczny. Odpowiednie ingerencje ruchowe pozwalaja
na utrzymanie zakresu ruchow w stawach oraz wzmacnia-
nie sity mig$niowej obreczy barkowej [12, 13].

Wyniki uzyskane w pracy sg zbiezne z innymi donie-
sieniami. Zastosowanie kompleksowej fizjoterapii miato
korzystny wptyw na leczenie zespotu barkowego. Bodzce
fizjoterapeutyczne w postaci pradéw TENS, krioterapii, lase-
roterapii, fonoforezy oraz masazu medycznego zmniejszyty
bol w obrebie barku, co pozwolito na wprowadzenie ¢wi-
czen czynnych w odcigzeniu, ¢wiczen czynnych z opo-
rem i1 ¢wiczen samowspomaganych, ktoére oddzialtywaty
na zwigkszenie zakresu ruchéw w stawach, ich utrzyma-
nie oraz wzmacnianie sity mi¢sniowej [14, 15, 16, 17, 18].
Zastosowane ¢wiczenia w odcigzeniu i ¢wiczenia samo-
wspomagane stawu barkowego w plaszczyznie strzatko-
wej i czotowej istotnie zwickszyly zakresy ruchu w tych
ptaszczyznach [19, 20].

Zaobserwowano rzeczywisty wzrost zakresu prosto-
wania ramienia o 5,33° (SD 6,08) i jego zginania o 7,67°
(SD 20,10), ponadto zwigkszyt si¢ rowniez zakres ruchu
odwiedzenia ramienia o 6,33° (SD 19,76). Istotne zmiany
w ruchomosci zaszty w plaszczyznie poprzecznej. Odno-
towano poprawe w zakresie zginania poziomego o 8,33°
(SD 7,02) oraz prostowania poziomego, ktérego przyrost
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wynidst 4° (SD 6,48). Stwierdzono znaczace réznice w zakre-
sie ruchow rotacji zewnetrznej i wewnetrznej ramienia.
Rotacja zewnetrzna wzrosta o 6,17° (SD 10,48), a rotacja
wewnetrzna o 4,83° (SD 8,40).

Podsumowanie

Wyjatkowa budowa anatomiczna barku, a szczegdlnie
migénie 1 zakres ruchow, umozliwiajg réznorodng aktyw-
no$¢ ruchowa, za$ z drugiej strony predysponuja do uszko-
dzen. Bark w rehabilitacji jest traktowany jako najwazniej-
sze ogniwo biokinematyczne koficzyny gornej, dlatego tez
fizjoterapia zmaga si¢ z tym problemem, poszukujac ideal-
nej formy terapii. Jak juz wezes$niej wspomniano, leczenie
bolesnego barku nie jest tatwe, ale mozliwe. Wlasciwa dia-
gnoza i wykorzystanie metod fizjoterapeutycznych moze
zmniejszy¢ cierpienie chorego i skrocié czas trwania cho-
roby, pozwalajac na szybszy powr6t do normalnej aktyw-
nosci fizycznej. Dobor odpowiedniej metody postgpowania
fizykalnego jest optymalnym sposobem w leczeniu tego
schorzenia [21]. Badania dowodza, ze najwickszg ulge
w zniesieniu dolegliwosci bolowych przynosza zabiegi fizy-
koterapeutyczne oraz masaz, natomiast ¢wiczenia lecznicze
znaczgco wpltywajg na zwickszenie zakresow ruchomosci,
kondycj¢ mig$ni oraz na poprawe funkcjonalng obreczy
barkowej. Ten rodzaj leczenia jest trudny i wymaga duzo
cierpliwo$ci zaréwno od pacjenta, jak i terapeuty, ale za
to jest skuteczny i bezpieczny.

Whioski

U pacjentoéw z zespotem bolowym barku bardzo istotng
rolg odgrywa leczenie fizjoterapeutyczne. Masaz medyczny
oraz zabiegi fizykoterapeutyczne obejmujace krioterapig,
laseroterapig, prady TENS oraz zabieg fonoforezy korzyst-
nie wpltywaja na zmniejszenie dolegliwo$ci bolowych
u pacjentéw z zespolem bolowym barku. Cwiczenia czynne
w odcigzeniu, ¢wiczenia czynne z oporem i samowspoma-
gane w sposob znaczacy wptywajg na zwigkszenie zakresu
ruchéw oraz wzmacnianie sity migsniowej obreczy barko-
wej. Wyniki uzyskane w toku przeprowadzonych badan
sg zbiezne z doniesieniami innych autoréw.
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Summary

This article deals with the subject matter of LGBT (les-
bians, gays, bisexuals, transgenders), i.e. individuals who
are not heterosexual, presenting definitions, some histori-
cal facts, and evolution of thinking in 2010. Attention is
drawn to discrimination and stigmatization of members of
the LGBT community. Problems related to the prevention
of HIV/AIDS among men having sexual contacts with other
men are discussed. A concise presentation of the function-
ing of the LGBT community in the heterosexual society is
included. Emphasis is placed on equality of non-heterosex-
ual orientations with reference to important ideas such as
homo- and binormativity.

Key words: LGBT — homosexualism — homonormati-
vity — binormativity — HIV/AIDS — toler-
ance — acceptance.

Streszczenie

Artykut stanowi wprowadzenie w tematyke LGBT (les-
bijek, gejow, biseksualistow oraz osob trasgenderycznych),
czyli 0sob nicheteroseksualnych, z uwzglednieniem aparatu
pojeciowego, wybranych faktow historycznych i ewolucji
myslenia w 2010 r. Oprécz zwrocenia uwagi na dyskry-
minacj¢ i stygmatyzacj¢ czlonkéw LGBT, zostaty zapre-
zentowane zagadnienia dotyczgace profilaktyki HIV/AIDS

podejmowanej przez m¢zczyzn majacych kontakty seksualne
z m¢zezyznami. W zwigzly sposdb nakreslono funkcjono-
wanie cztonkow LGBT w heteroseksualnym spoteczen-
stwie. Zaakcentowano rowniez rownorzedno$¢ orientacji
nieheteroseksualnych z uwzglednieniem istotnych pojec,
takich jak homo- i binormatywnos¢.

Hasta: LGBT — homoseksualizm — homonormatyw-
no$¢ — binormatywnos¢ — HIV/AIDS — toleran-
cja — akceptacja.

*

Roznorodnosé jest integralng czesciq zycia, dlatego nalezy

sig jej taki sam szacunek, jaki nalezy si¢ zZyciu
R.J. Tritt
Czlowiek jest istota seksualng od zycia ptodowego
do poznej starosci i w sposob niezalezny od jego woli
w obszarze limbicznym moézgowia ksztaltuja sie centra
seksualne odpowiedzialne za potrzebe¢ seksualng, poziom
reaktywnosci seksualnej oraz jedna z trzech réwnorzednych
orientacji seksualnych: hetero-, homo- czy biseksualng [1].
Wigezi psychoseksualne istniejace migdzy ludzmi maja fun-
damentalne znaczenie dla catoksztattu i rozwoju cztowieka,
jego egzystencji, stylu zycia oraz sprzyjaja w nawigzywa-
niu kontaktow interpersonalnych. To wtasnie w zwigzkach
uczuciowo-seksualnych ludzie znajduja mozliwo$¢ nawia-
zania glebokiego porozumienia ze sobg, co znosi poczu-
cie indywidualnego osamotnienia, wyobcowania i izolacji
spotecznej. Wybor obiektu mitosci i realizowania potrzeby
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seksualnej jest indywidualng kwestig cztowieka, cho¢
w wielu spotecznosciach, mimo ze mamy XXI w., osoby
nieheteroseksualne nie tylko noszg pigtno odmiennych, ale
doznaty i doznaja ucisku, cierpien, przesladowan, a w wielu
przypadkach poddawane sg dyskryminacji, stygmatyzacji
1 ostracyzmowi spolecznemu [2].

Na przestrzeni wielu wiekéw dominujaca kultura hete-
ronormatywna starata si¢ wykluczy¢ osoby nieheterosek-
sualne z dyskursu spotecznego. W odpowiedzi na powyz-
sze naznaczenie od wielu lat podejmowano proby powrotu
mniejszosci seksualnych i traktowania ich cztonkéw z nale-
zytym szacunkiem, jaki nalezy si¢ kazdemu cztowiekowi
za to, ze jest cztowiekiem, co czynito i czyni wiele 0sob,
np. w Polsce prof. Maria Szyszkowska, dr Maria Dzie-
dzic — zawsze emanujgca humanizmem — oraz niezyjaca
juz prof. Zofia Kuratowska, ktora wielokrotnie podkre-
$lata aspekty tolerancji i akceptacji. W jednym z wywia-
dow prof. Zofia Kuratowska stwierdzita: ,,Chciatabym, aby
w Polsce zniknety wszelkie formy dyskryminacji, nawet
w postaci uSmieszkow i zarcikow. Chciatabym, aby wszyscy
mieszkajacy w Polsce czuli si¢ w niej dobrze” [3].

Niewatpliwie odzwierciedleniem walki o prawa i ist-
nienie 0sob nieheteroseksualnych w spoteczenstwie byto
powstanie pierwszych ruchéw spotecznych pod koniec
lat 60. XX w. Kulminacyjnym momentem, a zarazem
wychodzeniem z ukrycia (coming out) stalo si¢ wydarze-
nie z 27 czerwca 1969 r. w Stonewell Inn — gejowskim
lokalu w nowojorskiej dzielnicy Greenwich, gdzie po raz
pierwszy geje, lesbijki oraz biseksuali§ci w sposob otwarty
stawili opor wladzy i pojawili si¢ w dyskursie publicznym
[4]. To wlasnie powyzsze wydarzenie, okreslane do dzi$
jako Christopher Street Day, dato poczatek wspotczesnemu
ruchowi wyzwolenia — Gay Liberation Movement.

George Weinberg pokreséla, ze ruch ten, gltoszac hasta
Gay is good (gejowskie znaczy dobre), Out of the closets
and into the streets (z ukrycia na ulice), odrzucit dehuma-
nizacje, kryminalna i kliniczng etykiet¢ homoseksualisty,
a zastgpit obrazem kobiet-lesbijek, m¢zczyzn-gejow czy
biseksualistow akceptujacych swoja orientacje jako jeden
z przejawow ludzkiej roznorodnosci [S]. Warto wspomnieg,
ze jedne z pierwszych prob opisu naturalno$ci zwigzkow
homoseksualnych oraz przeanalizowania Srodowiska 0sob
nieheteroseksualnych, zwtaszcza gejow, zostaty podjete juz
w 1948 1 1965 r. przez Gore Vidala w publikacji pt. ,,Nie
ogladaj si¢ w strone Sodomy” [6].

Na kanwie wydarzenia z 27 czerwca 1969 r. stopniowo
ksztattuje sie¢ spoteczno$§¢ LGBT — lesbians, gays, bisexu-
als, transgenders (lesbijek, gejow, biseksualistow oraz osob
trasgenderycznych). Termin powstat w latach 60. XX w.,
do powszechnego uzytku zostal wprowadzony w latach 90.
[7], a 19 grudnia 2008 r. Zgromadzenie Generalne Organi-
zacji Narodow Zjednoczonych przyjeto rezolucje wzywajaca
panstwa cztonkowskie do uznania i gwarancji swobodnego
rozwoju spotecznosci.

W ogolnej definicji terminem LGBT okresla si¢ ogot osob,
ktore tworzg mniejszosci o odmiennej od heteroseksualnej

orientacji seksualnej oraz wykazujg niezgodna z biologiczng

tozsamo$¢ piciowy (transgenderyczne i transseksualne).
Akronim LGBT jest spotykany réwniez w wersjach LGTB

i GLBT, ktore nie zmieniajg jego znaczenia. Czasami wyste-
pyje tylko skrét LGB odnoszacy sie do os6b homo- i bisek-
sualnych. W innym wariancie dodatkowo pojawia si¢ litera

Q pochodzaca od terminu queer dotyczacego obecnie 0sdb

nieheteroseksualnych, co thumaczone jest jako odzyskany.
Nalezy zaakcentowaé, ze termin queer, pochodzenia ger-
marnskiego, juz od XIV w. uzywany byt w angielszczyznie

w pejoratywnym zabarwieniu, jako podejrzany, dziwaczny,
1 w sposob wulgarny i obrazliwy okreslano nim homo-
seksualistg. W latach 90. XX w. nastapita niespodziewana

nobilitacja terminu, ktorym zaczeto obejmowacé teoretyczng

refleksj¢ nad konstruowaniem nieheteroseksualnych orien-
tacji seksualnych w kulturze. Wprowadzenie tego terminu

miato na celu przenicowanie homofobicznego jezyka oraz

bylo proba wyrazenia oporu wobec tego, co Adrainne Rich

nazwala ,,obowigzkowym heteroseksualizmem” [8].

W innych przypadkach mozna spotka¢ dtuzsze rozwi-
niecie akronimu LGBT z dodaniem liter [ od stowa intersek-
sualizm, a nawet F od friends (przyjaciele) lub A od allies
(alianci, sprzymierzency — w walce z homofobig) [9].

Symbolem spotecznos$ci LGBT jest teczowa flaga. Jej
pierwszy projekt powstal w 1978 r., a pomystodawca byt
Gilbert Baker z San Francisco. Poczatkowo byla ona podzie-
lona na osiem poziomych paséw, a okreslonym barwom
nadano symboliczny charakter: rézowy — seks, czerwony —
zycie, pomaranczowy — witalno$¢, zotty — stonce, zielony —
nature, niebieski — sztuke, indygo — harmoni¢ i symetrycz-
nos$¢, fioletowy — duchowos¢. Ostatecznie usunieto kolor
rézowy oraz indygo i przyjeto szesciobarwng flage przy-
pominajaca rézne odcienie ludzkiej r6znorodnosci, a takze
upodoban i gustdéw [10]. Flaga stata si¢ wyrazistym akcen-
tem spolecznosci.

Wspolczesna literatura medyczna, badania spoteczne
1 wytyczne terminologiczne UNAIDS oprocz akronimu
LGBT postuguja si¢ okresleniami MSM — men who have
sex with men (mezczyzni uprawiajacy seks z mezczyznami)
oraz WSW — woman having sex with woman (kobiety upra-
wiajace seks z kobietami). Pojecia zostalty wprowadzone
przez epidemiologéw w latach 90. XX w. i maja uwzgledniaé
rodzaj aktywnosci seksualnej migdzy osobami tej samej
plci bez wzgledu na sposéb identyfikacji czy orientacji sek-
sualnej [11].

Don Clark podkresla, ze ,,w kazdym spoleczenstwie
sg ludzie, ktorzy odkrywaja w sobie zdolnos¢ do kochania
0sob tej samej pici 1 pragng wzbogacaé siebie oraz Swiat.
Tam gdzie zwyczaj uczy takich ludzi przesladowac lub poni-
za¢, afirmacja tego uczucia wymaga rozwijania tozsamosci
potrzebnej w walce o przezycie” [12]. Wielu naukowcoéw
zajmujacych si¢ badaniami w zakresie LGBT podkresla,
ze istotnym jest fakt znalezienia rdwnowazno$ci migdzy
orientacjami nieheteroseksualnymi w stosunku do hetero-
seksualizmu. Rob Einchberg podaje, Ze ,,uczucie pociaggu
seksualnego do osoby tej samej pici jest dla homoseksualisty
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tak samo naturalne, jak dla heteroseksualisty pozadanie pici
przeciwnej” [13]. Deborah Blum w publikacji pt. ,,Mozg
i pte¢” podkresla, ze fascynujacy w orientacji seksualnej
jest sam fakt, ze kazdy z nas ja posiada. Niezaleznie od tego,
czy nasz kompas wskazuje tradycyjnie potnoc, czy odchyla
si¢ na potudnie, kieruje nim elementarna sita przyciggania.
Na wszystkich nas dziata ludzki magnetyzm seksualny tej
czy innej polarnosci [14].

Najpelniej aspekt orientacji homoseksualnej wyraza
Michel Foucault, twierdzac, ze homoseksualizm okazat si¢
jedna z postaci seksualnosci z chwila, gdy z zakresu praktyk
sodomicznych przeniesiono go na swego rodzaju androgi-
ni¢ wewnetrzna, na hermafrodytyzm duszy. Sodomita byt
odszczepiencem, homoseksualista jest gatunkiem [15].

Nalezy wyraznie zaakcentowac, ze wspolczesne bada-
nia naukowe podkreslaja dobitnie biologiczne podstawy
ksztattowania si¢ orientacji homoseksualnej (genetyczne,
neurologiczne, endokrynologiczne czy biochemiczne), odwo-
tujac si¢ do prac wielu autorow, m.in. dra Deana Hamera,
dra Simon Le Vaya z San Diego czy Evelyn Hooker, ktora
jako pierwsza w 1956 r. zacz¢ta badaé nature osob nie-
heteroseksualnych bez obcigzenia pobytem w klinice czy
wiezieniu [16].

Naturalno$¢ homoseksualizmu i biseksualizmu jest
potwierdzona szeregiem badan w $wiecie zwierzecym
prowadzonych miedzy innymi przez Bruce’a Begemihla
[17] oraz dra Remigiusza J. Tritta [18].

Indywidualny stosunek do spotecznosci LGBT ksztat-
tuje si¢ przewaznie na gruncie wartosci kulturowych wigk-
szych grup spotecznych, majgc swoje korzenie we fluk-
tuacjach etnicznych, tradycji, religii i klasowos$ci danego
spoteczenstwa [19]. Jednym z najstarszych zrodet histo-
rycznych potwierdzajacych istnienie homoseksualizmu jest
papirus sporzadzony w Egipcie 2500 lat p.n.e. [20].

Starozytne cywilizacje, takie jak Egipt, Grecja, Mezopo-
tamia, Chiny, Japonia, w petni akceptowaty homo- i bisek-
sualizm [21]. Platon w ,,Uczcie” pisze: ,,Bo, doprawdy,
nie umiem powiedzieé, jakie wigksze dobro zdoby¢ moze
cztowiek zaraz w pierwszej mtodosci, jesli nie mitosnika
dzielnego albo oblubienca. Bo takiego steru na cate zycie,
jakiego potrzebuje czlowiek, ktory chee zy¢, jak nalezy, nie
potrafig mu da¢ ani zwigzki krwi w tak pigknej formie, ani
zaszczyty, ani bogactwa, ani nic innego, tylko Eros” [22].

Negacja os6b nieheteroseksualnych pojawita si¢ w cza-
sach poznorzymskich i przeszla do judaizmu i chrzedci-
janstwa. Wprowadzenie przez cesarza Justyniana w 533 .
zakazu kontaktéw homoseksualnych i biseksualnych pod
karg $mier¢ uczynito kontakty nieheteroseksualne przestep-
stwem na wiele stuleci. Represyjnos¢ wobec os6b homo-
seksualnych narastata w okresie §redniowiecza, co miato
zwiazek z dziejami krucjat, inkwizycja reprezentowang
glownie przez jezuitow i dominikanéw oraz wprowadze-
niem w 1260 r. edyktu w Orleanie, na mocy ktorego sto-
sowano okrutne tortury oraz pozbawiano osoby homosek-
sualne jader, penisa i dloni. W okresie renesansu z jednej
strony przyswajano ideaty kultury antycznej, z drugiej

karano. Kary w postaci spalenia na stosie, zakopania zyw-
cem, powieszenia, okaleczenia czy banicji stosowane byty
przez nastgpne stulecia, a relikty tej kryminalizacji nadal
istnieja w wielu krajach.

