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WOJCIECH STACHOWIAK', WITOLD WOZNIAK?
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U ZARODKOW LUDZKICH W PIATYM TYGODNIU (STADIA ROZWOJOWE 13-15)

THE DEVELOPMENT OF THE CONOTRUNCAL SEPTUM AND ARTERIAL VALVES IN HUMAN
EMBRYOS DURING FIFTH WEEK (DEVELOPMENTAL STAGES 13-15)

! Katedra Kardio-Torakochirurgii, Klinika Kardiochirurgii
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Kierownik Katedry: prof. dr hab. Wojciech Dyszkiewicz
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. Marek Jemielity
*Katedra i Zaktad Anatomii Prawidtowej
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Kierownik Katedry i Zaktadu: prof. dr hab. Matgorzata Bruska

Streszczenie

Wstep. Wady uktadu sercowo-naczyniowego tworza si¢ wezesnie w okresie zarodkowym i sg glownie zwiazane z wydarzeniami
rozwojowymi w okresie piatego tygodnia.

Cel. Celem badan byto przesledzenie drogi odptywu z serca oraz wczesny rozwoj zastawek tgtniczych w piatym tygodniu okresu
zarodkowego.

Material i metody. Badania wykonano na materiale 23 seryjnie skrojonych zarodkow ludzkich z piatego tygodnia rozwoju. Seryjne
przekroje zarodkoéw wykonano w trzech ptaszczyznach (strzatkowej, czotowej i poziomej). Seryjne skrawki barwiono wedtug
rutynowych metod histologicznych i impregnowano solami srebra.

Wyniki. Zawiazki zastawek tetniczych i podzial pnia tetniczego tworza si¢ w piatym tygodniu okresu zarodkowego.

Whioski. Podzial kanatu przedsionkowo-komorowego oraz pnia tgtniczego dokonuje si¢ w drugiej potowie piatego tygodnia. Zastawki
tetnicze rozwijaja si¢ z poduszeczek wsierdziowych oraz grzebieni stozkowo-pniowych, ktore sa w ciaglosci z poduszeczkami.

SEOWA KLUCZOWE: rozw¢j zarodkowy cztowieka, serce, przegroda stozkowo-pniowa.

Summary

Introduction. Malformations of the cardiorascular system appear early in embryonic period and are concerned mainly with the
developmental events during the 5th week.

Aim. The aim of investigations was to trace the outflow tract of the heart and early development of the arterial valves.

Material and methods. Study was made on 23 serially sectioned human embryos aged 5 weeks. Serial sections were made in
sagittal, frontal, and horizontal planes and were stained with routine histological methods and/or impregnated with silver salts.
Results. The primordia of the arterial valves and division of the arterial trunk appear during the fifth week of the embryonic
development.

Conclusions. Division of the atrioventoricular canal and arterial trunk was observed in the 2nd half of the Sth week. The arterial
valves develop from the endocardial cushions and conotruncal ridges which are continuous with cushions.

KEY WORDS: human embryonic development, heart, conotruncal septum.

Wstep

Z badan doswiadczalnych, klinicznych i1 epidemiolo-
gicznych wynika, Ze czynniki ryzyka choréb uktadu ser-
COWO-naczyniowego wystepuja juz we wezesnym okresie
ontogenezy [1]. Wrodzone wady serca i naczyn stanowia
przyczyng duzej $miertelnosci noworodkéw i niemowlat.
Stad tez zwigksza si¢ zainteresowanie kardiologow i kar-
diochirurgdw rozwojem prenatalnym uktadu krazenia.

W rozwoju zarodkowym serca mozna wyroznic pig¢
czynno$ciowych segmentow, ktore charakteryzuja takze
cechy morfologiczne. Odcinki te tworza: droga doptywu,
przedsionki, kanatl przedsionkowo-komorowy, komory

oraz droga odptywu [2, 3]. Wraz z rozwojem segmenty
te zostaja wlaczone w obreb przedsionkow i komor.
Istotnym wydarzeniem rozwojowym w ukladzie
sercowo-naczyniowym majacym wazne implikacje kli-
niczne jest rozwdj drogi odpltywu, a wige podziat stoz-
ka 1 pnia tgtniczego oraz rozwoj zastawek tgtniczych [4,
5]. Pomimo licznych badan u zarodkéw i ptodow ludz-
kich [6-15] zagadnienie to nie jest zupetnie opracowane.
Kontrowersje dotycza:
- ciaglo$ci przegrody stozkowo-pniowej z poduszecz-
kami wsierdziowymi,
- okre$lenia doktadnego okresu rozwoju przegrody
z grzebieni stozkowo-pniowych,
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588 Wojciech Stachowiak, Witold Wozniak