Wplyw koncepcji lekarza Richarda von Kraffta-Ebinga
sprawil, ze homoseksualizm, nie wydostawszy si¢ jesz-
cze z kodeksu karnego, stal si¢ obiektem zainteresowania
medycyny jako choroba. Wielu lekarzy wyrazato poglad,
Ze jest to najgorsze ze zboczen, zwyrodnienie wymagajace
leczenia w szpitalach psychiatrycznych [23]. Jednym z naj-
wigkszych prekursoré6w badan nad homoseksualizmem byt
lekarz i seksuolog Magnus Hirschfeld, ktory podjat walke
z niemieckim paragrafem 175, nawolywat do spotecznego
wyzwolenia 0sob nieheteroseksualnych, przywotujac mysli
Fryderyka Nietzschego, Ze to, co naturalne nie moze by¢
niemoralne oraz Artura Schopenhauera, wedtug ktérego
orientacja seksualna wyptywa z ludzkiej natury [24].

Obok Magnusa Hirschfelda podwaliny pod nowocze-
sna wiedz¢ seksuologiczng potozyl Alfred Kinsey, ktory
w swoich dzietach ,,Sexual Behavior in the Human Male”
i,,Sexual Behavior in Human Female” ukazal r6zne odcie-
nie ludzkiej seksualnos$ci, poczawszy od heteroseksuali-
zmu, przez rézne warianty biseksualizmu, a skonczywszy
na homoseksualizmie [25].

Najjaskrawszy przejaw ucisku i przesladowan osob
homoseksualnych, zwtaszcza gejow, nastapit w obozach kon-
centracyjnych Trzeciej Rzeszy. Jak podaje Raimund Schna-
bel: ,,Wigzniowie noszacy rézowe trojkaty nigdy nie zyli
dtugo, byli mordowani przez SS szybko i systematycznie”
[26]. Na podstawie badan wiasnych prowadzonych w obo-
zach koncentracyjnych stwierdzono, ze geje poddawani
byli najokrutniejszym formom przesladowania, a $§miertel-
no$¢ w tej grupie spotecznej byta najwyzsza [26]. Oprocz
zrodet historycznych i zeznan swiadkow, wysoki stopien

Ryc. 1. Ksiadz Kazimierz Herud podczas rozmowy z dr. n. med.
Remigiuszem J. Trittem na temat prze§ladowania 0s6b homoseksualnych
w obozie w Dachau (lipiec 2010 r.)

Fig. 1. Discussion of Dr. Remigiusz Jarostaw Tritt with Rev. Kazimierz
Herud on persecutions of homosexuals in the Dachau concentration camp
(July 2010)
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okrucienstwa wobec gejow potwierdzit w osobistej roz-
mowie jeden z bylych wigzniéw obozu Dachau, 104-letni
ks. Kazimierz Herud (ryc. 1).

Dopiero w 1973 r. homoseksualizm opuscit dziedzing
patologii i zostaje usunigty przez Amerykanskie Towa-
rzystwo Psychiatryczne z rejestru choréb. Podobng decy-
zje, lecz znacznie pozniej, podjeta Swiatowa Organizacja
Zdrowia. Stato si¢ to dopiero 17 maja 1990 r. [27]. Wyda-
walo si¢ wowczas, ze czas ucisku wobec gejow minal, lecz
nowym problemem stata si¢ epidemia AIDS. Ci, ktorych
niestusznie obarczono wing za zlo tego $wiata, jakim jest
HIV, dzi$ wiedza, ze bronig w walce z retrowirusem jest
rozum i wola. Nie mozna zapomnie¢, ze to geje, uciskani
przez wieki, po raz kolejny zostali oskarzeni o szerzenie
wirusa i zestanie na $wiat kary.

Pandemia HIV/AIDS stata si¢ dla gejow szczegdlnym
wyzwaniem i wywotata w spolecznosci gejowskiej i poza
nig wiele solidarnosci w niesieniu pomocy ofiarom ,,dzumy’
XX 1 XXI w., a takze przyczynita si¢ do refleksji, ktorej
konsekwencja bylo zrezygnowanie z zachowan ryzykow-
nych na korzy$¢ bezpieczniejszych, np. wprowadzenie safer
sex [28]. O zjawisku podwdjnego stygmatyzowania mozna
moéwi¢ w odniesieniu do 0sob o orientacji homoseksualne;.
Poniewaz pierwsze przypadki HIV/AIDS zarejestrowano
wsrdod gejow amerykanskich, fakt ten spowodowat upor-
czywe kojarzenie HIV/AIDS z homoseksualnoscig. Wielu
autorow zaczelo nazywaé HIV/AIDS rakiem gejow lub gay
plague — zarazg homoseksualistow i podkreslato jedno-
znacznie, ze zakazenie nastepuje tylko na drodze kontaktow
homoseksualnych [29, 30]. Kiedy okazalo si¢, ze choruja
takze narkomani oraz prostytutki, reakcje spoteczne byty juz
bardzo negatywne i oscylowaty wokot postaw odrzucenia,
nietolerancji oraz agresji. Fakt, ze HIV przenosi si¢ przez
kontakty seksualne, sprawit wiele kontrowersji. Trzy grupy
ludzi, wérdd ktorych pojawity si¢ zakazenia, byty negatyw-
nie oceniane i potepiane juz wezesniej, a dodatkowo mar-
ginalizacja spoteczna szczegdlnie nasilita si¢ na poczatku
rozwoju epidemii, a w wielu przypadkach trwa do dzis$ [31].
Nawet gdy okazalo si¢, ze na AIDS zaczynaja chorowac
osoby spoza wymienionych grup ludzi, spoteczenstwo nadal
obwiniato zwlaszcza osoby homoseksualne, podkreslajac,
ze jest to rodzaj kary bozej zestanej na gejow za ich zacho-
wania, ktore miaty narusza¢ normy spoteczne [32].

Dziatania profilaktyczne podjete przez gejow przyczy-
nity si¢ do czgstego wykonywania testow w kierunku HIV,
doktadnego poznania mechanizmoéw zakazenia, wprowadze-
nia zasad bezpiecznego seksu, stato$ci 1 wiernos$ci partnerow
seksualnych oraz zmiany technik seksualnych z ryzykow-
nych na bezpieczne. Prawda, ze HIV nadal zabija, to stwier-
dzenie na poczatku XXI w. wcigz budzace ek, niepokdj,
zadume. Jakiz or¢z jest w stanie pokona¢ wirusa, jesli nie
rozum? Tam, gdzie rozum $pi, czai si¢ $mier¢. Powinnismy
nauczy¢ sie, tak jak niektdrzy juz si¢ nauczyli, korzystaé
Z tego, czym obdarowala nas natura. W czasach, gdy wcigz
nie ma skutecznego leku w walce z pandemig AIDS i gdy
nie wiadomo, czy kiedykolwiek bedzie, jedyng skuteczng

i)

bronig sa dobra wola oraz rozum — podejmowanie wtasci-
wych decyzji, dziatan, co pozwala dokona¢ wyboru migdzy
zyciem a $miercig, prezerwatywa a abstynencja. U progu
trzeciego tysigclecia, w $wiecie $wiattej edukacji, uczmy
si¢ od gejow skutecznej profilaktyki, a nie potgpiajmy tych,
ktorych historia wielokrotnie potepiata — czgsto ich nie
rozumiejac [33].

Liczni znani epidemiolodzy i specjali§ci w zakre-
sie chorob zakazZnych, na przyktad prof. Jacek Juszczyk
i prof. Andrzej Gladysz, podkreslaja w swoich publika-
cjach naukowych, ze ograniczanie zakazen HIV/AIDS
tylko do 0s6b homoseksualnych jest btedne, a nawet spo-
tecznie szkodliwe. Od samego poczatku epidemii autorzy
zauwazajg wyrazng zmian¢ zachowan seksualnych z tzw.
ryzykownych na bezpieczne w kontek$cie zmniejszenia
ryzyka zakazenia HIV, szczeg6lnie w stosowaniu prezer-
watyw, tworzeniu zwiazkdéw monogamicznych i unikaniu
kontaktéw analnych. Profesorowie popieraja powyzsze
stwierdzenia licznymi przyktadami epidemiologicznymi,
np. w aglomeracji miejskiej w San Francisco w USA odse-
tek zakazonych wzrastat do 1982 r. z 0,6% do 19%, nato-
miast w 1988 r. wyniost juz tylko 1,8% [34]. Poréwnanie
dwoch kohort gejow z Vancouver — jedna z 19821 1984 r.,
druga z 1995 r., pokazalo, ze z uptywem czasu znaczaco
zmniejszyla sie czestos¢ ryzykownych kontaktow seksu-
alnych [35, 36]. Warto wspomnie¢, ze istotng role w pode;j-
mowaniu dziatan profilaktycznych wsrod gejow odegrata
powstata w Nowym Jorku prywatna organizacja stworzona
we wrzesniu 1981 r. w mieszkaniu pisarza Larry’go Kra-
mera przez mata grup¢ mezczyzn homoseksualnych, kto-
rzy byli §wiadomi, ze liczba zachorowan w ich §rodowisku
przybiera rozmiary epidemii. Mezczyzni §wiadomi grozby
HIV jeszcze tego samego dnia utworzyli pierwsza i najwiek-
sza pozarzadows organizacj¢ ukierunkowang na dziatania
w zakresie zapobiegania zakazeniu oraz organizacji opieki
nad zyjacymi z HIV i chorymi na AIDS — Gay Men’s Health
Crisis (GMHC).

Tak jak inne organizacje partnerskie, GMHC poma-
gala i nadal pomaga tysigcom homoseksualnym me¢zczyzn
w przetamaniu izolacji i lgku zwigzanego z rozpoznaniem
AIDS [30, 31]. Nasladujac dziatania profilaktyczne podjete
przez gejow na poczatku epidemii AIDS, w Polsce powstata
Rada Konsultacyjno-Naukowa dziatajaca przy Krajowym
Centrum ds. AIDS, ktéra wydaje szereg rekomendacji w sze-
roko rozumianej prewencji. Autor niniejszego artykutu jest
jej przewodniczacym i zywi glgboka nadzieje, ze podjete
dziatania oraz rekomendacje w trzecim tysigcleciu nauczg
podejmowania wlasciwych wyborow nie tylko osoby nale-
zace do grupy MSM, ale takze calg spoltecznos¢ LGBT,
a moze i osoby heteroseksualne.

Zyjac w 2010 r., z jednej strony mozna zauwazy¢ wiele
przyktadéw dyskryminacji spotecznosci LGBT, facznie
z karg $mierci w niektorych krajach Afryki i Azji, czy styg-
matyzacji pacjentow, uczniow, a nawet nauczycieli niche-
teronormatywnych. Z drugiej strony bardzo wolno mozna
obserwowac transformacje, ktorej wyrazem jest stopniowo
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pojawiajgca si¢ homo- i binormatywnos$¢ obecna m.in.
w prezentowaniu filmow poruszajacych tematyke LGBT,
np. ,,Samotny mezczyzna”, ,,Mine Vaganti”. Kulminacyjnym

momentem w Polsce byta wystawa Ars Homo Erotica zorga-
nizowana w 2010 r. w Muzeum Narodowym w Warszawie,
ktora powinna dostarczy¢ wiedzy na temat homoerotycznej

kultury wizualnej. Homoseksualna wyobraznia, ikonosfera

oraz artystyczna wrazliwos¢ stanowia czes$¢ europejskiego

dziedzictwa kulturowego, ktore widz muzealny i jednocze-
$nie obywatel demokratycznego panstwa ma prawo poznac.
Jak podkresla kurator wystawy, dr Pawet Leszkowicz, akcent

zostal postawiony na homoseksualne continuum w historii

kultury, na pewien uniwersalizm ekspresji homoerotycznej

w dziejach zachodniej cywilizacji taczacy sztuke z poza-
daniem i mitoécig do tej samej ptci [37].

Jako naukowiec-seksuolog wiele lat zajmujacy si¢ tema-
tyka homoseksualng, autor niniejszego tekstu zywi glteboka
nadzieje, ze artykul pozwoli zrozumie¢ holistyczng zto-
zono$¢ ludzkiej seksualno$ci oraz réznorodnosci i moze
cho¢ w niewielkim stopniu rozbudzi w sercach akcepta-
cje wzgledem tych, ktérych mito$¢ nie §miata przez wieki
wymawia¢ swojego imienia.

Nigdy nie rezygnuj z tego, co naprawde chcesz zrobic. Czlo-
wiek z wielkimi marzeniami jest silniejszy od tego, ktory
Jjest tylko realistg.

J. Brown
Per aspera ad astra
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Summary

This work was undertaken to describe the basic elements
of the Polish healthcare system and to examine possibili-
ties for adoption of solutions existing in healthcare systems
of other countries of the European Union. Healthcare sys-
tems were analyzed as to their model features and general
directions of reform. Current problems, as well as attempts
and concepts for reform of the Polish healthcare system
were studied. Disadvantages and advantages of the Polish
healthcare system are presented. The main disadvantages
are: limited funding of medical services, monopoly of the
National Health Fund (NFZ), lack of competition among
insurers, unequal status of public versus private healthcare
providers, indebtedness of public healthcare institutions,
and limited access to healthcare.
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Streszczenie

Celem pracy byto opisanie podstawowych elementow
polskiego systemu ochrony zdrowia, a takze zbadanie

mozliwo$ci zastosowania w nim rozwigzan istniejacych

w systemach innych panstw Unii Europejskiej. Do zagadnien

zwigzanych z tymi systemami nalezg modelowe cechy sys-
temow oraz og6lne kierunki, w ktorych przebiegaty reformy.
Aspekty dotyczace funkcjonowania polskiego systemu

ochrony zdrowia obejmuja zaré6wno aktualne problemy, jak
1 proby oraz koncepcje przeprowadzanych reform, wyka-
zujac jednoczesnie mankamenty i zalety systemu ochrony

zdrowia. Do podstawowych wad systemu naleza: zbyt mate

naktady na ochrong zdrowia, monopol Narodowego Fundu-
szu Zdrowia oraz brak konkurencji wérod ubezpieczycieli,
nieréwny status publicznych i niepublicznych §wiadczenio-
dawcow, zadtuzanie si¢ publicznych §wiadczeniodawcow,
a takze staba dostepnos¢ do opieki zdrowotne;.

Hasta: ubezpieczenie zdrowotne — $wiadczenia zdro-
wotne — §wiadczeniodawcy — koszyk $§wiadczen —
reformy zdrowotne — lekarz.

Wstep

Ochrona zdrowia jest jednym z podstawowych zadan
wspotczesnych panstw, a zagadnienia jej dotyczace sg przed-
miotem zainteresowania réznych dyscyplin naukowych,

* Zwigzta wersja rozprawy doktorskiej przyjetej przez Radg¢ Wydziatu Nauk o Zdrowiu Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor:
dr hab. n. med., prof. PUM Aleksandra Ktadna. Oryginalny tekst obejmuje 230 stron, 3 tabele, 377 pozycji pismiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of The Faculty of Fealth Sciences, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor:
Prof. Aleksandra Ktadna M.D., D.M. Sc. Habil. Original typescript comprises: 230 pages, 3 tables, 377 references.
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m.in.: zdrowia publicznego, ekonomii, politologii, prawa.
Podstawowymi podmiotami opisywanej pracy sg polski sys-
tem ochrony zdrowia i perspektywy jego reformy. Do czyn-
nikow utrudniajgcych ich przeprowadzenie naleza: trudna
sytuacja budzetowa, brak stabilnej wickszo$ci parlamen-
tarnej, rézne koncepcje i interesy stronnictw politycznych
oraz grup zawodowych, a takze brak fachowej wiedzy i kon-
kretnej wizji systemu.

Polskie doswiadczenia II polowy XX w. uksztaltowaty
sferg polityki spoteczno-gospodarczej (w tym zdrowotnej)
i spowodowaty opoznienie cywilizacyjne Polski w sto-
sunku do ,,starych” cztonkéw Unii Europejskiej. Dobrg
strong tego opdznienia jest to, ze Polska moze korzysta¢
z dorobku i dos§wiadczen tych panstw. Rozwigzania proble-
méw badawczych dotyczacych polskiego systemu ochrony
zdrowia mozna poszukiwac poprzez obserwacje oraz analizg
innych systemow i reform zachodzacych w naszym kraju.
Praca skupia si¢ na podstawowych aspektach funkcjono-
wania systemu, uwzgledniajgc relacje wystepujace miedzy
jego zasadniczymi elementami oraz sposob finansowania
1 organizacji opieki zdrowotne;j.

I. System ochrony zdrowia

1. Panstwo a ochrona zdrowia

System polityczny to zorganizowana struktura, w ktorej
elementy do niego nalezace oddziatujg na siebie. Tymi ele-
mentami sg wladza stojaca na czele systemu oraz okreslone
zbiorowosci (grupy spoteczne) dziatajace w celu zaspoko-
jenia swoich potrzeb. Zasadniczymi funkcjami petnionymi
przez system jest alokacja dobr 1 wartos$ci istotnych dla
spoteczenstwa oraz uzyskiwanie poparcia dla tej alokacji.
Ochrong zdrowia mozna z pewnoscig zaliczy¢ do wartosci
spotecznie uznanych, wobec tego system zdrowotny mozna
uzna¢ za jeden z podsystemow systemu politycznego.

Zasadnicza koncepcja okre$lajaca miejsce panstwa
w systemie ochrony zdrowia oraz jego polityke zdrowotng
jest stewardship [1]. Pojecie to pojawito sie w raporcie Swia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO) z 2000 r. i oznacza odpo-
wiedzialno$¢ panstwa za ochron¢ zdrowia obywateli. Wta-
dze panstwowe sg wigc podmiotem, ktéremu powierzono
realizacj¢ celu zdrowotnego.

System ochrony zdrowia (zdrowotny) wraz z jego
otoczeniem jest ztozony z réznych elementow (struktury
rzadowe, samorzgdowe, zasoby medyczne, pacjenci itd.),
a jego zasadniczym celem jest ochrona zdrowia obywa-
teli. Koncepcja tzw. trojkata dzieli uczestnikow systemu
zdrowotnego na 3 grupy: $wiadczeniobiorcow (pacjentow),
$wiadczeniodawcow (lekarze, Zaktady Opieki Zdrowot-
nej — ZOZ) i platnika (czyli ubezpieczyciela finansujacego
$wiadczenia) zwanego trzecig strong.

Podstawowe zasady, na jakich opiera si¢ polityka
zdrowotna panstw europejskich, to efektywnos¢ i solida-
ryzm. Efektywno$¢ w realizacji celéw zdrowotnych polega
na uzyskaniu jak najbardziej satysfakcjonujacego efektu

zdrowotnego bez nadmiernego wzrostu wydatkow w syste-
mie, i dotyczy zaré6wno kryteriow medycznych, jak i ekono-
micznych. Solidaryzm to wspotuczestniczenie w systemie
roéznych jednostek polegajace na wzajemnej partycypacji
w kosztach systemu. Oznacza to, ze w finansowaniu opieki
zdrowotnej ludzi o gorszych warunkach zdrowotnych czy
spotecznych (np. ubozszych, starszych i przewlekle cho-
rych) uczestniczy pozostata cze$¢ spoleczenstwa. Solida-
ryzm jest wigc warto$cig uzasadniajgcg istnienie systemu
powszechnego i obligatoryjnego (przymusowego) zabez-
pieczenia zdrowotnego ze strony panstwa.

Zabezpieczenie zdrowotne mozna sprecyzowac jako
ochrong ze strony panstwa gwarantujacg obywatelom upraw-
nienia do $wiadczen medycznych w razie ryzyka utraty zdro-
wia lub zagrozenia zycia. Powszechno$¢ i obligatoryjno$¢
zabezpieczenia zdrowotnego oznaczaja, ze objeci sg nim
wszyscy obywatele, cho¢ niektore grupy spoteczne moga
by¢ zwolnione, a nawet wylgczone z uczestnictwa w syste-
mie (np. przekraczajacy okreslony dochdd roczny).

W systemach zdrowotnych istniejg podsystemy ubez-
pieczen prywatnych, gdzie §wiadczeniobiorcy ubezpieczaja
si¢ dobrowolnie. Wysoko$¢ sktadki ustalana jest tu na pod-
stawie indywidualnego ryzyka. Mankamentem jest brak
cigglosci ubezpieczenia, zmiana ubezpieczyciela powoduje
wiec wygasniecie umowy. Korzystnym rozwigzaniem dla
pacjentow jest mozliwo$¢ zwrotu niewykorzystanej sktadki
lub jej obniZenie w przyszlosci, jesli ubezpieczony nie wyko-
rzysta okreslonej ilo$ci §wiadczen lub jesli ma ustalony
zakres wspotptacenia za niektore Swiadczenia.

Wsréd ubezpieczen dobrowolnych mozna wyrdznié
nastepujace rodzaje:

— ubezpieczenia komplementarne — obejmujgce swiad-
czenia niefinansowane ze Srodkéw publicznych i znajdujace
si¢ poza koszykiem §wiadczen gwarantowanych;

— ubezpieczenia suplementarne — obejmujace lepszy
dostep do $wiadczen znajdujgcych sie w koszyku;

— ubezpieczenia substytucyjne — obejmujagce swiad-
czenia rownolegte i konkurencyjne do ustug znajdujacych
si¢ w koszyku; dotycza os6b nieubezpieczonych obowigz-
kowo.

2. Finansowanie ustug zdrowotnych

Zasadniczy typ relacji zachodzacych miedzy elemen-
tami systemu dotyczy finansowania ustug zdrowotnych.
Mozna tu wyr6znic nastepujace typy relacji:

a) finansowanie §wiadczen przez ptatnika. Moze odby-
wac si¢ prospektywnie na podstawie Swiadczen zaplanowa-
nych (pienigdz ptynacy przed pacjentem) lub retrospektyw-
nie, czyli faktycznie wykonanej ilosci §wiadczen (pienigdz
plynacy za pacjentem). Mozna wyr6znié nastgpujace spo-
soby finansowania §wiadczen:

— stawka kapitacyjna (per capita) — ustalona stawka za
kazdego pacjenta zapisanego do lekarza pierwszego kontaktu,

— budzety globalne — odmiana stawki kapitacyjnej
stosowana w szpitalach na podstawie szacunkowych prze-
widywan dotyczacych przeprowadzonych swiadczen,



POLSKI SYSTEM OCHRONY ZDROWIA — PERSPEKTYWY I MOZLIWOSCI

133

— stale wynagrodzenie wyplacane §wiadczeniodaw-
com w systemach budzetowych,

— oplata za przypadek mieszany (per case mix) —
stosowana w szpitalach i1 oparta na tzw. systemie DRG,
czyli Diagnosis Related Groups (Jednorodnych Grupach
Pacjentdéw); metoda ta polega na klasyfikacji pacjentéw
i przypisywaniu ich do okreslonych grup zwiazanych
ze schorzeniami oraz wszelkimi procedurami zwigzanymi
z leczeniem tych schorzen; metoda jest obecnie uwazana
za najbardziej efektywna i stosuje ja coraz wigcej panstw
Unii Europejskiej,

— optata za ustuge lub porade (fee for service) — stoso-
wana w lecznictwie otwartym, polega na optacaniu §wiad-
czeniodawcy za wykonane $wiadczenie,

— oplata za osobodzien lub za hospitalizacje — od-
miana fee for service stosowana w lecznictwie zamknie-
tym, uzalezniona od dtugos$ci pobytu pacjenta lub rodzaju
schorzenia [2];

b) bezposredni udziat pacjenta w finansowaniu §wiad-
czen — out of pocket (wydatki prywatne). Moze by¢ objety
zwrotem przez ubezpieczyciela (np. w systemie francu-
skim wynosi on ok. 75%) lub pozbawiony zwrotu (jesli
$wiadczeniobiorca nie jest od nich ubezpieczony). Wydatki
te mogg mie¢ charakter zaptaty za §wiadczenie (takze leku)
w catosci lub doptate do Swiadczenia w pewnej wysoko-
$ci (wspotptacenie). Wspodiplacenie przybiera dwie formy:
co-payment (okreslona kwota) lub co-insurance (okreslony
% kosztu §wiadczenia). Do wydatkow prywatnych mozna
tez zaliczy¢ tzw. ,,oplaty nieformalne”.

I1I. Systemy zdrowotne w Unii Europejskiej

1. Modele systeméw zdrowotnych

a) model budzetowy (Beveridge’a) powstat w 1948 r.
w Wielkiej Brytanii jako NHS (National Health System).
Stat si¢ wzorcem dla panstw prowadzacych polityke bez-
pieczenstwa socjalnego. Okreslany jest tez jako narodowy
lub ustugowy. Opiera si¢ na zaopatrzeniu, a wiec gtéwnym
zroédtem finansowania systemu jest budzet, czyli posrednio
podatki. Charakterystyczne cechy systemu:

— panstwo jest jedynym podmiotem odpowiedzialnym
za powszechny dostep do opieki zdrowotnej, realizujagcym go
za posrednictwem panstwowej stuzby zdrowia; na szczeblu
centralnym lub samorzadowym okresla potrzeby zdrowotne
i planuje ich wykonanie,

— panstwo jest platnikiem, ktory zakupujac u $wiad-
czeniodawcy ushugi zdrowotne, ustala dla niego budzet,
oraz pracodawcg dla personelu medycznego oplacanego
prospektywnie,

— w sektorze $wiadczeniodawcow wystepuje zde-
cydowana przewaga podmiotéw publicznych; maja one
pierwszenstwo w zawieraniu kontraktow; korzystanie
ze $wiadczen podmiotow prywatnych niezakontrakto-
wanych wymaga bezposrednich optat lub ubezpieczenia
dodatkowego,

— uprawnienia do pobierania §wiadczen posiada si¢
na podstawie obywatelstwa lub zamieszkiwania w danym
kraju (tzw. rezydenci),

— pomimo deklarowanej petnej dostgpnosci do $wiad-
czen ustugi podlegaja limitowaniu,

— mozliwo$¢ wyboru $wiadczeniodawcy przez pa-
cjenta jest ograniczona, moze dotyczy¢ zazwyczaj tylko
wyboru lekarza podstawowej opieki zdrowotnej.

System funkcjonuje w Irlandii, Danii, Szwecji, Finlandii,
we Wtoszech, w Hiszpanii, Grecji, na Cyprze, w Portugalii,
na Lotwie, w Estonii, Stowenii, Rumunii, Butgarii;

b) model ubezpieczeniowy (Bismarcka) powstat
w Niemczech w 1883 r., kiedy to wprowadzono obowigz-
kowe ubezpieczenia zdrowotne dla robotnikow. Kolejne
nowelizacje rozszerzaty ubezpieczenie na pozostate grupy
zawodowe. System opiera si¢ na ubezpieczeniu powszech-
nym i ubezpieczeniach dobrowolnych. Dzialaja w nim
publiczne kasy chorych zarzadzajace sktadkami przezna-
czonymi na finansowanie §wiadczen. Sktadki stanowia
okreslony procent dochodu i sg najczesciej ujednolicone
(w niektorych systemach ubezpieczyciele ustalaja samo-
dzielnie wysokos$¢ sktadek lub optaty dodatkowe). Cha-
rakterystyczne cechy systemu:

— panstwo sprawuje jedynie nadzor i kontrolg nad
systemem, tworzac ramy prawne dotyczace zasad dziatania
$wiadczeniodawcow i ubezpieczycieli; sg oni niezalezni
od panstwa, wérdd nich na rownych zasadach moga dziata¢
zaré6wno podmioty publiczne, jak i prywatne,

— w optlacaniu sktadki partycypuja pracodawcy i pra-
cownicy; w zaleznosci od rozwigzan systemowych istniejg
zmienne proporcje dotyczace tej partycypacii,

— $wiadczenia wycenione sg zazwyczaj retrospektyw-
nie na podstawie okre$lonych stawek,

— $wiadczeniodawcy w systemie ubezpieczen po-
wszechnych dziatajg na podstawie kontraktu z ubezpie-
czycielem (tam, gdzie istnieje ten wymog) lub na zasadzie
wolnej konkurencji (Francja); w zwigzku z tym dowolno$¢
wyboru $wiadczeniodawcy moze by¢ ograniczona.

System ubezpieczeniowy znalazt zastosowanie we Fran-
¢ji, Holandii, Belgii, Austrii, Islandii, Czechach, a takze
na Wegrzech, Stowacji oraz Litwie.

2. Dzialalno$¢ Unii w zakresie ochrony zdrowia
Pomimo ze ochrona zdrowia nie nalezy do zasadni-
czych obszaro6w wspotdziatania w ramach Unii, to jednak
ta dziedzina stanowi rowniez jeden z celow integracji euro-
pejskiej. Artykut 129 Traktatu z Maastricht z 1992 r. pre-
cyzuje ten cel: ,,Wspolnota przyczynia si¢ do zapewnienia
wysokiego poziomu ochrony ludzkiego zdrowia (...). Dzia-
falnos$¢ Wspdlnoty ma na celu zapobieganie chorobom, (...)
a takze informacje i edukacje w kwestii zdrowia” [3].
Komisja Europejska, jako organ wykonawczy Unii, ma
za zadanie koordynowanie polityki zdrowotnej realizowanej
przez panstwa cztonkowskie oraz wspotprace z innymi pod-
miotami mi¢dzynarodowymi. Wspotpraca ta dotyczy przede
wszystkim programoéw zdrowotnych, np. walki z rakiem
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1 AIDS, a takze ustanawiania standardow jakos$ci dotycza-
cych przeszczepdw oraz obrotu substancjami pochodzenia
ludzkiego, krwia oraz jej pochodnymi.

Nadzoér Komisji dotyczy takze monitoringu polityki
lekowej. Wszystkie leki w krajach cztonkowskich muszg
by¢ dopuszczone do obrotu na obszarze catej wspolnoty,
w zwigzku z tym sg poddawane ponowne;j rejestracji (har-
monizacji) zgodnej ze standardami Unii.

Ponadto od 2004 r., zgodnie z zasada wolnego prze-
ptywu ludzi i ustug, postepuje integracja we wzajemnym
udzielaniu §wiadczen obywatelom z krajéw cztonkowskich.
W zwigzku z tym wprowadzono tzw. Europejskg Karte
Ubezpieczenia Zdrowotnego uprawniajgca do podstawo-
wych $§wiadczen podczas pobytu za granicg. W perspekty-
wie przyszto$ci mowi si¢ o wprowadzeniu wspolnotowego
systemu ochrony zdrowia, ktory funkcjonujac obok syste-
méw krajowych, miatby by¢ czescia planowanego unijnego
systemu zabezpieczenia spotecznego.

3. Reformy zdrowotne w panstwach Unii Europejskiej

Reforma to celowe dziatanie polegajace na przeksztal-
ceniach w systemie.

Szybki rozwd] medycyny, sytuacja demograficzna
(wzrost $redniej dlugosci zycia ludzkiego) i wynika-
jacy z tych czynnikéw wzrost kosztéw w ochronie zdro-
wia, powoduja, ze konieczne stajg si¢ reorganizacje oraz
zwigkszenie efektywnosci systemow zdrowotnych. Sys-
temy sg wigc reformowane czes$ciej niz inne dziedziny
zycia publicznego, co jest spowodowane takze wzgledami
ideologiczno-programowymi i rozczarowaniem dotych-
czasowymi zmianami.

W procesie wdrazania reform mozna zauwazy¢ zjawisko
konwergencji, czyli nabierania przez systemy cech wspol-
nych. Wynika ono nie tylko z europejskich fundamentow
systemowych (solidaryzm i efektywnos$¢), ale 1 z samego
faktu integracji europejskiej. W panstwach Unii probuje
si¢ pogodzi¢ publiczna odpowiedzialno$¢ za zdrowie spo-
leczenstwa z efektywnos$cig ekonomiczna, co objawia si¢
w podnoszeniu naktadéw na ochrong zdrowia oraz zmia-
nach dotyczacych finansowania i produkcji $wiadczen [4].

Podczas wprowadzania reform pojawiaty si¢ w Euro-
pie koncepcje dazace zarowno w kierunku systemu zin-
tegrowanego, jak i rynkowego. Zaczgty sie wigc pojawiac
fundamentalne pytania. Czy panstwo powinno ograniczac
si¢ do roli regulatora systemu, czy powinno sta¢ w jego
centrum? Czy system powinien opiera¢ si¢ na wlasnos$ci
publicznej, czy na podmiotach prywatnych i w jakim stop-
niu powinien by¢ poddany regutom rynkowym?

Ze wzgledu na specyfike systemdw zdrowotnych wolny
rynek ma matle szanse, aby w nich zaistnie¢, gdyz sprawdza
si¢ tam, gdzie konsument jest w stanie podja¢ racjonalng
decyzj¢. Zdrowie jest dobrem pozgdanym w wigkszym stop-
niu niz inne dobra na rynku, konsument nie moze wigc
z niego zrezygnowac, nawet gdy cena za to dobro okaze si¢
zbyt wysoka. Zagrozenie zycia powoduje, ze moze pode;j-
mowac decyzje pod presja, bedac zmuszonym do przyjecia

proponowanych mu warunkow, gdyz nie zawsze ma w danej
chwili mozliwo$¢ wyboru innego producenta §wiadczen.
Ponadto przy rozwoju medycyny i szerokim pakiecie ofe-
rowanych $wiadczen oraz lekow pacjent moze nie orien-
towac sie, ktore z nich sg mu potrzebne, a ktore zbedne.
Dlatego do$wiadczenia systemu w Stanach Zjednoczo-
nych (gdzie bardzo wysokie wydatki nie przektadaja si¢
na efekty zdrowotne), czy tez podsysteméw ubezpieczen
dobrowolnych w Europie, powoduja, ze rozwigzania wol-
norynkowe sg przyjmowane w systemach ochrony zdro-
wia z rezerwa.

Jednakze doswiadczenia systemow scentralizowanych
wskazuja, ze planowanie tez nie poprawia ich efektywnosci.
Dowodem tego byto niepowodzenie reglamentacji w Wiel-
kiej Brytanii. Co prawda koszty systemu byly stosunkowo
niewysokie, ale okazato si¢, ze panstwowa stuzba zdrowia
nie potrafila zapewni¢ réwnosci dostepu do §wiadczen oraz
odpowiedniego poziomu dystrybucji. Pojawily si¢ manka-
menty, czyli niedobdr §wiadczen i oczekiwanie w kolej-
kach na zabieg. Fundamentalne zatozenia systemu okazaty
si¢ wiec tylko deklaracjami. Doprowadzito to w efekcie
do wzrostu znaczenia sektora prywatnego, ktory byt w sta-
nie zaspokoi¢ popyt na §wiadczenia. Wlasnie w zwiazku
z brakiem dostepnosci do $wiadczen wykorzystano obec-
no$é sektora prywatnego w Portugalii. Swiadczeniobiorca
oczekujacy na szpitalny zabieg dtuzej niz 3 miesigce moze
zostaé skierowany do szpitala prywatnego, koszty leczenia
sg wtedy pokryte przez ptatnika publicznego [5]. Rozwig-
zanie to jest korzystne dla pacjentdéw, ale moze powodo-
wa¢ zadtuzanie si¢ publicznego ptatnika, wptywajac tym
samym na wzrost kosztow w systemie.

Reformy majgce poprawic¢ efektywnos$¢ polegaly
na wprowadzeniu rynku wewnetrznego i umozliwieniu
pacjentowi wyboru $§wiadczeniodawcy (w systemach budze-
towych). Dzialania w podsystemie §wiadczeniodawcow
dotyczyly usamodzielnienia szpitali oraz lekarzy opieki
podstawowej poprzez ustalanie dla nich budzetow (hospi-
tal trusts 1 primary care trusts w Wielkiej Brytanii). Nie
przyniosty one jednak spodziewanych efektéw, gdyz wzro-
sty koszty administracyjne. Ponadto z konsolidacji sektora
$wiadczeniodawcow, ktora pojawita si¢ po wprowadzeniu
rynku wewnetrznego, wynikngty mankamenty. W Niem-
czech przekroczenie budzetu przez jednego lekarza powo-
dowato zmniejszenie budzetow innych lekarzy, gdyz po sfi-
nansowaniu ponadplanowych §wiadczen zmalata ogdlna
ilo$¢ srodkéw w systemie. Podobny skutek wywolywato
zwiekszenie liczby praktykujacych lekarzy [6].

Dziatania integracyjne dotyczyly systemoéw ubezpie-
czeniowych (centralizacja platnika — reforma w Polsce
w 2003 r., reformy w Niemczech i Czechach), co potwier-
dza istnienie zjawiska konwergencji. W ramach poprawy
dostgpnosci do opieki zdrowotnej stosowano tam takze
administracyjne skracanie oczekiwania na §wiadczenia
oraz ich alokacje.

W celu ograniczania zjawiska wzrostu kosztow
w panstwach Unii podejmowano dziatania w kierunku
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jednoczesnego zmniejszania podazy ustug medycznych
oraz ograniczania popytu na §wiadczenia. Polegalo to na:

a) wprowadzaniu wspotptacenia, ktorego celem byto
ograniczenie zjawiska tzw. moralnego hazardu, czyli skton-
nosci pacjentdéw do naduzywania §wiadczef. Odptatnosé
ta dotyczyta najczesciej: wizyt u specjalistow, kosztow
wyzywienia w szpitalu, ustug okulistycznych i stomatolo-
gicznych (np. w Niemczech 10 euro za wizyte), ponadlimi-
towych wizyt u lekarza pierwszego kontaktu (w Holandii
9 w ciggu roku), badan diagnostycznych, opieki domowej,
sprzgtu rehabilitacyjnego oraz lekdw. Oprocz funkcji regu-
lacyjnej wspoltptacenie przyniosto dodatkowe korzysci (we
Francji stalo si¢ dodatkowym Zrodlem finansowania sys-
temu). Przewaznie ustalano tez roczne limity wspotplacenia;

b) racjonowaniu $wiadczen przez koszyk swiadczen
gwarantowanych. Koszyk to zestaw swiadczen finansowa-
nych ze srodkow publicznych. Koniecznos¢ jego stworzenia
pojawita si¢ w Europie w zwigzku z postepem technolo-
gicznym i1 wzrostem ilosci procedur medycznych. Spowo-
dowat on, ze pacjenci zaczeli si¢ domagac¢ finansowania
nowoczesnych zabiegéw, wykonywanych nierzadko poza
granicami swego kraju. Do zasadniczych celow koszyka
nalezy okreslenie zakresu uprawnien pacjenta do §wiadczen
oraz obowigzkéw platnika i $wiadczeniodawcy, a takze
rozwdj i selekcja technologii medycznych.