- poziomu w obrgbie drogi odptywu, na ktorym rozwi-
jaja si¢ zastawki, oraz

- doktadnego opisu rozwoju zastawek, szczegolnie we
wczesnym okresie zarodkowym, z wyjasnieniem
udziatu w ich rozwoju grzebieni stozkowo-pniowych.
Dysponujac materiatem seryjnie skrojonych zarod-

kéw z doktadnie oznaczonym wiekiem w dniach post-

owulacyjnych postanowiono przesledzi¢ droge odptywu

1 wezesny rozwoj zastawek tgtniczych w piatym tygo-

dniu okresu zarodkowego.

Material i metody

Badania wykonano na materiale 23 seryjnie skrojo-
nych zarodkow ludzkich pochodzacych z piatego tygo-
dnia z kolekeji Katedry i Zaktadu Anatomii Uniwersy-
tetu Medycznego w Poznaniu. Wiek badanych zarodkéw
okreslano wedhug migdzynarodowych kryteriow 23 sta-
diow rozwojowych i wyrazono w dniach postowulacyj-
nych (tabela 1). Seryjne przekroje zarodkow wykony-
wano w plaszczyznie czolowej, strzaltkowej i poziome;j
i barwiono wedtug nast¢pujacych metod:

- hematoksyling i eozyna,

- fioletem krezylu wedtug Nissla,

- wedlug metody Mallory’ego, oraz

- impregnowano bialczanem srebra wedlug Bodiana
oraz azotanem srebra wedtug Pearsona i O’Neilla.

Tabela 1. Dlugos¢, stadium rozwojowe oraz wiek badanych za-
rodkéw w dniach postowulacyjnych

Table 1. Lenght, developmental stage and postovulatory age in
days of investigated embryos

Lp. Numer | Dlugo$é Stadi}lm Wick | Przekroj
katalogowy | wmm |rozwojowe
1 B 194 6,0 13 32 Poziomy
2 B 202 4,0 13 32 Poziomy
3 B 179 5,0 13 32 Poziomy
4 B 203 5,0 B 32 | Strzatkowy
5 B 171 6 13 32 Poziomy
6 B 218 4,0 13 32 Poziomy
7 1 5,5 13 32 | Strzatkowy
8 B 174 6,0 13 32 | Strzatkowy
9 A19 7,0 14 33 Poziomy
10 A 17 7,0 14 33 Poziomy
11 P41 6,5 14 33 Poziomy
12 A1l3 7,0 14 33 | Strzatkowy
13 PIK 19 7,0 14 33 | Strzatkowy
14 B 195 6,5 14 33 Strzatkowy
15 B 11S 8,0 15 36 Czotowy
16 | PJK20 9,0 15 36 Poziomy
17 | PIK2I1 10,0 15 37 Poziomy
18 B 186 7,0 15 33 Czolowy
19 B 69 9,0 15 36 | Strzatkowy
20 BT 75 9,0 15 36 Poziomy
21 PJK 18 10,0 15 36 Poziomy
22 PJIK 5 8,0 15 36 | Strzatkowy
23 B 175 9,0 15 36 Poziomy

U czg$ci zarodkow, z poszezegdlnych stadiow, wyko-
nywano rekonstrukcje graficzne. Dokumentacje pracy
stanowia zdjgcia mikroskopowe.

Wyniki

Zarodki w stadium 13 (32 dni)

W piatym tygodniu okresu zarodkowego (stadia roz-
wojowe 13, 14, 15) dokonuja sig istotne zmiany w rozwo-
ju serca. Zmiany te obejmuja:

- rozwoj przegrody migdzyprzedsionkowej oraz czgsci
mig$niowej przegrody migdzykomorowej;

- podziat wspdlnego kanatu przedsionkowo-komoro-
wego na dwa strumienie;

- podziat pnia tgtniczego;

- poczatek rozwoju zastawek tgtniczych i zylnych;

- rozwdj ukladu przewodzacego;

- rozwdj naczyn wiencowych.