Zawarto$¢ koszyka moze by¢ okreslona jako pozy-
tywna, poprzez wymienienie §wiadczen refundowanych,
lub negatywna, czyli wymienienie §wiadczen niepodle-
gajacych refundacji. W ubezpieczeniu prywatnym dziala
zasada koszyka alternatywnego, §wiadczeniobiorca moze
wybraé pakiet §wiadczen objety ubezpieczeniem.

Interesujagcym przyktadem konstruowania koszyka jest
Holandia, gdzie przyjeto koncepcje tzw. lejka. Pierwszy etap
to ustalenie niezb¢dnos$ci $wiadczenia, czyli tego, czy powo-
duje ono poprawe zdrowia badz uratowanie zycia. Nastgpne
jest ustalenie klinicznej skutecznos$ci §wiadczenia. Bada-
nia te opieraja si¢ na technologii HTA (Health Technology
Assessment). Trzeci etap lejka to okreslenie efektywnosci
ekonomicznej, czyli ustalenie kosztow. Przy kilku meto-
dach leczenia dajacych ten sam efekt kliniczny w koszyku
zostaja te mniej kosztowne. Swiadczenia, ktére nie przeszty
powyzszych kryteriow (np. kosmetyczne ustugi stomatolo-
giczne, homeopatia czy in vitro) nie wypadaja jednak poza
koszyk, lecz poddawane sg ocenie spoteczenstwa wedtug
kryteriéw etycznych. Dochodzi wigc do debaty spotecznej
dotyczacej tego, czy publiczny ptatnik powinien ptacic za
tego rodzaju zabiegi;

¢) zastgpowaniu w uzasadnionych przypadkach opieki
szpitalnej ambulatoryjng i domowa;

d) dofinansowaniu systemu poprzez podnoszenie skta-
dek badz podatkéw. Stosowano tez wprowadzanie specjal-
nie wyodrgbnionego rodzaju ubezpieczen obowigzkowych,
jak np. ubezpieczenie w zakresie kosztéw nadzwyczajnych
w Holandii i pielggnacyjne w Niemczech.

Wprowadzane reformy wptynety jednak tylko czg-
$ciowo na redukcj¢ kosztow systemu, a w dodatku wystapity

nieprzewidziane efekty uboczne. Przyktadem moze by¢ tzw.
efekt balona, polegajacy na tym, ze ograniczanie kosztow
w jednym sektorze moze powodowac ich wzrost w pozo-
statych. Stato si¢ tak w Niemczech, gdzie udato si¢ ogra-
niczy¢ publiczne wydatki na leki, ale popyt przeniost si¢
na opieke¢ ambulatoryjna. Na niepowodzenie reform wplyw
miat tez brak stabilizacji. Zbyt szybko rezygnowano z obra-
nego kierunku, jesli nie byto szybkich efektow, szczegolnie
w przypadku zmian koalicji rzadzacych (przyktad to Polska
1 odwrét od reformy decentralizacyjnej w 2003 r.).

W dyskusjach nad reformami postuluje si¢ zintegro-
wanie podsysteméw publicznego i prywatnego poprzez
wzajemne zaadoptowanie najbardziej efektywnych roz-
wigzan (reforma ta wprowadzana jest w Holandii). Ubez-
pieczeni otrzymywaliby lepsze warunki, gdyby ubezpie-
czali si¢ zarowno obowigzkowo, jak i dobrowolnie u tego
samego ubezpieczyciela. Aby uniknaé zmarginalizowa-
nia roli pacjenta, nalezatoby ograniczy¢ negatywng selek-
cjg, czyli przyjmowanie przez ubezpieczyciela tylko osob
o niskim stopniu ryzyka. Rekompensata dla ubezpieczy-
cieli bylby z kolei brak obowigzku zwrotu czesci sktadki
za niewykorzystanie $wiadczenia. W podsystemie ubez-
pieczen powszechnych zniesiono by ograniczenia w kwe-
stii konkurencyjnosci. Proces negocjacji odbywat by si¢
nie migdzy stowarzyszeniami reprezentujacymi oba sek-
tory, ale miedzy konkretnym ubezpieczycielem i §wiad-
czeniodawcg. Ubezpieczyciele konkurowaliby o pacjenta
pakietem ubezpieczen dodatkowych, a takze ewentualnie
wysokoscig sktadki. Nalezatoby unika¢ wyrownywania
finansowego miedzy kasami zach¢cajacego do niegospo-
darnosci. Fundusz gwarancyjny, na wypadek bankructwa
finansowatyby kasy w zaleznosci od ilosci srodkow otrzy-
manych ze sktadek [7].

Swiadczeniodawcy konkurowaliby miedzy soba
zaro6wno o kontrakty, jak i o pacjentéw. Polem do kon-
kurencji bytaby w tym wypadku cena i jako$¢ swiadczen.
Dodatkowym elementem wptywajagcym na efektywnosé¢
$wiadczeniodawcoéw mogtoby by¢ zwickszenie konkuren-
cji wérdd lekarzy poprzez zatrudnianie ich na indywidu-
alnych kontraktach.

II1. Polski system ochrony zdrowia

1. Ustawa o Powszechnym Ubezpieczeniu Zdrowotnym

Po transformacji systemowej i reorganizacji systemu
politycznego decydenci staneli przed koniecznos$cig reform
w systemie ochrony zdrowia. Ich zalozeniem byto wpro-
wadzenie systemu ubezpieczeniowego. Efektem prac
komisji sejmowych byto uchwalenie w 1997 r. ,,Ustawy
o powszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym”. Weszta ona
w zycie w 1999 r.

Decentralizacje systemu oparto na zasadzie dewolucji,
czyli tworzenia nowych jednostek — Kas Chorych. Utwo-
rzono 16 kas wojewoddzkich 1 jedng dla stuzb mundurowych.
Wprowadzono rynek wewnetrzny — oprocz zarzgdzania
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sktadkami kasy decydowaty tez o wycenie §wiadczen oraz
negocjowaty ze swiadczeniodawcami zasady zawierania
kontraktéw. W wyniku reform wszystkie trzy szczeble
samorzadu otrzymaty zadania z zakresu promocji i ochrony
zdrowia. Jednostki samorzadowe staty si¢ organami zato-
zycielskimi dla usamodzielnionych publicznych zaktadow
opieki zdrowotnej, biorac jednoczes$nie wspotodpowiedzial-
no$¢ za zapewnienie dostepu do $wiadczen. To przekaza-
nie zarzgdzania jednostkom spoza administracji rzgdowe;,
czyli delegacja, miato zapewni¢ sprawniejsze funkcjonowa-
nie i zwigkszy¢ efektywnos¢ publicznych zaktadéw opieki
zdrowotnej. Jednakze brak transferu srodkow na realizacje
zadan wraz z ich niedokladnym sprecyzowaniem ograniczyt
mozliwosci prowadzenia przez samorzad polityki zdrowot-
nej. Nie mogac sptaci¢ zadtuzenia, samorzady zwracaty si¢
o pomoc do panstwa.

Wada uniemozliwiajaca sprawne funkcjonowanie
systemu stato si¢ limitowanie $wiadczen. Wynikneto ono
z ograniczone]j ilo$ci srodkow oraz z nieuwzglednienia
w ustalanych przez samorzady planach ubezpieczeniowych
rzeczywistych potrzeb zdrowotnych pacjentow.

Dodatkowo na system ochrony zdrowia wptyneta trudna
sytuacja gospodarcza w kraju. Zmalaly dochody ludno-
$ci 1 mato pacjentdw skorzystato z sektora prywatnego,
ktory zazwyczaj zaspokaja cze¢$¢ popytu na §wiadczenia.
Ponadto wzrost bezrobocia przyczynit si¢ do spadku wpty-
wow ze sktadki, zaistniata wigc koniecznos¢ dofinansowa-
nia z budzetu.

Oprocz wspomnianych mankamentdw ujawnit sie takze
brak czytelnych regut dziatania $wiadczeniodawcow (kon-
kursy ofert) oraz brak mozliwo$ci ewidencji i identyfika-
cji platnosci sktadek. Jako wade reformy przytaczano tez
brak dbatosci o poprawe praw pacjenta. Jednakze gtowny
zarzut, jaki podnoszono przeciwko reformie, to utrata kon-
troli nad systemem przez administracj¢ centralng. Efektem
tego stato si¢ poglebienie dysproporcji w dostepie do swiad-
czen w poszczeg6lnych regionach. Argumentem przeciw
decentralizacji byt tez brak koordynacji pomiedzy kasami,
cho¢ w rzeczywistosci to wiasnie przeciwnicy decentra-
lizacji spowodowali taki stan rzeczy, likwidujgc w 2001 r.
Krajowy Zwigzek Kas Chorych.

Do zalet zreformowanego systemu zaliczono: czgsciowe
uniezaleznienie ochrony zdrowia od budzetu, mozliwos¢
wyboru lekarza przez pacjenta dzigki odejsciu od rejoniza-
cji (przypisania do §$wiadczeniodawcy ze wzgledu na miej-
sce zamieszkania), szacunkowe okreslenie kosztow pro-
cedur medycznych, polepszenie jako$ci $wiadczen dzigki
zwigkszeniu konkurencji (dostep sektora prywatnego) oraz
wzrost znaczenia struktur lokalnych w systemie ochrony
zdrowia.

2. Ustawa o Narodowym Funduszu Zdrowia

Zmiana koalicji rzadzacej w 2001 r. spowodowata
kolejne przeobrazenia w polskim systemie zdrowotnym.
Koalicja Sojuszu Lewicy Demokratycznej i Polskiego
Stronnictwa Ludowego zdecydowata si¢ na ponowna jego

centralizacje. W dniu 1 kwietnia 2003 r. weszla w zycie
ustawa powotujaca centralnego publicznego ptatnika, czyli
Narodowy Fundusz Zdrowia (NFZ). W migjsce zlikwido-
wanych kas chorych utworzono oddziaty wojewodzkie NFZ.
Wedtug prof. Golinowskiej silnym bodZcem do likwida-
cji kas byl nacisk lobby §wiadczeniodawcow. Obrocito si¢
to przeciw nim, gdy ich pozycja jeszcze bardziej ostabla
na rzecz ptatnika monopolisty [8].

Po wprowadzeniu ,,Ustawy o NFZ” szybko ujawnity
si¢ jej wady, potwierdzone w wyroku Trybunatu Konsty-
tucyjnego ze stycznia 2004 r. Uznat on zapisy ustawy za
niezgodne z art. 2 Konstytucji RP gwarantujacym wszyst-
kim obywatelom réwny dost¢p do §wiadczen finansowanych
ze srodkoéw publicznych, gdyz nie okreslita ona kwestii
finansowania leczenia oséb nieptacacych sktadek, a takze
zestawu §wiadczen gwarantowanych ze srodkéw publicz-
nych. Jako pozostale zarzuty wymieniono: brak jednoznacz-
nych regulacji dotyczacych udzielania zgody na leczenie za
granica kraju, brak dostatecznej kontroli finansow funduszu
oraz rozdwojenie kompetencji w sferze §wiadczen — o zakre-
sie i trybie ich udzielania decydowal Minister Zdrowia, a za
ich wykonanie odpowiadat prezes NFZ [9].

Wady ustawy oraz fakt, ze NFZ okazat si¢ instytucja
podatng na wplywy polityczne, byly zrodtem nieporozumien
pomiegdzy jego prezesami a ministrami zdrowia. Konflikt
prezesa Millera z ministrami Balickim i Religg doprowa-
dzit do dymisji prezesa w 2006 r. Kolejne mankamenty
dotyczace dziatalnosci NFZ réwniez wykazano w wyroku
Trybunatu. Fundusz przyznawat pierwszenstwo §wiadcze-
niodawcom publicznym oraz narzucal warunki udzielania
$wiadczen, wstepnie przygotowujac umowy i przeprowa-
dzajac konkursy ofert. Spowodowato to konsolidacj¢ nie-
publicznych ZOZ-6w w ,,Porozumienia Zielonogoérskim”.
Ponadto okazato si¢, ze NFZ nieréwno dzielit srodki pomig-
dzy poszczegoblne regiony kraju (np. w 2005 r. prowadzono
kampanig¢ pod tytutem ,,Wielkopolska nie choruje inaczej”,
do ktorej przytaczaty si¢ inne regiony).

W zwigzku z postulatami Trybunatu 27 sierpnia 2004 r.
uchwalono nowg ,,Ustawe o $wiadczeniach opieki zdro-
wotnej finansowanej ze srodkéw publicznych”. Uwzgled-
nita ona jednak tylko niektére z rekomendowanych przez
Trybunat zmian.

Ustawa wprowadzata dekoncentracj¢ NFZ (przeka-
zanie wladzy administracyjnej na nizsze szczeble admi-
nistracyjne) na rzecz wojewodzkich oddziatéow. Przejety
one odpowiedzialno$¢ za umowy ze §wiadczeniodawcami,
uzyskujac jednoczes$nie kompetencje w zakresie sporzadza-
nia planéw finansowych sktadajacych si¢ na budzet catego
funduszu. W sierpniu 2005 r. wydano rozporzadzenie okre-
$lajace kryteria podziatu srodkéw miedzy oddziaty fundu-
szu, ktére zmieniano jeszcze potem dwukrotnie. Algorytm,
oprocz liczby 1 migracji pacjentow oraz ilosci udzielonych
w poprzednich latach §wiadczen wysokospecjalistycznych,
uwzgledniat tez dochody gospodarstw i zréznicowanie kosztu
jednostkowego $wiadczenia opieki zdrowotnej w poszcze-
golnych regionach. Spowodowato to protesty biedniejszych
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wojewddztw, co miato wplyw na rezygnacje¢ z tych wskaz-
nikéw. Obecny algorytm podziatu $rodkow uwzgled-
nia zatem liczbe ubezpieczonych oraz ryzyko zdrowotne
okreslonych grup w zakresie danej grupy $wiadczen [10].

Oprocz wprowadzenia zwigkszonej kontroli w zakre-
sie finansowania NFZ (sprawuja ja Ministerstwo Finansow
oraz komisje sejmowe ds. finanséw i ds. zdrowia), uregu-
lowano tez kwestie kategorii 0s6b ubezpieczanych przez
budzet panstwa oraz zasady pobierania §wiadczen w pozo-
stalych panstwach Unii (Europejska Karta Ubezpieczenia
Zdrowotnego).

Odwrot od reformy z 1999 r. miat dla systemu nega-
tywne konsekwencje. Nie pozwolono na jego stabilizacje,
szybko znieche¢cajac si¢ mankamentami wyniklymi z nowej
ustawy. Nie wdrozono drugiego etapu reform — wprowa-
dzenia ubezpieczycieli prywatnych, co miato zwigkszy¢
konkurencj¢ wérdd ptatnikéw. Wybrano droge odwrotng

— centralizacjg, co przyczynito si¢ jeszcze bardziej do limi-
towania §wiadczen i ograniczenia dostepu do nich. Pomimo
centralizacji okazalo si¢, ze kontrola ptatnika przez pan-
stwo jest niedostateczna, a i sam NFZ nie jest w stanie
obja¢ nadzorem zasadnoS$ci udzielanych swiadczen, gdyz
zaistnialo zjawisko fikcyjnego ich udzielania i wyludzenia
pieniedzy z funduszu.

Obecny ksztalt systemu po obu reformach mozna okre-
$li¢ jako mieszany. Przyjmuje on wtasciwosci modelu ubez-
pieczeniowego ze wzgledu na sposob finansowania §wiad-
czen i zasady dziatania §wiadczeniodawcow (deklarowang
rownos¢ publicznych i prywatnych podmiotdéw) oraz moz-
liwo$¢ wyboru $wiadczeniodawcy przez pacjenta (ograni-
czong do jednostek zakontraktowanych, w innym wypadku
pacjent musi sfinansowa¢ §wiadczenie).

Ze wzgledu na rozwigzania dotyczace platnika, czyli
monopol ubezpieczyciela decydujgcego o warunkach kon-
traktu i ustalajgcego stawki, system ma cechy modelu budze-
towego.

3. Finansowanie systemu
Gléwne zrodio finansowania systemu to sktadki zdro-
wotne, ktore przekazywane sg przez Zaktad Ubezpieczen

Tabela 1. Ogolne wydatki na ochrong¢ zdrowia w wy!

Table l. Total expenditures for healthcar

Spotecznych (ZUS) do NFZ. Wysokos¢ sktadki wynosita
poczatkowo 7,5%. Ustalono, ze bedzie podwyzszana co roku
0 0,25% do poziomu 9%, ktory osiagneta w 2007 r. Sktadka
zdrowotna przyjmuje forme podatku, gdyz 7,75% pobranych
w danym roku sktadek (koszty sktadek ponosi pracownik)
odlicza si¢ od podatku dochodowego od 0so6b fizycznych.
Rzeczywista sktadka ptacona przez ubezpieczonego wynosi
wigc obecnie 1,25%. W istocie wigc wicksza czgscia kosz-
tow sktadki obcigzone jest panstwo.

Pozytywna strona finansowania przez sktadki, czyli nie-
zalezno$¢ od budzetu i zatargéw politycznych, zostaje jednak
zniwelowana poprzez zalezno$¢ od wahan w gospodarce
(zwigkszenie bezrobocia powoduje zmniejszenie dopty-
wow ze sktadek), a takze zbyt liczne transfery srodkow
finansowych (posrednictwo ZUS-u). Zbiurokratyzowane
mechanizmy wptywajg ujemnie na efektywnos¢ systemu.
Ponadto na realizacj¢ celu zdrowotnego trafiaja ograniczone
srodki ze wzgledu na to, ze niektore grupy spoteczne nie
ptaca sktadek (bezrobotni i inni niepracujacy). Budzet finan-
suje ich leczenie, ale w mniejszej wysokosci niz wyno-
sza faktyczne koszty §wiadczen. Dodatkowym obciaze-
niem dla budzetu sg tez ubezpieczeni w Kasie Rolniczego
Ubezpieczenia Spotecznego (KRUS). W 2007 r. Rzecznik
Praw Obywatelskich zaskarzyt ustawg o KRUS, zarzuca-
jac jej ztamanie zasady rownosci (sktadka rolnikéw byta
wspotinansowana przez budzet niezaleznie od osigganych
przez nich przychod6éw). Uzaleznienie wysokosci skladki
od wielkos$ci gospodarstwa nie wptyneto jednak znaczaco
na uwolnienie budzetu od obcigzenia KRUS.

Obecnie jednym z najistotniejszych probleméw pol-
skiego systemu jest niski poziom finansowania. Wysoko$¢
wydatkow na ochrone zdrowia w Polsce w poréwnaniu
z innymi panstwami przedstawiono w tabeli 1.