W pracy opisujemy poszczegodlne etapy rozwoju ser-
ca w stadiach 13, 14, 15 ze szczegdlnym uwzglgdnieniem
zastawek tetniczych i podziatu pnia tetniczego. Poczaw-
szy od stadium 13, rozpoczyna si¢ zmiana przeptywu
W sercu z seryjnego na przeptyw rownolegly. Zmiana ta
zwigzana jest ze stopniowym przemieszczeniem kana-
hu przedsionkowo-komorowego ze strony lewej w pra-
wo oraz z rozdziatem odptywu do aorty i pnia plucne-
go. Przemieszczenie kanatu przedsionkowo-komorowe-
go w strong prawa oraz stopniowy podziat tego kanatu
umozliwia polaczenie prawego przedsionka z prawa
komora. Réwnoczes$nie rozdziat odptywu do dwoch
naczyn tetniczych oraz powstanie otworu migdzyko-
morowego pierwszego (pierwotnego) powoduje, iz krew
z lewej komory poprzez ten otwor odptywa do stozka
i pnia t¢tniczego.

W obrebie kanatu przedsionkowo-komorowego two-
rza si¢ wyraznie poduszeczki wsierdziowe brzuszna
i grzbietowa, ktdre nie tacza si¢ jeszcze z soba, jednak-
ze na przekroju czolowym wyraznie widac, ze strumien
krwi pomigdzy przedsionkami jest rozdzielony (rycina
1 1 2). Na powierzchni serca w miejscu kanatu widocz-
ne jest przewgzenie (rycina 2). W obrebie przedsionkdéw
nastgpuje poczatek podziatu poprzez utworzenie prze-
grody pierwszej (pierwotnej) i wyksztatcenie otworu
pierwotnego (rycina 2). Przegroda ta tworzy si¢ w gorno-
tylnej czesci przedsionka. Widoczny jest rowniez pocza-
tek rozwoju czgsci migsniowej przegrody migdzykomo-
rowej posiadajacej zwarta budowe (rycina 2). Pomigdzy
ta przegroda a poduszeczkami wsierdziowymi tworzy
si¢ pierwotny otwor migdzykomorowy, ktory przeksztat-
ca si¢ w stozek aorty. Na powierzchni zewngtrznej ser-
ca podzial migdzy komorami prawa i lewa zaznacza si¢
w postaci plytkiej bruzdy, w ktorej widoczna jest tgtnica
wiencowa polozona pod nasierdziem (rycina 3). Zazna-
czony jest rowniez kotnierz migdzykomorowy, ktéremu
na powierzchni zewngtrznej odpowiada tworzaca sig
bruzda migdzykomorowa. Kolnierz ten czasami okre-
sla si¢ jako stozkowo-komorowy lub grzebien pierwszy
(pierwotny). Stanowi on pdzniej widkniste pasmo mig-
dzy zastawka aorty a zastawka mitralng.
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Glowna droge odptywu z serca stanowi stozek, kto-
ry wychodzi z prawej komory i przechodzi w pien,
w ktorym wyraznie widoczne sa grzebienie stozkowo-
-pniowe, prawy i lewy (rycina 3 i 4). Termin grzebienie
stozkowo-pniowe przyjety zostal w niniejszej pracy ze
wzgledu na fakt, iz stanowia one ciaglo$¢ z grzebieniami
w obrebie pnia tetniczego. Stozek w odcinku poczatkowym
posiada ksztalt okragly (rycina 3 i 4), a w dalszym odcin-
ku staje si¢ owalny, co ma istotne znaczenie dla rozwoju
zastawek potksiezycowatych duzych pni tetniczych. Scia-
na stozka 1 pnia rozni sig od $ciany komor (rycina 3 i 4).

Grzebienie stanowia cigglo$¢ z poduszeczkami
wsierdziowymi (rycina 3) i tacza si¢ one w opisywanym
stadium najpierw w gornej cz¢sci pnia (rycina 5), dzielac
go na aortg, ktorej poczatkowy odcinek nazywany jest
workiem aortowym i poczatkowy odcinek tuku tgtnicze-
go VI. W tym dalszym odcinku potaczone grzebienie
stozkowo-pniowe mozemy nazwac przyszla przegroda
aortalno-phucna.