W latach 1990—2007 udziat wydatkéw publicznych
w wydatkach ogdlnych zmalat z 92% do 70,8% [11]. Oznacza
to, ze coraz wigcej pieniedzy na ochrone zdrowia pochodzi
z wydatkow prywatnych. Fakt ten znajduje potwierdzenie
w badaniach ,,Diagnozy Spotecznej” opisujacej warunki
1jako$¢ zycia Polakéw. Wedtug raportu z listopada 2009 r.
az 49% gospodarstw domowych optacato koszty opieki

branych krajach UE i w Polsce (wg danych za rok 2008)

e in some EU countries and in Poland (2008)

Wydatki ogdlne Wydatki w przeliczeniu Udziat wydatkow publicznych
Kraj UE w stosunku do PKB (%) na | mieszkanca ($) w wydatkach ogdlnych (%)
Expenditures per GNP (%) Expenditures per capita ($) | Percentage of public expenditures (%)
Francja / France 11,2 3696 77,8
Niemcy / Germany 10,5 3737 76,8
Hiszpania / Spain 9,0 2902 72,5
Wielka Brytania / Great Britain 8,7 3129 82,6
Stowacja / Slovakia 8,0 1770 67,8
Wegry / Hungary 7,3 1437 71,0
Czechy / Czech Republic 7,1 1781 82,5
Polska / Poland 7,0 1213 72,2

Zrédto: OECD Health Data 2010 (Health as a share of GDP, OECD countries 2008.Health expenditure per capita, public and private, OECD countries, 2008).
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zdrowotnej ze srodkdw wihasnych (w 2007 1. bylo to 44%,
aw 2005 r. 37%) [12].

Gotowos¢ pacjentow do wspotptacenia byla tez przed-
miotem badan Pentora w 2004 r. Jego wprowadzenie zaak-
ceptowatoby 52% badanych [13]. Odsetek deklarujacych
zgode¢ na zwickszenie wydatkow prywatnych nalezy uznac
za wysoki, jesli wzig¢ pod uwagg tradycyjny sprzeciw spo-
leczenstwa wobec ,,siggania do kieszeni pacjentow”.

Wsrod innych form dofinansowania systemu, ktére
podejmowano, mozna wymieni¢ m.in. obcigzenie towa-
rzystw ubezpieczeniowych oferujagcych ubezpieczenie
od odpowiedzialno$ci cywilnej czg$cig kosztow leczenia
ofiar wypadkéw komunikacyjnych (tzw. podatek Religi).
Jednakze krotko po wprowadzeniu tego rozwiazania odsta-
piono od niego ze wzgledu na wzrastajace koszty ubezpie-
czenia odpowiedzialnosci cywilnej (OC) i przerzucanie
kosztéw na ubezpieczonych.

Planowano tez wprowadzenie obowigzkowego ubezpie-
czenia pielggnacyjnego. Postulat ten byt czgécia tzw. planu
Religi ogloszonego w 2006 r. i zawierajacego zatozenia nie-
zbedne w reformowaniu polskiego systemu ochrony zdro-
wia. W okresie urzedowania ministra nie udato si¢ jednak
zakonczy¢ prac nad ustawa, a po zmianie rzadu juz ich nie
kontynuowano.

Coraz czgéciej mowi si¢ o wprowadzeniu w polskim
systemie ubezpieczen dodatkowych. Obecnie sa one w Pol-
sce oferowane jako uzupetnienie polisy na zycie lub samo-
dzielny typ ubezpieczenia, stanowia jednak margines sys-
temu. Wynika to nie tylko z braku uregulowan prawnych
w tym zakresie, ale i z ich malej optacalnosci. Ceny polis
sa drozsze dla kobiet, a osoby po 60. roku zycia (r.z.) naj-
czesciej nie s3 obejmowane ofertami ubezpieczeniowymi.
Polisy nie obejmujg tez choréb przewlektych, stosuje si¢
w nich okresy karencji (w zalezno$ci od dtugos$ci karencji
osoba z danym schorzeniem musi ptaci¢ za wizyty u lekarza
specjalisty). Brak koszyka uniemozliwiat dotychczas rozwoj
ubezpieczen prywatnych w polskim systemie. Po uchwale-
niu nowelizacji Ustawy o §wiadczeniach opieki zdrowotnej
finansowanych ze $srodkdéw publicznych droga do stworze-
nia regulacji z nimi zwigzanych jest juz krotsza. Bedzie
bowiem znana grupa $wiadczen niegwarantowanych — mniej
efektywnych ekonomicznie, ktérych finansowanie wigza-
loby si¢ z dodatkowym ubezpieczeniem si¢. Wprowadzenie
ubezpieczen prywatnych do sektora publicznego (podpi-
sywanie umow przez szpitale z firmami ubezpieczenio-
wymi) mogtoby umozliwi¢ doptyw dodatkowych $rodkéw
do systemu.

Coraz powszechniejszg forma wydatkow prywatnych
sg abonamenty pracownicze. Sprzyja im ustawa o podatku
dochodowym od 0s6b prawnych (CIT), ktéora umozliwia
firmom zaliczanie wydatkéw na ochrong zdrowia pracow-
nikoéw do kosztéw uzyskania przychodow. W latach 1999—
2006 wydatki na pakiety dla pracownikow wzrosty ze 133
do 700 mln z1 [14].

Ogolnopolski Zwiazek Pracodawcow Prywatnej Stuzby
Zdrowia postulowat wprowadzenie aktow prawnych, ktore

odciagzytyby sektor publiczny 1 spowodowalyby dalsze
zwigkszanie udzialu rynku prywatnych ustug medycz-
nych w systemie. Bylaby to ulga w podatku dochodowym
od 0s6b fizycznych na §wiadczenia medyczne oraz mozli-
wo$¢ sfinansowania opieki medycznej przez pracodawcow
z tzw. funduszu socjalnego.

Rozwazajac mozliwo$¢ dofinansowania polskiego sys-
temu, nalezy stwierdzi¢, ze panstwo nie jest w stanie same
podota¢ ogromnemu cigzarowi finansowania opieki zdro-
wotnej. Nie da si¢ niestety unikna¢ bezposredniego finan-
sowego udziatu spoleczenstwa, ktory i tak juz dzis jest
faktem. Jednakze rzadzacy powinni wreszcie zaczac trakto-
wac ochrong zdrowia jako dziedzing priorytetowa i zwiek-
sza¢ wydatki publiczne na ten cel, niezaleznie od tego, czy
poprzez wprowadzenie kolejnej reformy oraz finansowania
budzetowego (interesujaca koncepcja bonu zdrowotnego),
czy tez zwigkszajac wysokos¢ sktadki.

4. Swiadczeniodawcy w polskim systemie zdrowotnym

Organami zatozycielskimi dla zaktadow opieki zdrowot-
nej dziatajagcych w sektorze publicznym sg gtéwnie organy
administracji rzgdowej i samorzadowej lub medyczne szkoty
wyzsze (jednostki kliniczne). Cho¢ ustawa nie precyzuje
zasad rozdziatu i korzystania ze $rodkow publicznych przez
obu $wiadczeniodawcow, w rzeczywistosci sektor publiczny
jest faworyzowany podczas zawierania kontraktow.

Jednym z najpowazniejszych problemow systemu
od czasow reformy z 1999 r. jest zadtuzenie wielospecja-
listycznych szpitali. Ich dlugi stanowia 90% dtugow wszyst-
kich ZOZ-6w [15]. Podstawowg przyczyng zadtuzenia byly
tzw. nadwykonania, czyli ponadlimitowe §wiadczenia, za
ktére NFZ nie zaptacil. Pozostate przyczyny wynikaty z juz
wspomnianego nieuregulowania statusu wilascicielskiego
i braku rzeczywistego nadzoru nad zaktadami. Szpitalami
nie zawsze zarzadzano efektywnie, a takze podejmowano
nietrafione inwestycje.

Obecne dtugi szpitali tworzg m.in. zobowigzania wobec
instytucji publicznych, np. ZUS-u, Panstwowego Fundu-
szu Rehabilitacyjnego Osob Niepetosprawnych czy tez
Skarbu Panstwa (publiczno-prawne), nastgpnie zalegtosci
wobec dostawcow lekdw i materiatéw, sprzetu oraz apa-
ratury medycznej, a takze zaleglo$ci zwigzane z kosztami
administracyjnymi, czyli np. wobec dostawcow energii.

Na zwickszenie zadtuzenia szpitali miato wplyw nie
tylko limitowanie §wiadczen, ale rowniez zadania ptla-
cowe kadry medycznej. Pod presja strajku pielggniarek,
22 grudnia 2000 r. uchwalono w Sejmie ,,Ustawe 0 zmianie
ustawy o negocjacyjnym systemie ksztattowania przyro-
stu przecietnych wynagrodzen u przedsigbiorcow...”, czyli
tzw. ustawe 203 [16]. Data ona pracownikom publicznych
Z0Z-6w prawo do podwyzek w ciggu 2 lat (w pierwszym
roku co najmniej 203 z} miesi¢cznie, a w drugim 170 zt).
Wigkszo$¢ szpitali nie zrealizowala ustawy, gdyz w budze-
cie panstwa nie zapewniono srodkéw na wyptate podwy-
zek. W tych, ktore wyplacity, doszlo do wzrostu zadtuze-
nia, w zwigzku z czym zacze¢ty si¢ one domagac¢ od NFZ
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dodatkowych §rodkéw. Dopiero zajecie jednoznacznego
stanowiska w orzecznictwie sgdowym przez Sad Najwyz-
szy w marcu 2006 r. przyznalo szpitalom zwrot wydatkow
poniesionych na wykonanie ustawy.

Dodatkowym zagrozeniem dla szpitali stato si¢ podlega-
nie egzekucjom komorniczym po uptynigciu terminu splaty.
Wyrok Trybunatu Konstytucyjnego ze stycznia 2007 .,
ktory uchylit przepis o zawieszeniu egzekucji komorni-
czych na czas sptacania dtugéw, spowodowal, ze mozna
byto juz zajmowacé szpitalne konta w catosci, a nie tylko
do wysokosci 25%, jak to byto wczesniej [17]. Aby zaha-
mowac to zjawisko Ministerstwo Zdrowia przygotowuje
zapisy ograniczajace handel wierzytelnosciami — wierzy-
ciele nie mogliby swobodnie sprzedawa¢ swoich dtugow
firmom windykacyjnym i specjalizujacym si¢ w skupowa-
niu dtugow ZOZ-o6w.

Kolejne rzady podejmuja dziatania w celu ,,oddtuze-
nia” szpitali, czyli udzielania z budzetu panstwa pozy-
czek na splacenie dtugéw, a takze umarzania czedci
z nich, co faktycznie oznacza obcigzenie panstwa tymi
dtugami. W zwiazku z tym rzadzacy spotykaja si¢ z zarzu-
tami, ze chronigc nieefektywne ZOZ-y, stwarzaja poczucie
bezkarnoéci w zadluzaniu si¢. Krytyka ta wydaje si¢ cze-
$ciowo stuszna, jednakze zwazajgc na odpowiedzialnosé
panstwa w zakresie ochrony zdrowia, trudno bytoby obwi-
nia¢ wylgcznie ZOZ-y za dtugi, ktdre przeciez nie zawsze
wynikaja z ich niewtasciwego dzialania.

Pierwsza kompleksowg ustawe O pomocy publicznej
i restrukturyzacji publicznych zaktadéw opieki zdrowot-
nej uchwalono w kwietniu 2005 r. Szpitale otrzymywaty
pozyczki za posrednictwem Banku Gospodarstwa Krajo-
wego. Dodatkowo te, ktore po ogloszeniu upadtosci prze-
ksztatcity si¢ w spotke z decydujacym udziatem samorzadu,
otrzymaty czg$ciowe umorzenie pozyczki, jesli wykazaty,
ze w wyniku jej zaciagniecia splacily tzw. zobowigzania
wymagalne (dtugi przeterminowane), a pozostate zadtu-
zenie zmalato. Zaktady Opieki Zdrowotnej musialy tez
przedstawi¢ program restrukturyzacyjny zaopiniowany
przez organ zatozycielski. Nowelizacja ustawy z sierpnia
2007 r. umarzata zaktadom pozostata czgs¢ dtugow, jezeli
splacity one 30% nalezno$ci w okresie 5 lat, a jesli zrzekty
si¢ roszczen z tytutu tzw. ustawy 203, to umarzano kwote
w ich wysokosci [18].

Do konca 2007 r. zadtuzenie szpitali zmniejszyto si¢
z 6 do 2,7 miliarda zt [19]. Kolejny krok w oddtuzaniu
byl zwigzany z zawetowaniem przez prezydenta Lecha
Kaczynskiego w listopadzie 2008 r. nowelizacji Ustawy
0 Z0Z-ach dotyczacej obowigzkowego przeksztalcenia
$wiadczeniodawcow w spotki prawa handlowego. W kwiet-
niu 2009 r. ministerstwo zaczeto wdrazac tzw. plan B. Uzy-
skanie pomocy w oddtuzeniu wiaze si¢ z kontynuacja wcze-
$niejszych warunkow (stworzenie spotki, wdrazanie planu
naprawczego).

Odpowiedzialnoscig za niedofinansowanie szpitali
nalezy obcigzy¢ przede wszystkim niewtasciwe dziatanie
catego systemu. Uprzywilejowana pozycja ptatnika i zbyt

ograniczone $rodki powoduja, Ze obecna koncepcja rynku
wewnetrznego nie sprawdza si¢. System finansowania pole-
gajacy na prognozowaniu iloéci §wiadczen jest wadliwy
ze wzgledu na mozliwo$¢ nietrafnosci tych przewidywan.
Wycena §wiadczen, oparta na okreslonej stawce za punkt
(w lecznictwie zamknietym w 2008 r. bylo to 51 z}), naste-
puje po ustaleniu wszystkich wydatkow w skali kraju w roku
poprzednim. Duza ilo§¢ §wiadczen i ograniczone $rodki
prowadza corocznie do niskiej wyceny punktowej i koniecz-
nosci okre$lania limitow.

Bez likwidacji podstawowych przyczyn zadtuzania czyli
braku srodkow na leczenie wszelkie proby ratowania szpi-
tali nie rozwiazg problemu. Wykonuja one mniej $wiadczen
niz wynoszg ich mozliwosci, nie zaspokajajac jednoczesnie
w pelni potrzeb zdrowotnych spoteczenstwa. Wynika z tego
niebezpieczenstwo, ze szpitale nie bedg w stanie realizowac
naloZonych na nie publicznych zadan w zakresie udzielania
$wiadczen opieki zdrowotne;.

Aby ograniczy¢ wzrost kosztow, postuluje si¢ przenosze-
nie §wiadczen specjalistycznych niewymagajacych hospita-
lizacji do opieki ambulatoryjnej. Juz dzi§ NFZ wycenia je
nizej. Podobnie jak w Europie, odchodzi si¢ od finansowania
$wiadczen kosztownymi metodami zwigzanymi z oplatg
za ustuge na rzecz systemu Jednorodnych Grup Pacjentow.
Od potowy 2008 r. wprowadzono w Polsce finansowanie
szpitali oparte na HRG — angielskiej wersji systemu DRG.
Zarzuty, ktére pojawity si¢ wobec NFZ, dotyczyly zbyt
szybkiego wdrazania reformy bez dania czasu $§wiadcze-
niodawcom na przygotowanie si¢ do niej.

W dyskusjach na temat reform postuluje si¢ likwidacje
cze¢sci 10zek w szpitalach w sektorze publicznym. Koniecz-
no$¢ zmian thumaczy si¢ tym, ze w niektorych rejonach, np.
na Dolnym Slasku, liczba szpitali jest zbyt wysoka. Wynika
to z faktu, ze znaczna cz¢$¢ obecnej struktury szpitali byta
tworzona w latach 70. XX w., gdy potrzeby zdrowotne byty
znacznie wigksze. Dzieki postepowi w medycynie skraca
si¢ tez $redni czas pobytu w szpitalu. W zwigzku z tym pro-
wadzono prace nad ustawg dotyczaca tzw. ,,sieci szpitali”.
Projekt polegat na dostosowaniu ilodci szpitali (okreslonej
przez ilo$¢ 16zek) do potrzeb zdrowotnych w poszczegdlnych
wojewodztwach. Lista szpitali miata by¢ okreslana przez
ekspertow Panstwowego Zaktadu Higieny i uwzgledniac¢
m.in. wielko$¢ szpitala, zestaw oraz ilo$¢ udzielanych §wiad-
czen, liczbe pracownikow, sytuacje materialng (wyposaze-
nie w sprzet medyczny i jego stan), a takze ekonomiczng
(stabilnos¢ finansowa). Tylko szpitale, ktore znalaztyby si¢
w sieci, mialy mie¢ gwarancje kontraktu z NFZ. Projekt
ustawy zostal poddany powszechnej krytyce (obawiano si¢
zbyt pochopnej likwidacji szpitali i ograniczenia dost¢pu
do opieki zdrowotnej). W 2008 r. projekt ten zostat osta-
tecznie zarzucony.

W zakresie reform zwigzanych z sektorem $wiadcze-
niodawcow rozwigzania wymaga tez kwestia podstawo-
wej opieki zdrowotnej. Monopol ptatnika i niskie stawki
powoduja ograniczenia w dostgpnosci do lekarzy pierw-
szego kontaktu. Pracujgc dodatkowo, ograniczaja oni liczbe
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przyjmowanych pacjentéw. Model lekarza pierwszego kon-
taktu w polskim systemie spetnia swa rolg tylko czesciowo.

W zwiagzku z wykazanymi mankamentami niezbgedne
wydaje si¢ tez wprowadzenie roznych form podniesienia efek-
tywnosci w sektorze szpitali. Konieczno$cig staje si¢ wpro-
wadzanie do placowek publicznych sektora menadzerskiego.
Szpitalami niejednokrotnie kierujg lekarze majacy wiedze
dotyczaca procedur medycznych, ale niekoniecznie zarza-
dzania. Obecnie publiczne ZOZ-y posiadaja rady spoteczne
o charakterze doradczym, w ktorych zasiadajg przewaznie
lokalni politycy oraz samorzadowcy nie zawsze orientujacy
sie w dziatalnos$ci szpitali. W ZOZ-ach dziatajacych w formie
spolek prawa handlowego istnieje znacznie wigksze praw-
dopodobienstwo doboru fachowcow do rad nadzorczych.

Do niepublicznego sektora §wiadczeniodawcow nalezg
gléwnie zaktady utworzone przez stowarzyszenia, funda-
cje, pracodawcow, osoby prawne lub fizyczne oraz zwigzki
i samorzady zawodowe. W okresie ksztattowania si¢ obec-
nego systemu powstaty rézne akty prawne, ktére pozwo-
lity na rozw¢j sektora. Ustawa o dziatalno$ci gospodarczej
z konca 1988 r. spowodowata rozwdj prywatnych praktyk
lekarskich. Kolejne akty to ,,Ustawa o zawodzie lekarza”
oraz ,,Ustawa o zawodzie pielegniarki i potoznej” z 1996 1.
Tryb prywatyzacji placowek wynikat przewaznie z Ustawy
o Zaktadach Opieki Zdrowotnej z 1990 r. oraz ,,Ustawy
o komercjalizacji i prywatyzacji przedsi¢gbiorstw panstwo-
wych” z 1996 1.

Niepubliczny ZOZ powstaje przez prywatyzacj¢ zato-
zycielska (tworzenie nowych zaktadéw przez podmioty
prywatne) lub likwidacyjng, gdy samorzad jako organ
zatozycielski likwiduje publiczny ZOZ 1 przeksztatca go
w spotke z ograniczong odpowiedzialno$cia, wydzierzawia-
jac majatek trwaly (budynki, infrastruktura) podmiotom
tworzacym te spotke.

Niepubliczne ZOZ-y funkcjonuja w wigkszosci zakta-
dow podstawowej opieki zdrowotnej i specjalistycznej opieki
ambulatoryjnej w kraju. Coraz wigcej ZOZ-6w sektora nie-
publicznego dziata tez w lecznictwie zamknietym. Wedtug
danych Ministerstwa Zdrowia, obecnie w Polsce istnieje
186 niepublicznych szpitali na ogdlng ich liczb¢ wynoszacg
732 [20]. W zwiazku z ograniczonym dost¢pem do §wiad-
czen zdrowotnych sektor niepubliczny odgrywa coraz wigk-
sza role w systemie zdrowotnym. Wydatki w tym sektorze
szacuje si¢ juz na ok. 17 mld zt rocznie. Liczbg wszystkich
niepublicznych ZOZ-6w okre$la si¢ na ok. 117 tys. Zdecydo-
wana wigkszo$¢ tego typu podmiotéw dziata w stomatologii
(ok. 95%). Coraz wigcej jest tez praktyk specjalistycznych
i rodzinnych (ok. 70%) [21].

W sektorze niepublicznym dziatajg zar6wno §wiadcze-
niodawcy zakontraktowani, jak i niefinansowani ze srodkow
publicznych, czyli komercyjni (gtéwnie jako praktyki indy-
widualne 1 ogdélnopolskie firmy medyczne powstale poprzez
utworzenie spotek akcyjnych np.: Medicover, Lux-Med, Euro
Medicare, Centrum Enel Med, Medycyna Rodzinna). Pla-
cowki prywatne sg zazwyczaj w lepszej kondycji finan-
sowej niz publiczne. Dziatajac w celu osiagniecia zysku,

zmuszone sg do efektywniejszego zarzadzania i prowadzenia
bardziej restrykcyjnej polityki finansowej (zarzad szpitala
odpowiada za decyzje finansowe). Dlatego tez odznaczajg
si¢ wysokimi standardami w zakresie §wiadczenia ustug
1lepsza wydajnos$cia makroekonomiczng. Wplyw na to ma
tez oczywiscie doptyw dodatkowych $rodkéw pochodza-
cych z optat ponoszonych przez pacjentow.

Podstawowy zarzut, jaki kieruje si¢ wobec §wiadcze-
niodawcow prywatnych, dotyczy tego, ze kierujac si¢ dys-
cypling finansowa, unikajg wykonywania trudniejszych
i gorzej platnych §wiadczen, przerzucajac je jednoczes$nie
do sektora publicznego. Zjawisko wykonywania najbar-
dziej dochodowych §wiadczen (np. dializ) nazywane jest

»Spijaniem $mietanki”.

Lepsza sytuacja zaktadow niepublicznych wynika tez
z tego, ze znacznie rzadziej sprawujg opieke catodobowa,
do ktdrej czedciej trafiajg trudniejsze przypadki chorobowe,
a dodatkowa korzyscia jest nizsza stawka ubezpieczenia
od OC. Na nizsze koszty tych placowek wptywa tez czest-
sze zatrudnianie personelu na kontraktach.

Sektorowi prywatnemu zarzuca si¢ ,,podkradanie”
lekarzy. Po odbyciu specjalizacji w szpitalach publicznych
podejmujg oni dodatkowa, lepiej ptatng prace w sektorze
prywatnym, niejednokrotnie zatrudnienie w macierzystej
jednostce traktujac drugorzgdnie. Znane jest zjawisko zache-
cania pacjentow do leczenia si¢ u tego samego lekarza poza
sfera zakontraktowanych §wiadczen. Rodzi si¢ wigc kon-
flikt intereséw. Aby go unikng¢, postuluje si¢ np. wprowa-
dzenie obowigzku podjecia przez lekarza pierwszej pracy
W miejscu specjalizacii.

W dyskusjach dotyczacych statusu szpitali czesto poja-
wia si¢ problem prywatyzacji. Pojecie to czgsto budzi obawy
spoleczenstwa. Istnieje przeSwiadczenie, Ze oznacza ono
wylaczenie zrestrukturyzowanej placéwki z publicznego
finansowania. Poglad ten moze si¢ wigza¢ z praktyka dys-
kryminowania §wiadczeniodawcoéw prywatnych przez cen-
tralnego ptatnika i ich dziatania takze poza sferg objeta
kontraktem. Sytuacja ta znalazta rowniez odzwierciedlenie
w kampanii wyborczej w 2007 1., kiedy to jedna z partii
politycznych zarzucita swym oponentom, ze postulowana
przez nich prywatyzacja ZOZ-6w spowoduje koniecznos¢
odptatnosci za wszystkie s$wiadczenia zdrowotne.

Jednakze sondaz dotyczacy pordwnania oceny dzialania
placowek prywatnych i publicznych, ktory przeprowadzita
Pracownia Badan Spotecznych, dowodzi, ze sektor prywatny
jest oceniany wysoko. W sondazu oceniano oba sektory
na podstawie réznych kryteriow, m.in: sprzetu medycz-
nego, jakosci 1 dostepnosci ustug, stosunku do pacjenta oraz
wygladu placéwek. Zdecydowanie lepiej oceniano sektor
prywatny. W poszczegolnych dziedzinach otrzymywat on ok.
40-50% ocen lepszych od publicznego. ROwnowage oba
sektory osiggnely jedynie w ocenie zakresu $wiadczonych
ustug oraz wiedzy i doswiadczenia lekarzy [21].

W pazdzierniku 2008 r. w pakiecie tzw. ustaw zdrowot-
nych uchwalono ustawg o przeksztalceniu ZOZ-6w w spoiki.
Zawierata ona do$¢ rewolucyjny zapis obligatoryjnego
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utworzenia przez ZOZ-y sp6lek kapitalowych dziatajacych
w oparciu o prawo handlowe. Samorzady miaty otrzymac
100% kapitatu zaktadowego, decydujac o zachowaniu cato-
$ci lub czesci udziatow lub o ewentualnej ich sprzedazy.
Ustawa zostata zawetowana przez prezydenta, ktory wska-
zywal na mozliwo$¢ tego drugiego rozwigzania i wyni-
kajace z niego niebezpieczenstwo catkowitej likwidacji
Z0Z-6w. Poglad ten byt zbiezny z pojawiajacymi si¢ oba-
wami, ze prywatny inwestor po nabyciu, przejeciu zaktadu,
przeksztalci jego infrastrukture i przystosuje ja do innej,
bardziej dochodowej dziatalno$ci gospodarczej niezwigza-
nej z ochrong zdrowia. Jak dotad nie zanotowano takiego
przypadku, jednak ws$rod koncepcji wprowadzajacych
kapitat prywatny do publicznych ZOZ-6w proponuje si¢
zachowanie pakietu kontrolnego przez samorzad. Byto tak
w projekcie Ministra Zdrowia Marka Balickiego z 2005 r.
dotyczacym nowelizacji Ustawy o Zaktadach Opieki Zdro-
wotnej. Proponowano wowczas przeksztatcenie ZOZ-o6w
w spotki uzytecznosci publicznej z wiekszosciowym 75%
udziatem samorzadu. Ze wzgledu na brak poparcia dla tego
projektu w 6wczesnym Sejmie nie zdecydowano sie jednak
na takie rozwigzanie.

W koncepcjach dotyczacych ustawowego wprowadze-
nia elementéw rynkowych do systemu moéwi si¢ o partner-
stwie publiczno-prywatnym rozwijajacym si¢ w panstwach
Unii. Polegatoby to na wykonywaniu przez podmioty pry-
watne $§wiadczen komercyjnych w ZOZ-ach publicznych,
co w rzeczywistosci ma miejsce juz dzis. Przybiera jednak
nieoficjalny i wrecz patologiczny charakter wykorzystywa-
nia sprzetu szpitalnego przez prywatne praktyki lekarskie.
Prawne usankcjonowanie tego zjawiska mogloby przynies¢
publicznym ZOZ-om korzys$ci w postaci dodatkowych §rod-
kéw za uzyczenie sprzgtu medycznego. Dziedziny, w kto-
rych partnerstwo staje si¢ coraz powszechniejsze, to: sto-
matologia, medycyna pracy, ustugi okulistyczne i optyczne,
opieka psychoterapeutyczna.

Coraz czg¢sciej szpitale powierzaja tez podmiotom pry-
watnym funkcje niemedyczne (np. wyzywienie). Jest to tzw.
outsourcing. Jego wprowadzanie wpltywa na zwigkszenie
efektywnosci szpitali i jednoczesne ograniczenie kosztow
administracyjnych.

Wspotistnienie publicznego i prywatnego sektora swiad-
czeniodawcow jest juz dzi$ faktem. Zasadniczymi kierun-
kami podejmowanych reform powinno by¢ umozliwienie
zaistnienia rzeczywistej konkurencji mi¢dzy nimi. Ozna-
czatoby to nie tylko réwny dostep do §rodkdéw publicznych
(szersze dopuszczanie sektora prywatnego do kontraktow),
ale 1 réwniez dofinansowanie sektora publicznego (mozli-
wos¢ wspolplacenia proponowana juz we wspomnianym
projekcie nowelizacji ustawy o ZOZ-ach z 2005 r.).

Przy obecnej strukturze finansowania istnienie sektora
publicznego zabezpieczajacego mozliwos¢ dostepu do trud-
niejszych §wiadczen wydaje si¢ wiec niezbedne. Obecnie
zadna z dominujacych sit politycznych nie postuluje podda-
nia tzw. ,,niewidzialnej r¢ce rynku” wszystkich elementow
w systemie ochrony zdrowia.

Prawdopodobne jest jednak, ze w Polsce bedzie poste-
powac zjawisko podobne do tego, ktore ma miejsce w pan-
stwach Unii Europejskiej, czyli zmniejszania liczby t6zek
w sektorze publicznym. Powodem tego moze by¢ obnizanie
kosztéw polegajace na zwigkszaniu udziatu opieki ambula-
toryjnej i coraz bardziej efektywne finansowanie §wiadczen
(m.in. rozpowszechnianie si¢ systemu DRG) [22].

5. Koszyk §wiadczen gwarantowanych w polskim
systemie ochrony zdrowia

Stworzenie koszyka $wiadczen gwarantowanych
od poczatku transformacji ustrojowej byto uznawane za
jedno z podstawowych zadan polityki zdrowotnej panstwa,
a debata dotyczaca ustalenia zestawu §wiadczen finansowa-
nych ze srodkéw publicznych byta czgécig dyskusji i prac nad
reformami w ochronie zdrowia. W Ustawie o Powszechnym
Ubezpieczeniu Zdrowotnym z 1997 r. wskazano $wiadczenia
nieobjete refundacja, a w Ustawie o Narodowym Funduszu
Zdrowia z 2004 r. zawarto tez spis §wiadczen finansowa-
nych ze srodkow publicznych. Do systemu wprowadzono
wiec tylko pewne elementy koszyka.

Pod koniec 2005 r. Minister Zdrowia Zbigniew Religa
okreslit skonstruowanie koszyka jako jedno z najwazniej-
szych przedsigwzie¢ ,,planu Religi”. Prace nad projek-
tem powierzono Agencji Oceny Technologii Medycznych
(AOTM). Zespoty skupiajace konsultantoéw krajowych
w poszczegblnych dziedzinach, opierajac si¢ na metodologii
HTA, dokonywaty spisu procedur umieszczanych nastegpnie
w Centralnej Bazie Swiadczen Opieki Zdrowotnej. Zato-
zeniem koszyka stato si¢ leczenie kazdej choroby, ale nie
wszystkimi metodami.

Projekt koszyka przedstawiono w czerwcu 2007 r.
Ze wzgledu na to, iz uwzgledniat on dopiero pierwszy etap
prac, czyli spisanie procedur bez ich rzeczywistej wyceny,
propozycje dotyczace koszyka spotkaly sie z szeroka krytyka.

Po zmianie koalicji rzadowej jesienig 2007 r. kontynu-
owano prace nad koszykiem. Ostateczny projekt noweli-
zacji ,,Ustawy o $wiadczeniach opieki zdrowotnej finanso-
wanych ze §rodkow publicznych” przedstawiono w lipcu
2009 r. Ustawa zostata podpisana przez prezydenta. Decy-
zje o kwalifikacji poszczeg6lnych §wiadczen do koszyka
lub ich usuni¢ciu minister zdrowia bedzie podejmowat
w szczegdtowych rozporzadzeniach na podstawie rekomen-
dacji AOTM. Przygotowane przez agencje raporty beda
poprzedzone opiniami konsultantéw krajowych, prezesa
NFZ i Rady Konsultacyjnej. W nowelizacji okreslono tez
zasady finansowania z budzetu wysokospecjalistycznych
$wiadczen gwarantowanych.

O skutkach ustawy begdzie mozna méwic¢ po dtuzszym
okresie jej obowigzywania.

6. Propozycje dotyczace reform

Najbardziej kompleksowa propozycje dotyczaca reformy
systemu byt ,,Projekt ustawy o powszechnym ubezpieczeniu
zdrowotnym” przygotowany w 2005 r. przez Ogolnopol-
ski Zwigzek Zawodowy Lekarzy przy wspotudziale m.in.
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Naczelnej Rady Lekarskiej, [zby Gospodarczej ,,Medycyna
Polska”, Ogodlnopolskiego Zwigzku Pracodawcow SPZ0OZ
Ogolnopolskiego Stowarzyszenia Szpitali Niepublicznych
i Centrum im. A. Smitha. Uwzgledniat on ré6zne opraco-
wania i propozycje, m.in. postulaty zawarte w ,,Zielonej
Ksiedze” dotyczacej finansowania systemu, programy par-
tii Prawo 1 Sprawiedliwos$¢ oraz Platformy Obywatelskiej
dotyczace systemu ochrony zdrowia, wnioski z konferen-
cji ,,okraglego stotu” w ochronie zdrowia z 2003 r., a takze
postulaty zawarte w pracach zespotu ekspertow z Centrum
Analiz Spoteczno-Ekonomicznych.

Projekt ten proponowat wprowadzenie systemu budzeto-
wego, a zasadniczym jego zalozeniem stalo si¢ wprowadze-
nie bonu zdrowotnego, ktory za kazdego obywatela optaca
budzet panstwa. Warto$¢ bazowa bonu stanowitby iloraz
dwodch wielkosci — budzetowych $rodkéw finansowych
przeznaczonych na realizacj¢ $wiadczef zdrowotnych oraz
liczby os6b mieszkajacych w Polsce. Bon okreslatby wigc
sum¢ wyrazona w procentach Produktu Krajowego Brutto,
ktora panstwo jest w stanie rocznie przeznaczy¢ na lecze-
nie jednego pacjenta. Suma ta bytaby uzalezniona od wieku
pacjenta i zwigzanej z tym réznej czgstotliwosci korzysta-
nia ze $wiadczen zdrowotnych. Swiadczeniobiorcy byliby
podzieleni w tym wypadku na trzy grupy wiekowe: do 18. .z.,
19.—64. r.z. oraz powyzej 65. r.z. [23]. Projekt nie spotkat sie,
niestety, z wigkszym zainteresowaniem oraz odzewem rza-
dzacych i stronnictw politycznych, co moze $wiadczy¢ nie
tylko o braku woli merytorycznego dialogu, ale takze o lek-
cewazacym podejéciu decydentow do spraw ochrony zdrowia.

Wsrod propozycji reformatorskich pojawiaty sie takze
te, ktore proponowaty rozwigzania dotyczace tylko niekto-
rych aspektow systemu.

W lipcu 2007 1. pojawit si¢ projekt przedstawiony przez
Rzecznika Praw Obywatelskich [24]. Zostat on opracowany
przez zespot ekspertow ds. reformy systemu ochrony zdrowia
pod przewodnictwem prof. Eweliny Nojszewskiej ze Szkoty
Gléwnej Handlowej w Warszawie. Propozycja ta zawierala
postulat utworzenia trzech filaréw, w ktorych pogrupowane
bytyby $wiadczenia zdrowotne. Podstawa ich klasyfikacji
miatby by¢ koszyk swiadczen gwarantowanych. Pierwszy
filar bylby finansowany w catosci ze sktadki na ubezpiecze-
nie zdrowotne, w drugim pacjenci mieliby wspoétfinansowac
leczenie przez dodatkowe ubezpieczenia badz wspotplacié
za $wiadczenia, natomiast leczenie w trzecim byloby objete
ubezpieczeniem dobrowolnym. Dodatkowe ubezpieczenie ist-
niatoby w formie obowiazkowej sktadki w wysokosci 1,25%
od dochodu. Filar ten obejmowatby wszystkie petnoptatne
i dodatkowe procedury medyczne. Projekt zaktadat tez objecie
rolnikow sktadka zdrowotng oraz finansowanie przez samo-
rzad gminny opieki zdrowotnej osob nieptacacych sktadek.

‘Whioski

Przedstawione w pracy propozycje dotyczace reformo-
wania systemu ochrony zdrowia sg zaledwie nielicznymi

z tych, ktore w ciggu ostatnich lat byty powszechnie propo-
nowane. [10$¢ propozycji moze §wiadczy¢ o konieczno$ci

dialogu spolecznego i koniecznosci uwzglgdnienia glosow
z roznych stron przy tworzeniu nowych rozwigzan refor-
mujacych system. Spetnienie wszystkich wymagan i ocze-
kiwan nie jest rzecz jasna mozliwe, gdyz niektore z pro-
pozycji reform sg przeciwstawne, a ponadto czesto majg
tylko charakter postulatow, a nie szczegdétowo opracowa-
nych projektéw. Jednakze niektore (jak np. decentralizacja

platnika, rozszerzenie sektora prywatnego czy obcigzenie

catego spoteczenstwa sktadka) przejawiajg si¢ jednoczesnie

w opiniach r6znych srodowisk. Zgodno$¢ tych postulatéw
moze stanowi¢ pierwszy krok do osiagnigcia kompromisu

niezbednego we wprowadzaniu reform w polskim systemie

ochrony zdrowia.
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Summary

This article begins with a presentation of attractions of
Druskininkai (formerly Druskieniki) in the first half of the
19 century. The life and scientific achievements of Izydor
Nahumowicz (1800—1842), an eminent spa physician, are
discussed. His treatise “Treatment with mineral waters in
Druskininkai” (Grodno 1841) is presented in detail, as well
as procedures preparing for treatment in Druskininkai with
indications and contraindications for referring patients to this
spa. Mention is made of the social life and entertainment
in Druskininkai.

Key words: history of medicine — history of balneo-
logy.

Streszczenie

Na wstepie zaprezentowano uroki Druskiennik w pierw-
szej polowie XIX w. Przedstawiono drogg Zyciowa i naukowa
Izydora Nahumowicza (1800—1842), znanego lekarza zdrojo-
wego. Szeroko zrelacjonowano jego dzieto ,,Sposob leczenia
si¢ mineralnemi wodami w Druskienikach” (Grodno 1841),
a takze sposoby przygotowania si¢ do kuracji w tym zdro-
jowisku, ustalono wskazania i przeciwwskazania do lecze-
nia si¢ w nim. Wspomniano takze o zyciu towarzyskim
i rozrywkach w Druskiennikach.

H a s ta: historia medycyny — historia balneologii.

esksk

Druskienniki to urokliwe zdrojowisko znane od lat
z wysokiej jakos$ci solanek oraz borowiny. Te naturalne
tworzywa w potaczeniu z niezwykle tagodnym klima-
tem oraz cieckawymi walorami krajobrazowymi $ciggaty
do nadniemenskiego uzdrowiska rzesze kuracjuszy oraz
0s0b pragnacych wypoczaé w ciekawym otoczeniu (ryc. 1).
Stawy Druskiennikom przysparzali takze lekarze, zarowno
ci miejscowi, stale mieszkajacy w zdrojowisku, jak i przy-
jezdzajacy sezonowo, przede wszystkim z Wilna i Grodna,
ale takze z Warszawy i Petersburga [1]. Do znanych leka-
rzy z poczatkowego okresu dziatania zdrojowiska zaliczy¢
nalezy Izydora Nahumowicza.