Struktura poduszeczek wsierdziowych oraz grzebie-
ni stozkowo-pniowych jest podobna. Stanowia one zgru-
bienia zawierajace wrzecionowate i gwiazdziste komor-
ki mezenchymalne, tworzace bardziej geste skupiska tuz
pod s$rédblonkiem (rycina 7). Te skupiska mezenchymy
tworza uwypuklenia do §wiatta kanatu przedsionkowo-
komorowego i stozka oraz pnia tgtniczego (rycina 1 i 3).

W opisywanym wczesnym stadium rozwoju widocz-
ny jest rowniez poczatek ksztattowania zgrubien mezen-

chymy uwypuklajacych si¢ do $wiatta stozka po obydwu
stronach grzebieni stozkowo-pniowych (rycina 7 i 9).
Uwypuklenia te biora udzial w rozwoju zastawek tgtni-
czych.

Zarodki w stadium 14 (33 dni)

Pojedyncza aorta grzbietowa rozpoczyna si¢ wyso-
ko w klatce piersiowej (rycina 6). Poduszeczki wsier-
dziowe, brzuszna i grzbictowa zrastaja si¢, wytwarzajac
przegrodg posrednia, ktora dzieli kanat przedsionkowo-
-komorowy na czg$¢ lewa i1 prawa i rozdziela catkowi-
cie przeptyw krwi pomigdzy przedsionkami i komorami
(rycina 6). W komorach nastgpuje dalszy rozwoj beleczek
migsnych oraz obwodowo zbitej struktury migsnia ser-
cowego, a takze pojawiaja si¢ zawiazki mig¢$ni brodaw-
kowatych (rycina 7). Grzebienie stozkowo-pniowe nie sa
potaczone na catej dtugosci. W miejscu ich potaczenia,
w $wietle aorty i pnia ptucnego, widoczne sa guzko-
wate uwypuklenia. Réwniez obserwowane w poprzed-
nim stadium zgrubienia w §cianie podzielonych naczyn,
znajdujace si¢ naprzeciwko potaczonych grzebieni ule-
gaja powickszeniu, uwypuklajac si¢ do $§wiatta naczyn
(rycina 7).

Wszystkie opisane powyzej struktury stanowia
zawigzek zastawek potksigzycowatych. W zgrubieniach
tych widoczne sa geste pasma komodrek mezenchymal-
nych pod srodbtonkiem, a takze pasma rozciagajace si¢

Rycina 1. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 13, H + E: a - prawy przedsionek, b — pien tetniczy, c1 i c2 —
poduszeczki wsierdziowe grzbietowa (c1) i brzuszna (c2), d — prawa komora o strukturze beleczkowej $ciany,
e — watroba, f— paczek ptucny z siecia naczyn krwionosnych.

Figure 1. Sagittal section of embryo at stage 13, H+E: a — right atrium, b — truncus arteriosus, cl and c2 — en-
docardial cushions: dorsal (c1) and ventral (c2), d — right ventricle with trabecular wall, e — liver, f — lung bud

with vascular net.
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L8 TR
Rycina 2. Przekrdj poziomy serca zarodka w stadium 13, H + E: a — przegroda pierwsza, b — zatoka
zylna, ¢ — lewy przedsionek, d — lewa komora, e — czg$¢ migsniowa przegrody migdzkomorowej, f —
otwor migdzykomorowy, g — prawa komora, h — poduszeczka wsierdziowa.
Figure 2. Horizontal section of embryonic heart at stage 13, H=E: a — primary septum, b — sinus veno-

sus, ¢ — left atrium, d — left ventricle, e — muscular part of the interventricular septum, f — interventricu-
lar foramen, g — right ventricle, h — endo-cardial cushion.

Rycina 3. Przekroj strzatkowy zarodka w staium 13, H = E: a — stozek tetniczy, b — grzebien stozkowo-
-pniowy, ¢ — lewa komora, d — czg$¢ mig$niowa przegrody miedzykomorowej, e — bruzda migdzyko-
morowa z tgtnica wiencowa, f — prawa komora.

Figure 3. Sagittal section of embryo at stage3 13, H = E: a — conus arteriosus, b — conotruncal crest, ¢ —
left ventricle, d — muscular part of the interventricular septum, e — interventricular groove with coronary
artery, f — right ventricle.