Urodzit si¢ w 1800 r. w Wilnie; byt synem Stefana,
pochodzenia szlacheckiego, wyznania rzymsko-katolickiego.

Ryc.1. Lazienki w Druskiennikach okoto potowy XIX w.
(Tygodnik Ilustrowany 1868)

Fig. 1. The baths in Druskininkai around the middle of 19" century
(Tygodnik Ilustrowany 1868)
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Gimnazjum ukonczyt w tym miescie, a 20 lat pézniej mineralnemi wodami w Druskiennikach” (Grodno 1841),
i po studiach na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Wilen- wydana naktadem autora [3, 4, 5] (ryc. 2). Dedykowana
skiego, w 1825 r. otrzymat stopien lekarza I klasy. Po obro- byta w dowod najglebszego uszanowania ,,Jasnie wielmoz-
nie rozprawy De pedis difformitatibus w roku nastepnym nemu Teodorowi Mirkowiczowi jenerat—porucznikowi...”
otrzymal stopien doktora medycyny. W ,,Encyklopedii etc. (ryc. 3). Taki byl bowiem wowczas conditio sine qua
Powszechnej Orgelbranda”, wydanej w Warszawie w 1865 ., non pozwolenia na druk ksigzki przez cenzora ,,profeso-
btednie oznajmiono, ze stopien doktorski otrzymat w Wil- r(a) b. Uniwersytetu Wilenskiego, Radzcy Kollegialn(ego)
nie w 1812 r. po obronie rozprawy Dissertatio cynanches 1 Kawaler(a)” Jana Waszkiewicza. Jak szeroki wachlarz
laryngeae bona exempla addita epicrisi [2]. W dysertacji  problemdéw miescito dzieto Nahumowicza, $wiadczy fakt,
okreslit si¢ jako Lithuanus. W 1827 r. zostat lekarzem woj- ze zawieralo ono 88 podrozdziatow.
skowym, otrzymawszy przydzial na stanowisko mtodszego Na wstegpie Nahumowicz oznajmial, Ze ,,dowiadywano
lekarza w Zmudzkim Putku Dragonéw. Pozbawiono go jed- sie o cudach druskiennickich, (jakie) roku zesztego doznali
nak dystynkcji i usunigto z wojska za sprzyjanie powstaniu  skutkéw zbawiennych tej wody mieszkancy najodleglej-
listopadowemu, dodatkowo zsytajac go w 1832 r. do Wiatki.  szych okolic Litwy oraz Krolestwa Polskiego”. Vox populi,
Po zwolnieniu wrocit do kraju, otrzymujac stanowisko nad- vox Dei. Fakta uleczenia widoczne, ,,0 skuteczno$ci wod
etatowego lekarza szpitala w Grodnie. Po krotkim czasie  ani watpi¢”. Prosit lekarzy ordynujacych w Druskiennikach
zwolniono go i odtad prowadzit lekarska praktyke w tym o nadsytanie obserwacji chorych w celu unowocze$nienia
miescie. ksigzki w roku nastepnym. Stusznie uwazal, ze druskien-
W letnich miesigcach praktykowat w Druskienni- nickie wody nie byty wcale uniwersalnym lekiem; kon-
kach, czego owocem byla ksigzka ,,Sposob leczenia si¢  statowal, ze ,,sa choroby, ktore temi wodami zupetnie si¢

SPOSOB LECZENIA SIE JASNIE WIELMOZNEMU

MIVEETo ALIEENMTF LLoRORnOWR
NI TEORICTOIRF
SLONBIWE WoDAZWR

JENERAL-PORUCZNIKOWTI,

W - DRUSKIENIKACH VWOJENNEMU GUBERNATOROWT

OPISAE VWILENSKIEMU ZARZADZAJACE-

IZYDOR NAHUMOWICZ MU I CYWILNA CZESCIA GUBER-

D. M. b. Us. Wis. NII WILENSKIE], JENERAE-GU-

: BERNATOROWI GRODZIENSKIE-

e MU, MINSKIEMU I BIALOSTO-

P e i CKIEMU, KAWALEROWI WIELU

o e ORDEROW KRAJOWYCH 1 ZA-
GRANICZNYCH

w dowod najglgbszego ussanowanie

W GRODNIE. poswigea
Naxeaven AvTona

w Daveanst Zrmera Tyroorara 1 Szmirr-Gisena,

1841, Aritor:
Ryc. 2. Strona tytutowa ksiazki I. Nahumowicza pt. ,,Sposob leczenia si¢ Ryc. 3. Dedykacja w ksiazce 1. Nahumowicza pt. ,,Sposob leczenia si¢
mineralnemi stonemi wodami w Druskienikach” (Grodno 1841) mineralnemi stonemi wodami w Druskienikach” (Grodno 1841)

Fig. 2. Front page of the book of I. Nahumowicz “Treatment with mineral Fig. 3. Dedication in book of I. Nahumowicz “Treatment with mineral salt
salt waters in Druskininkai” (Grodno 1841) waters in Druskininkai” (Grodno 1841)
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lecza; sg tez 1 takie stany chorobne, ktore przez uzycie wod
Druskienickich pogorszy¢ si¢ muszg”. Znaczng role przy-
pisywat rozbiorowi chemicznemu tych wod, dokonanemu
w 1838 1. przez Ignacego Fonberga, profesora chemii b. Uni-
wersytetu Wilenskiego 1 Cesarskiej Medyko-Chirurgicznej
Akademii.

Kuracj¢ wodami druskiennickimi uskutecznia¢ nalezato
od maja do polowy wrzes$nia w cyklu 2—6-tygodniowym.
Miesiac przed jej rozpoczgciem nalezalo ,,wyprowadzaé
nieczystosci za pomocg wyprozniajacych i rozwalniajacych
srodkow (...) rabarbarum, mydt(a) lekarskie(go), sol(i) obo-
jetn(ych) itp.” Pacjenci z uporczywymi zaparciami przez
kilka tygodni wcze$niej powinni uzywac soli lub §rod-
kow przeczyszczajacych. ,,Osobom krwistym i cierpigcym
naplywy krwi do organéw szlachetnych potrzeba (byto) (...)
upusci¢ krwi z zyty, a przynajmniej postawi¢ pijawki lub
banki, dla pozbycia sie czeéci krwi” [6]. Takie zalecenia
$wiadczyly, jak duze znaczenie przypisywat przygotowaniu
chorego do kuracji zdrojowiskowej. Zadziwia, Ze prawie
170 lat pézniej niektdrzy nasi lekarze nie zadajg sobie nie-
jednokrotnie trudu, aby chorym kierowanym na leczenie
sanatoryjne wykonaé cho¢by najprostsze badania labora-
toryjne i wykluczy¢ ogniska zapalne.

Kuracjusz powinien przywiez¢ ze sobg m.in. kotdre lub
welniany plaszcz dla osuszania si¢ po kapieli, ,,kawatki fla-
nelowe lub kuczbajowe (kuczbaja — ‘kosmata tkanina wet-
niana’) dla nacierania si¢ w wannach”, kaftanik i spodnie
odzienie z flaneli, wetlniane ponczochy i skarpetki. Zle
postapilby chory, ktéry nie wziglby ze sobg historii cho-
roby napisanej przez domowego lekarza. Ponad 40 lat p6z-
niej publicysta ,,Medycyny” pisat, ze lekarz wysylajacy
pacjenta do uzdrowiska ,,ma prawo i obowigzek wska-
zaé, jakg zmiang w organizmie przez wysylanie chorego
do zaktadu otrzymac pragnie, ale przepisywac, ze chory
ma wypi¢ codziennie 2, 3, 4 kubki wody albo pi¢ wody
jak najmniej, bra¢ 2 na tydzien kapiele! jest co najmniej
niescistem, bo 1) kt6z zrozumie, co to jest kubek, kiedy
takiej miary w zadnym kraju nie przyjgto, a wyrazenie
mato, wiele, jak najmniej, jest tak dowolne, ze dla nikogo
nic nie nauczy; 2) ze nawet lekarz, kilka lat majacy chorego
w leczeniu, nie moze nigdy oceni¢, czy przepisana liczba
kubkéw wywola zamierzong zmiang w organizmie, czy
nie zjawig si¢ przeciwwskazania wérdd przebiegu kuracyi
do stosowania przepisanego zrodta kapieli, a tem bardziej
ich liczby”. W tych przypadkach zapytywat, kto mialby by¢

,»sedzig” w zmianie kuracji: ,,Sam chory, oczywiscie. Tak!
Owe szczegotowe ordynacye, wywotuja samolecznictwo,
czy na korzys$¢ chorych i nauki, niech odpowiedzg zwo-
lennicy podobnych wskazéwek™ [7].

Nahumowicz radzit, aby kuracjusz udawat si¢ do wod

,»jazda powolng z powodu, aby podrézny wiecej mogt uroz-
maici¢ na drodze postrzegane przedmioty, i tym sposo-
bem bardziej si¢ oderwac od ciaglej mysli o dreczacej go
chorobie”. Nie bez stusznosci radzit: ,,Wszystko, co tylko
nieprzyjemnos$¢ sprawi¢ mu moze, niech zostawi w domu;
tagodny maz niech z soba do wdd niebierze zazdro$ne;j

Xantypy, aby burzliwoscia swego charakteru nie zalewala
wypogadzajacego si¢ przez uzycie wod zdrowia (...)”. Kilka
dni po przybyciu pacjent powinien odda¢ si¢ odpoczynkowi
1 wybra¢ lekarza; etatowego lub ,,jednego z wolnych prak-
tykow mieszkajgcych tu przez caty czas kuracyi wodnej”.
Radzit jednoczesne uzywaé wszelakiego rodzaju srodkow
ziolowych; m.in. przy dolegliwo$ciach gastrycznych: mydl-
nicy lekarskiej, dzikiej cykorii, rabarbaru, przy ,,paroxy-
zm(ach) spazmow(ych), kol(ce) maciczn(ej)” — rumianku,
koztka lekarskiego, lisci pomaranczy. ,,Kiedy juz wszyst-
kie zawady zostaty uprzatnione”, mozna byto przystapi¢
do kuracji, ktora odbywacé si¢ powinna wg odpowiednich
prawidet. Chory po obudzeniu powinien zosta¢ przez kwa-
drans w domu, o godz. 5 lub 6 uda¢ si¢ do zdroju, by tam
rozpocza¢ kuracje pitng. ,,Osoby ze stabemi piersiami pod-
czas picia powinny milczeé, a szczegolniej zywych roz-
praw unikac”. Podnosit znaczenie muzyki, ktora ,,nie tylko
stuch rozwesela, serce podnosi, bole tagodzi, namigtnosci
poskramia, wypogadza umyst, ale tez leczy choroby”. Czy
Nahumowicz nie byt zatem prekursorem muzykoterapii?
Po godzinnej przechadzce nalezato spozy¢ bardzo lekkie
$niadanie, bez uzycia herbaty, ktorej stosowaniu przypi-
sywat wiele schorzen. ,,Nie braknie przyktadéw paralizu,
krwotokdéw, zawrotu glowy, konwulsyj, suchot, ogtupienia
etc. pochodzacych z naduzycia herbaty” — pisat [6]. Dru-
skiennicki lekarz podobny byt w swoich zapatrywaniach
do ks. Sebastiana Kneippa, ktory wszelkie zto przypisy-
wat m.in. kawie.

W podrozdziale zatytutowanym ,,Sposob dzialania
wod Druskienickich na organizm czlowieka” konstato-
wat, ze nalezy ona do mineralnych wod zimnych, stonych.
Podana per os, m.in. ,,stykajac si¢ blong kleista (btong §lu-
zowa — przyp. A.K.) wyscietajacg w dalszym ciggu Zzotadek
1 kiszki, tagodnie ja drazni, przysparza wydzielanie si¢
(excretio) 1 odmienia natur¢ utworzonej przez nie mate-
ryi”; dziata takze na btony §luzowe drog oddechowych
i uktadu moczowego. Twierdzit takze, ze dziata na uktad
sercowo-naczyniowy (,,rozktada i rozciencza ptynne ciata
czegsci, a szczegolniej krew, przyspiesza cyrkulacya, nisz-
czy choroby z gestosci 1 utrudzonego krwi obiegu powstate,
zapobiega zatkaniu, a zatem i organicznym przeistocze-
niom wnetrznosci (degenerationes organicae)” oraz prze-
czyszczajaco (,w zbytniey ilosci wzigta (...) Zoladek bar-
dzo obcigza i gwaltownie porusza stolec”). Stosowana
zewnegtrznie, w postaci roznego rodzaju kapieli, zdaniem
Nahumowicza, ,,poprawia(a) (...) zboczone wydzielanie
(skory), przyttumia(ta) (jej) chorobnie podniesiong drazli-
wos¢, wzmacnia(ta), bardzo przysparza(la) rezorpcya i czesci
zachrzeste roztwarza(ta)”. Taki wptyw wywierata na blong
sluzowa (,,na blony kleiste czyli skorg (...) wewnetrzng”),
dalej na ,,uklad gruczotow i naczyh limfatycznych”, na sama
krew oraz wzmacniajaco na uktad nerwowy, ,,poczynajac
dziatanie od jego cze$ci obwodowe;j”, siegajac ,,nawet orga-
néw zmystu wewngtrznego” [4].

Wewngtrzne uzywanie wody druskiennickiej zalecane
byto w nastepujacych jednostkach chorobowych:
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1) ,,zboczenia chorobne razace btong kleista calego
kanatu pokarmowego jako tez drog oddechowych i ury-
nowych, potaczone szczeg6lniej z rozwatleniem i zafleg-
mieniem (...)"”;

2) ,,zatkania, jako tez wszelkiego rodzaju zboczenia
w gruczotach i ztad powstate obrzgklosci, guzy i rozma-
ite chorobne przeksztatcenia™: a) ,,szkrofuty pod wszelka
postacig jakiegobadzby wieku (...)”, b) choroba Angiel-
ska (...), ¢) ,,yreumatyzm chroniczny i famania kosci (...)",
d) choroba Artrytyczna (...), €) ,,zatkania trzewow brzusz-
nych, mianowicie po febrach (...)”, f) induratio testiculi
(...), g) suchoty dziecinne, h) ,,wodna puchlina nienazbyt
zadawniona”, i) hypokondrya (...), j) ,,spazmy ze zboczenia
organow brzuchowych pochodzace”;

3) zboczone stosunki mieszaniny w cz¢éciach plyn-
nych, a szczegolniej krwi. Tu przed innemi trzyma miej-
sce: a) ,,kottun (...) objawiajacy si¢ pod postacig wrzodow
zadawnionych, guzow, stwardnien tkanki komérkowatej
(...)", b) ,,hemorroidy, réwnie jak kottun endemicznie w kraju
naszym, (ktore) rowniez najtatwiej kuracya druskiennickg
pokonac si¢ daja”. Nahumowicz ,,hemoroidy (dzielil na)
Slepe i flegmiste, oraz objawiajace si¢ jako chrzakanie krwi,
anawet 1 znaczniejszy krwotok badz z ptuc, badz z zotadka,
badz z drog urynowych, byle tylko nie z samego stolcowego
kanatu”. Przypuszczalnie mianem ,,hemoroidéw” okreslat
krwotoki 1 krwawienia z r6znych cze$ci organizmu, c) cho-
roba panienska (chlorosis) nie towarzyszona ani wewnetrz-
nem ropieniem, ani puchling;

4) choroby drég urynowych, szczegdlniej zboczone ich
wydzielenia”; interesowata go szczego6lnie kamica nerkowa
i pecherzowa;

5) wszelkie zboczenia czyszczenia miesigcznego” prze-
biegajace nieregularnie, skape, z towarzyszacymi bolami,
jak rowniez tzw. ,,zatrzymane”;

6) ,,chorobne przemiany gruczotu przedpecherzowego”,
a wiec tak zapalenia przewlekte, jak i gruczolak stercza.

Kuracja pitna wspomagana byta w razie koniecznosci,
w zaleznosci od przypadku, ré6znego autoramentu kapielami
0 rozmaitej temperaturze, oblewaniami, oktadami borowi-
nowymi (zwanymi wowczas ,,oktadaniami mutowymi”),
lewatywami etc.

Zewngtrzne uzywanie wody druskiennickiej pomocne
byto zdaniem Nahumowicza:

1) mocg dziatania na samg zewng¢trzng skore, popra-
wia(jac) zboczone jej funkcje” w chorobach nastepujacych:
a) ,,wysypki bezgorgczkowe, jakiegokolwiek badz rodzaju”;
tu nalezaly réznego typu m.in. ,,plamy i pryszcze, liszaje
(...), $wierzb, tuszczenie i suchos¢ skory”. Zalecano kgpiele
ciepte, potem gorace, niekiedy zimne, oblewania, ,,strzy-
kania” oraz taznie, b) ,,jatrzniki” (trudno gojace sie, ropie-
jace rany) wszelakiego rodzaju (...): ,,szkrofuliczne, artry-
tyczne, kottunowe, fistutowe, zdarzajgce si¢ u potoznic
lub po peknieciu obrzgktosci zylnych i inne szczegdlniej
zadawnione”. Z zabiegéw polecano takze ciepte kapiele,
oblewania oraz ,,strzykania réznego wymiaru i tempera-
tury”, c) ,,chorobne sekrecye w uktadzie skory przytrafiajace

si¢”, jak woszczyna przewodu stuchowego zewnetrznego
usuwana szprycowaniem, kamien nazebny ,,powstajacy
z wyziewow wewnetrznych” $cierajacy si¢ przez mycie
ta woda, ,,zbyteczne lub cuchngce ndg pocenie” leczone
obmywaniami etc., d) ,,ostabienie skory” poprawiajace si¢
po kroplistych, coraz zimniejszych kapielach, e) ,,skton-
nos$¢ do katarow 1 kaszlu, a nawet do wszelkich chordb reu-
matycznych i artretycznych” poddajace si¢ leczeniu coraz
zimniejszymi kapielami i tazniami etc., ) otyto$¢ leczona
letnimi i zimnymi kgpielami;

2) ,,zboczony stan btony kleistej i ztad powstale cier-
pienia™: a) ,,ostabienie btony kleistej wyscietajacej kiszke
odchodowa i uktad maciczny”. Wszelkiego rodzaju zimne
kapiele i ,,strzykania w gore postepujace” zalecat w bezptod-
nosci, wypadaniu pochwy, macicy, odbytnicy, w ,,poczatko-
we(m) stwardnieni(u) macicy” (mig$niaki macicy — przyp.
A K. 1wsp.), w zaburzeniach cyklu miesigczkowego, b) ,,pty-
nienia wszelkie, mianowicie biernej natury, pochodzace
z rozwatlenia btony kleistej, a wiec krwioplucie, uptawy,
chroniczne biegunki i rzerzaczka (sic!)”. W tych stanach
pomagac mialy kapiele letnie i ,,takiez szprycowania”;

3) ,,chorobny stan w uktadzie limfatycznym”. Tu dru-
skiennicki lekarz zaliczal: a) ,,artrytyzm i reumatyzm,
sztywnos¢ cztonkow lub przykurczenie, chromanie, bole
kosci, b) induratio testiculi. W tych trzech stanach pomagaé
miaty wszelkiego rodzaju kapiele letnie, oblewania, faznie,
oktadanie mulem etc.;

4) ,,zboczenia w mieszaninie stosunkow krwi”, gdzie
zaliczal wspomniane wyzej hemoroidy i kottun;

5) ,,wszelkie ostabienia i rozmaite nerwowe cierpienia”.
Do tej grupy nalezaty: a) ,,ostabienia wszelkiego rodzaju,
mianowicie nerwowe, szczegolniej potaczone ze sktonnoscia
do limfatycznych nagromadzen i otokéw wodnych”, b) ,,osta-
bienie organéw rodzajowych i ztad pochodzaca niemoznosé¢
mezczyzn i nieptodno$¢ kobiet”, c) ,,paralize wszelkiego
rodzaju” z podobng zalecang terapia, d) choroby czysto ner-
wowe, a szczegolniej: konwulsyjne (kaduk, taniec Sgo Gwi-
dona), kurczowe (dychawica, kurcz zotadka, kolki, migrena
hypokondrya i histerya), ,,bdle nerwowe paroxyzmami napa-
stujace”, bol krzyza, ,,zboczone funkcye wladz umystowych,
melancholia 1 mania, chorobne przyttumienie szczegdlnego
zmystu np. wzroku, stuchu, wech stracony, skoéra gruba”.