PRACE ORYGINALNE
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0,1 mm
—

Rycina 4. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 13, H = E: a — pien tgtniczy, bl i b2 — grzebienie stoz-
kowo-pniowe, ¢ — kanat przedsionkowo-komorowy, d — poduszeczka wsierdziowa, e — prawa komora,
f — prawy przedsionek.

Figure. 4. Horizontal section of embryo at stage 13, H + E: a — trucus arteriosus, bl and b2 — conotrun-
cal crests, ¢ — atrioventricular canal, d — endocardial cushion, e — right ventricle, f — right atrium.

Rycina 5. Zarodek w stadium 13. Przekrdj poziomy pnia tetniczego z przegroda aortalno-ptucna, H +
E: a — pien plucny, b — przegroda aortalno-ptucna, ¢ — uwypuklenie mezenchymy stanowiace zawiazek
zastawki tetniczej, d — aorta.

Figure 5. Embryo at stage 13. Horizontal section of arterial trunc with aorticopulmonary septum, H +
E: a — pulmonary trunc, b — aorticopulmonary septum, ¢ — mesenchymal bud forming primordium of
the arterial valve, d — aorta.

PRACE ORYGINALNE
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Rycina 6. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 14, H = E: a — worek aortowy, b — paczek ptucny z siecia na-
czyn krwionosnych, ¢ — prawy przedsionek, d1 1 d2 — potaczone poduszeczki wsierdziowe, e — prawa komora.
Figure 6. Sagittal section of embryo at stage 14, H = E: a — aortic sac, b — pulmonary bud with vascular net,
¢ —right atrium, d1 and d2 — fused endocardial cushions, e — right ventricle.

%r":u"".’z L .- N 2 100 pm o
REG i R S B e :

Rycina7. Przekroj strzalkowy zarodka w stadium 14, H = E: a — jezyk, b — aorta, ¢ — przegroda aortalno-
-plucna, d — pien ptucny, e — uwypuklenie mezennchymy stanowiace zawiazek zastawki tgtniczej.

Figure 7. Sagittal section of embryo at stage 14, H = E: a — tongue, b — aorta, ¢ — aorticopulmonary septum,
d — pulmonary trunc, e — mesenchymal bud forming primordium of the semilunar valve.

PRACE ORYGINALNE
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Rycina 8. Przekroj strzaltkowy zarodka w stadium 15, H = E: a — pien ptucny, b — zawiazek ptatka przed-
niego zastawki trojdzielnej, ¢ — poduszeczka wsierdziowa, d — prawy przedsionek, e — przegroda stozkowo-
-pniowa, f — aorta.

Figure 8. Sagittal section of embryo at stage 15, H = E: a — pulmonary trunc, b — primordium of the anterior
cusp of the tricuspid valve, ¢ — endocardial cushion, d — right atrium, e — conotruncal septum, f — aorta.

Rycina 9. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 15, H = E: a — pien ptucny, b1, b2, b3 — czgsci grzebieni
stozkowo-pniowych, ¢ — aorta.

Figure 9. Sagittal section of embryo at stage 15, H + E: a — pulmonary trunc, b1, b2, b3 — parts of the co-
notruncal crests, ¢ — aorta.
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od obwodu $ciany naczynia, szczegolnie w obrebie aorty
(rycina 7).

Zarodki w stadium 15 (36 i 37 dni)

Przegroda posrednia dzielaca strumien krwi migdzy
przedsionkami i komorami utworzona przez potaczenie
poduszeczek osierdziowych widoczna jest doktadnie na
przekrojach poziomych i czotowych. Zaznaczone jest
takze przewezenie pomigdzy przedsionkami i komora-
mi. Stanowi ono zawiazek bruzdy wiencowe;j.

W obwodowych odcinkach poduszeczek wsierdzio-
wych obserwuje si¢ zawiazki zastawek przedsionkowo
-komorowych, co jest wyraznie widoczne na przekro-
jach strzatkowych (rycina 8). Przegroda pierwsza zrasta
si¢ z poduszeczka wsierdziowa, co powoduje zaro$nig-
cie otworu pierwszego. Réwnoczesnie w przegrodzie tej
powstaje otwor wtdrny, stanowiacy polaczenie pomigdzy
przedsionkami. Przegroda stozkowo-pniowa stanowi cia-
glos¢ z poduszeczkami wsierdziowymi i jest ona widocz-
na na catej dtugosci stozka i pnia. Budowa histologiczna
poduszeczek i przegrody jest podobna (rycina 8).