W tym szerokim wachlarzu schorzen, z dzisiejszego
punktu widzenia bardzo pogmatwanych, pomocne byty
w zaleznosci od stwierdzonego stanu kapiele letnie, chtodne
i zimne, oblewania, obmywania i ,,strzykania” zimne, okla-
dania mulem zalegajacym dna stonych zrédet etc.; w cho-
robach o podtozu psychogennym zalecano takze zimne
oblewania glowy.

Nahumowicz byt przekonany, ze dziatanie terapeutyczne
bedzie znacznie silniejsze, gdy potaczy si¢ dziatanie wody
zewnetrzne z uzyciem doustnym. Zewngtrzne dziatanie
solanki druskiennickiej, zdaniem tego lekarza, miato raczej
znaczenie pomocnicze. Wyjasnial: ,,gtéwne i radykalne
leczenie przypisuj¢ wewnetrznemu stosownie do natury,
choc¢by i czysto zewnetrznych chordb”.
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Powaznie traktowal przeciwwskazania do stosowa-
nia tych wod. Absolutnie nie polecatl ich aplikacji bez
porady lekarskiej; przestrzegal, ze ,,w razie przeciwnym
taki pacyent m(6gt) znalez¢ $mier¢ w oddaleniu od rodziny
i domowej zagrody tam, gdzie niestosownie chcial szuka¢
zdrowia, a przynajmniej polepszenia”. W nastepujacych
patologicznych stanach odradzal stosowanie solanki dru-
skiennickiej:

1) ,,suchoty rozwinigte tak samych ptuc, jako tez i innych
organdw wewnetrznych, np. watroby, gruczotéw kresko-
wych etc.”. W sposob typowy dla lekarzy pierwszej potowy
XIX stulecia patogenetycznie ttumaczyt: ,,woda Druskie-
nicka wewnatrz przyjeta przys$pieszy niszczaca biegunke
i plucie ropa, kapiele zas podnoszac draznienie i zapalenie
przyspiesza psucie catego organu, jezeli si¢ cieple uzyja;
jezeli za$ zimne, to sprawujac naptyw krwi do ptuc, zrza-
dzg apoplexya i $miertelny krwotok”;

2) ,,zupelne ostabienie (atonia) ptuc i ztad pochodzacy
kaszel bardzo zadawniony lub plucie krwig od dawna trwa-
Jace™;

3) ,,wodna puchlina zadawniona, szczeg6lniej pier-
siowa”’;

4) ,,szkorbut i kachexye pochodzace ze zbytecznego
rozrzedzenia krwi, bo i wody Druskienickie krew takze
rozrzedzaja”;

5) ,,zupelny sit upadek, badz przez daleko posunigtg
staros$¢, badz przez rozmaite powstaly wyniszczenia, utrate
sokéw 1 zbytnie wydzielanie si¢”;

6) ,,zbyt czesto powracajace paroxyzmy konwulsyjne
np. epileptyczne”;

7) ,,sktonno$¢ do krwotokdw z nosa, ptuc, kanatu ury-
nowego, macicy i usposobienie do poronien”;

8) ,,szczegollniejszy wstret (idiosyncrasia) do kapieli
w ogo6lnosci, a do napojow stonych w szczegolnoscei”;

9) ,,juz utworzone przeksztatcenia organiczne rozma-
itych wngtrznosci, zaro$nigcia pojedynczych kanatow i cian
naczyn wielkich, co si¢ najczesciej przytrafia w pdznej sta-
rosci”;

10) ,,taki stan chorego, w ktorym wszystkie §rodki moc-
niej dziatajgce znosi€ si¢ nie mogg; tu odnies¢ nalezy wiek
dziecinny i podeszty”;

11) brzemiennos¢;

12) karmienie piersiami;

13) ,,naturalny period czyszczenia miesigcznego” [4].

Zadziwia tak doktadny zestaw przeciwwskazan. Zadzi-
wia takze wspodlczesnego czytelnika trafnos$¢ ich doboru.
Wszak wigkszo$¢ z nich obowiazuje pacjentéw sanatoryj-
nych réwniez w czasach dzisiejszych.

Aby kuracja wodami druskiennickimi odniosta odpo-
wiedni skutek, Nahumowicz radzit przede wszystkim korzy-
sta¢ ze Swiezego powietrza. ,,Czyste powietrze wzmacnia
ciato, a umyst wypogadza; codzien zatem cho¢ na krétko
trzeba si¢ wystawia¢ na jego dziatanie” — nawotywal. Szcze-
golnie potrzebne byto ,,spazmodyczko(m), hypokondy(kom),
podagry(kom) i w mnogiej liczbie tuz zaciagajacy(m) si¢ pod
ich choraggwie pieszczoch(om)”. Do kuracji zdrojowiskowej

nalezalo odpowiednio miesigc wczesniej ,,rannem wstawa-
niem i przechadzka czesta, w roznych dnia porach przy-
zwyczai si¢ do czystego powietrza”. Radzit umiarkowanie
w spozywaniu pokarmow i napojow. Dywagowat: ,,W zby-
tecznej ilo$ci wzigty pokarm obciaza zotadek; zbytne uzycie
napojow, szczegolniej spirytusowych, gwattownie wstrza-
sajgc nerwy, krew mocno zapala, a czesci state dotkliwie
nadwer¢za. Ztad roje chordb ze zbytku pochodzacych”.
Druskiennicki pacjent powinien stara¢ si¢ o ,,(p)oskromie-
nie namig¢tno$ci gniewu, zazdro$ci, popgdu ptciowego itp.”
Zastanawiat si¢: ,,Komuz nie wiadomo, jak szkodliwe dziata-
nie wywiera gniew na stan watroby, zazdro$¢ na wydzielanie
z6lci, popedy plciowe na serce, naczynia wielkie i ptuca?
A jezeli zdrowy cztowiek z powodu gwaltownych poruszen
umystowych nagle tak silne czuje zmiany wewng¢trznego
swojego stanu, c6z powiedzie¢ o chorym?”. Osoby dreczone
zgryzotami i smutkiem nalezalo pobudzaé rozrywkami,
stosownie do ich temperamentu poprzez: ,,uczeszczanie
do wesotych zgromadzen i orzezwienie mysli spokojna
zabawa, inspiracyg pigknej natury, balsamem przyjazni,
muzyka, poezya itp.”. Przestrzegat jednak przed towarzy-
stwem nudnym, ale z drugiej strony takze i wrzaskliwym,
i ktotliwym [4].

Zwracat uwagg, aby kuracje¢ pitng, po kazdej szklance
wypijanej co kwadrans lub dtuzej, taczy¢ z przechadz-
kami na otwartym powietrzu. Liczac potrzebna na kura-
cje ilos¢ szklanek, radzil: ,,Najlepiej ten zrobi, kto dnia
pierwszego wizyty zrzodlanej przestaje na takiej liczbie
szklanek, ktorg si¢ zrzadzito zwolnienie stolca nietwardego
choc¢by jednorazowe; kto doznat takiego skutku po pierw-
szej szklance, ten niema potrzeby doze podnosic¢, niech
lepiej kubek na dwie dozy dzieli”. Jezeli zaistniata nie-
tolerancja zimnej wody, radzit dodanie goracego mleka.
Wazny byt ubior zdrojowego pacjenta podlegajacego kre-
noterapii: ,,Odzienie gos$cia Druskienickiego mianowicie
pijacego wodg, powinno by¢ lekkie aby zapobiedz zmor-
dowaniu, i przyzwoicie ciepte aby unikna¢ strasznego przy
wodach naszych zazigbienia”; szczegdlnie zwracal uwage
na ubior kobiet. Pisat: ,,Mezczyzna obronca pici stabej, jej
naturalny opiekun, bo tez mocniejszg z natury budows ciata
opatrzony, caty okrywa si¢ suknem, a w zimniejszej porze
nieodrzuca i futra. Kobieta wigc przy daleko delikatniejszej
ciata budowie, cieplej tez ubierac¢ si¢ powinna. Czyz to nie
naturalnie? — c6z widzimy? — rzecz bardzo nienaturalng;
bo te stabe z natury istoty nietylko cieplej od me¢zczyzn
si¢ nie ubieraja, owszem przestaja na zbyt lekkiem prawie
powietrznem okryciu. Niemal cala spodnia cze$¢ ciata nago
wystawiona na dziatanie zimnego powietrza naraza kobiety
na zazigbienie; zkad si¢ wylegaja liczne roty chorob maja-
cych swe siedlisko w organach brzuchowych, szczegdlniej
kobietom wiasciwych, tak dzi$ zageszczonych, ze zdaja
si¢ by¢ jakby naturalnemi zycia kobiet assystentami. Do§¢
wspomnie¢ o biatych uptawach i rozlicznych zboczeniach
czyszczenia miesigcznego”. Ganil uciskanie sylwetki gor-
setami i paskiem, sadzit przesadnie, Ze ,,zbytnie uciskanie
tamujac cyrkulacya, zrzadza czesto nieuleczone choroby
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ptuc, serca i watroby, ale nawet dzielnie si¢ przyczynia
do zeszpecenia ksztattnie przez natur¢ utworzonej postaci...”
[4]. Takze i w zapatrywanich na sprawe¢ noszenia gorsetow
nie r6znit si¢ od Kneippa.

Kuracje¢ zaczyna¢ powinno si¢ od krenoterapii. Po sze-
$ciu do o$miu dniach, kiedy to ,,organizm (...) przygotowat
si¢ do fatwego przyjecia znacznej massy poltknigtej wody”,
pacjent mogt dopiero przystapi¢ do kapieli i to poczgtkowo
kapieli letnich. ,,Zbytnia skwapliwo$¢ do jaknaj$piesniej-
szego uzywania kapieli”, np. nazajutrz po przyjezdzie, mogta
spowodowac¢ w skrajnych przypadkach ,,stan do paralizu
podobny”. Kapiele powinno si¢ uskuteczniaé ,,w (...) trzy
godziny po wypiciu ostatniej szklanki, a we dwie po $niada-
niu”. Ciekawi, ze ,,wchodzgc do kapieli chory sam powinien
umiarkowa¢ sobie stopien ciepta, a mianowicie taki, jaki
mu si¢ wyda najprzyjemniejszym”; taka cieplota solanki
powinna dominowa¢ w kolejnych tego rodzaju zabiegach.
Niemniej jednak dokonat podziatu kapieli na: zimne — 14—18
R, chlodne — 19-22 R, letnie — 23-25 R, ciepte — 2628
R, gorace —29-30, parowe w tazni 31-34 R i wyzej. Skala
Reaumura (R) rozni si¢ od skali Celsjusza jedynie tym,
ze za temperature wrzenia wody przyjeto temperature 80°;
ustalona zostata w 1730 r. przez Rene Antoine Reaumura
(1683—1757); obecnie nie jest uzywana. Uwagg zwracal m.in.
na tzw. kapiele strzykane (douches), do ktérych zaliczat

,wodospady promieniowe czyli strumieniowe”, pomocne
zwlaszcza w terapii ,,reumatyzmow, stwardniatych gru-
czolow 1 paralizow”. Szczegolnie ,,w cierpieniach brzucho-
wych” doradzat kapiele z mutu (Moorerde), ktérym pokryte
byto dno zrodet, po trwajacym kwadrans zabiegu i umyciu
si¢, nalezalo natrze¢ ciato flanelg. Dbat o bezpieczenstwo
kapigcych si¢. Informowat: ,,Osoby podlegte paroxyzmom
konwulsyjnym lub mdto$ciom, w tazienkach powinny mie¢
kompanig przy sobie. W czasie samej kapieli spac¢ niegodzi
si¢, przeciwnie nalezy powolna, ale nie nadto zywa pro-
wadzi¢ rozmowe (...)". W sposob z dzisiejszego punktu
widzenia wadliwy ttumaczyl niewtasciwos¢ stuchania czy-
tania ksigzek podczas kapieli: ,,(...) bo nat¢zenie umyshu
rownie jak sen 1 nieruchawo$¢ pod czas kapieli zmniejszaja
wziewanie skory i opozniajg krwi krazenie (...)”. Nie radzit
uzywania koszul w czasie kapieli, ,,bo tym sposobem prze-
szkadza si¢ wziewaniu (absorptio) wody, utrudza si¢ nacie-
ranie i usposabia si¢ do zazgbien”. Po kapieli nalezato ciato
wytrze¢ do suchosci flanelg, a nastepnie potozy¢ sie na pot
godziny na sofie pod kotdrg flanelowa. Przestrzegat przed
zbyt wielka iloscig zabiegdw; wyjasniat: ,,Trzeba si¢ kapac
poty, poki nie zajdg pewne w organizmie zmiany, ktore
lekarz bacznie zwazy¢ powinien, aby nie pobtadzit zale-
cajac dalsze ich uzywanie lub zaprzestanie. I przesycenie
wannami réwnie szkodliwe by¢ moze, jak zbyteczne opicie
si¢ wodg mineralng”. Trudno bylto, zdaniem Nahumowicza,
okresli¢ dtugos¢ kuracji. Wyrokowat: ,W ogdlnosci 2 Iub
3 tygodnie naznaczaja si¢ do picia, a przynajmniej miesiac
do zewnetrznego uzywania tejze wody”.

Po kuracji kapielowej i parogodzinnej przechadzce, mig-
dzy 1 a 2 godz. po potudniu nastgpowat obiad, sktadajacy

si¢ z fatwostrawnych potraw, do ktérego mozna byto wypic¢
wino lub ,,wystate” piwo; nigdy jednak tych dwoch ptynéw
nie nalezato taczy¢. Po obiedzie mozna bylo wypicé filizanke
czarnej kawy, ,,byle nie tegiej”. Godziny popotudniowe
trzeba byto poswieci¢ ,,umiarkowanemu ruchowi, przy-
jemnym rozrywkom, przejazdce”. Nie polecat gry w karty,
poniewaz zaniechanie ruchu powodowaé moglo stan, gdzie
,»INN0Z3 si¢ nieczystosci w zotadku, powstajg wzdymania,
odbijanie, kolki, zaparcie stolca, zatrzymanie uryny, bole
glowy”. Wieczerza miata by¢ umiarkowana, bez migsa.

Tance powinny mie¢ takze swoja pore; od godz. 7
po potudniu do 10. Na pierwszenstwo jego zdaniem zastu-
giwat ,,powazny polonez, do ktoérego znacznie si¢ zbliza(})
(...) kadryl francuzki, zalezac na metodycznem nog poru-
szaniu, dzwigkiem muzyki pobudzanem”. ,,Damy powinny
zupetnie zaniecha¢ sznurowek dla odkrycia czesto sztuka
nadforsowanej talii, krotkich sukieneczek dla pokazania
drobniéchnych nozek”. Tancow strzec powinny si¢ osoby,
biorace kapiele, poniewaz ,,tatwo dosta¢ mog(ty) mdtosci,
kurczu, a nawet krwotokow”. Spektakle teatralne polecat,
szczegoblnie ,,.komedyjki (...) lub (k)omedyo-opery”. ,,Dram-
mata, a tem bardziej tragedye, jako zbyt rozczulajace (...)
przy wodach zakazanemi by¢ powinny”.

Zadziwia postulat Naumowicza: ,,Okna w nocy otwie-
ra¢ nie nalezy”; dziwi tym bardziej, Ze szeroko propagowat
spacery, zabawy na §wiezym powietrzu etc. W ogdle oba-
wial si¢ przezigbien, ale takze i zbytecznego przegrzania,
naglej zmiany temperatury oraz ,,zamoczenia ndg”; bowiem
w ten bowiem sposob ,.krew tatwo si¢ wzburza(ta), ude-
rza(ta) na organa szlachetniejsze (modzg, ptuca, serce etc.)
rodzi(ta) nowe choroby, zapalenia”.

Wiele miejsca w swoim dziele poswiecit diecie. Nie
polecat spozywania ,,trudno trawigcych si¢” pokarméow:
thustych wedlin, solonego migsa, zsiadtego i kwasnego
mleka, $mietany, macznych legumin, drozdzowych bulek,
thustych ciast, pasztetow, serow, masta, ,,odymajacych”
jarzyn, orzechow [4].

Jak powaznie Izydor Naumowicz podchodzit do zdrojo-
wiskowej kuracji, §wiadczy fakt, ze 13 stronic swego dzieta
poswiecit rozdziatowi pt. ,,Sposob zachowania si¢ po kura-
cyi Druskienickiej”. Wyrdzniat dwa ,,sposoby skutkowa-
nia wod” — ,,zasadne, czyli poprzednicze, podczas lub tuz
po ich uzywaniu objawiajgce si¢ i nastepnicze, pochodne
czyli p6zniejsze (...) w pewnym czasu przeciagu np. w 6—8
tygodni i pdZzniej od dnia zaprzestania kuracyi, okazujace
si¢”. A w taki sposéb wyjasniat poprawe po druskiennic-
kiej kuracji: ,,(...) leczenie wodami przyczynilo wewnatrz
ciala szczegdlng dynamiko-chemiczng operacya natury,
przygotowato process zywotno-chemiczny trwajacy cze-
sto przez kilka tygodni lub miesi¢cy, jakby powoli prze-
rabjajac cialo chorobne”. Dla osob, ktére doznaty duzej
poprawy, powtarzanie kuracji nie bylo potrzebne; niejed-
nokrotnie jednak konieczne byto ja wznowi¢ w nastep-
nych 2-3 latach. Dokonujac resume, twierdzit: ,,Stowem
po kuracyi Druskienickiej naznaczajg si¢ wskazani (...)
lekarze: ruch, woda i dyeta”.
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Zastanawiat si¢ nad niekiedy mala skutecznoscia lecze- oraz powodowala otrzymanie lepszych terapeutycznych
nia w tym nadniemenskim zdrojowisku. Nieraz winne byly  rezultatow.
przyczyny obiektywne, jak niewlasciwa pogoda z desz-
czami, wiatrami, chtodem, czasem ,,niedostatecznie opa-
trzone a od wciskania si¢ wiatru lub deszczu niechronione
mieszkania, (...) stoty u restauratorow zbyt roskoszne Iub
niezdrowe”. Niejednokrotnie istnialy takze przyczyny
zalezne od samego pacjenta: niedostateczne przygotowa-
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