Objetos¢ lewej komory jest znacznie wigksza od pra-
wej 1 zaznaczone sa obydwie bruzdy migdzykomorowe,
przednia i tylna, z widocznymi naczyniami krwiono$ny-
mi. Rowniez $ciana lewej komory jest grubsza od prawe;.

Czg$¢ migéniowa przegrody migdzykomorowej jest
juz dos¢ wysoka, jednakze obydwie komory potaczone
s szerokim otworem migdzykomorowym.

W opisywanych stadiach rozwojowych wyraznie
widoczne sa tworzace si¢ zastawki tetnicze. Obwodo-
we, nie polaczone czesci grzebieni stozkowo-pniowych
zwrocone do §wiatla aorty i pnia ptucnego, ulegaja dal-
szemu zaokragleniu i uwypuklaja si¢ do $wiatta tych
naczyn (rycina 9). Rownoczes$nie obserwuje sig, iz opi-
sywane w poprzednich stadiach zgrubienia mezenchymy
uwypuklajace si¢ do $§wiatta naczyn po obydwu stronach
przegrody ulegaja pogrubieniu i bardziej uwypuklaja
si¢ do tego $wiatta stanowiac zawiazki platkow (rycina
9). Rozwijajace si¢ ptatki zastawek stanowia grube fat-
dy zbudowane z ggsto utozonych owalnych i okragtych
komorek podobnie, jak komorki przegrody stozkowo
-pniowej i pokryte sa jedna warstwa gesto utozonych
ciemno wybarwiajacych si¢ duzych, okragtych komorek
srodbtonka (rycina 9). Znajduja si¢ one na pograniczu
stozka i pnia t¢tniczego.

Dyskusja

Komorki tworzace cewg sercowa roéznicuja si¢ bar-
dzo wczesnie w rozwoju zarodkowym z epiblastu, a wigc
jeszcze przed utworzeniem mezodermy, w ktorej rozwija
si¢ nastgpnie tzw. ptyta serco-tworcza. W ptycie tej roz-
nicuje si¢ cewa sercowa [16]. W procesie tym szczeg6élna
ekspresje wykazuja geny homeotyczne Prx i Prx2 oraz
Nkx 2.5 [15], a takze WNT 11 [18, 19]. Lough i Sugi [20]
oraz Barron i wsp. [17] wykazali, ze wazna rolg w roz-
woju plyty sercotwoérczej oraz réznicowaniu $cian serca
odgrywa entoderma. Czynno$¢ indukcyjna entodermy
odbywa si¢ poprzez rdézne czynniki wzrostu fibroblastow

(FGF), biatko morfogenetyczne kosci (BMP) oraz trans-
formujacy czynnik wzrostu beta (TGFp).

Przebudowa serca zarodka w serce osobnika doro-
stego, pomimo licznych badan, nie zostala w pelni udo-
kumentowana. Poszczegélne cechy charakterystyczne
dla serca zarodkowego nie sa doktadnie odpowiadaja-
cymi cechami serca dorostego. Prawy przedsionek ser-
ca zarodka nie moze by¢ uwazany za powigkszony pra-
wy przedsionek serca po zakonczeniu rozwoju. Powyz-
sze zastrzezenie odnosi si¢ rowniez do innych uktadow
organizmu. Wiele trudnosci i sprzecznych opinii wyni-
ka z faktu raptownych i skomlikowanych zmian w pro-
cesie rozwoju, stosowania stabo utrwalonego materiatu
do badan oraz niedoktadnego okreslenia wieku. Dlatego
istnieje konieczno$¢ dalszych badan dokumentujacych
rozwoj uktadu sercowo-naczyniowego [11].

W  przeprowadzonych badaniach wykazano, ze
w piatym tygodniu widoczna jest juz czg¢§¢ migsnio-
wa przegrody migdzykomorowej oraz tworza si¢ podu-
szeczki wsierdziowe i grzebienie stozkowo-pniowe. Ter-
min grzebienie stozkowo-pniowe przyjeto ze wzgledu
na ciglo$¢ grzebieni tworzacych si¢ w obrgbie pnia tgt-
niczego. Grzebienie te uwypuklajg si¢ do Swiatta stozka
i pnia i ulegaja potaczeniu najpierw w cz¢sci gornej pnia.
Wozrastajac w kierunku worka aortowego grzebienie ule-
gaja spiralnemu skreceniu. Zawiazki zastawek tetniczych
stwierdziliSmy juz w piatym tygodniu i powstaja one na
pograniczu stozka i pnia tgtniczego. Podobna lokalizacje
zastawek wykazali Bartelings i wsp. [6, 7]. Pexieder [21]
twierdzi, ze zastawki tgtnicze powstaja w dalszej czgsci
pnia tgtniczego.

Wykazalismy, ze w rozwoju zastawek potksiezyco-
watych biorg udziat grzebienie stozkowo-pniowe, z ktd-
rych komérki mezenchymatyczne przemieszczaja si¢ do
tworzacych sig platkow.

‘Whioski

1. W piatym tygodniu okresu zarodkowego dokonuja si¢
istotne wydarzenia w rozwoju serca, z ktorych naj-
wazniejszymi sa: podzial wspolnego kanatu przed-
sionkowo-komorowego i podziat pnia tgtniczego.

2. Zawiazki zastawek tetniczych stwierdzono w 33 dniu
rozwoju.

3. Zastawki tetnicze rozwijaja si¢ z poduszeczek wsier-
dziowych i grzebieni stozkowo-pniowych.
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Streszczenie

Wstep. Odnos$nie réoznicowania sklerotoméw oraz udziatu ich czg$ci w rozwoju kregdw istnieja rozbieznosci w pismiennictwie.
Dysponujac materiatem zarodkow z doktadnie oznaczonym wiekiem postanowiono opracowac powyzszy temat.

Cel. Celem pracy bylo przesledzenie rozwoju sklerotoméw oraz wezesnego rozwoju krggostupa u zarodkéow ludzkich.

Material i metoda. Badania wykonano na 27 zarodkach w wieku od 32 do 37 dnia, ktory okreslano wedtug stadiow rozwojowych.
Seryjne przekroje zatopionych w cato$ci w parafinie Iub paraplascie zarodkéw wykonano w ptaszczyznie strzatkowej, poziome;j
i czotowej, barwiono wedtug wielu metod histologicznych i impregnowano solami srebra.

Wyniki. Z przeprowadzonych badan wynika, iz w tworzeniu pochewki struny grzbietowej biora udziat obydwie czgsci sklerotomow.
Poszczegodlne czgsci kregdw rozwijaja si¢ z pochewki struny grzbietowej oraz stref sklerotomow.

Whioski. 1) Podzial sklerotomoéw na czg¢s¢ gorna luznokomodrkowa i dolng ggstokomorkowa, a takze tworzenie tych czgsci
w pochewce struny grzbietowej nastgpuje w 32. dniu rozwoju. 2) W 36. dniu rozwoju widoczne sa trzony krggow i tuki
nerwowe. Struktury te rozwijaja si¢ w kierunku czaszkowo-ogonowym. 3) Zawiazki trzonow kregdw (centra) powstaja w strefie
luznokomoérkowej pochewki okotostrunowej z udziatem strefy luznokomoérkowej sklerotomu. Luki i krazki migdzykrggowe
roznicuja si¢ w strefach ggstokomoérkowych.

SEOWA KLUCZOWE: rozwdj zarodkowy cztowieka, krggostup, sklerotomy.

Summary

Introduction. There are controversies in literature as to the differentiation of sclerotomes and contribution of sclerotomic parts
in the development of vertebrae. Considering the controversies and availabity to human embryos with detailed estimated age we
decided to investigate the problem.

Aim. The aim of study was to trace the formation of sclerotomes and early development of the vertebral column.

Material and method. Study was made on 27 human embryos aged between 32 and 37 days. Age of embryos was determined
according to developmental stages. Embryos were embeded in toto in paraffin or paraplast and serially sectioned in the sagittal,
horizontal and frontal planes. Sections were stained with various histological methods and impregnated with silver salts.

Results. Performed study revealed that the perinotochordal sheath is formed from two zones of sclerotomes. Particular parts of
vertebrae develop from the perinotochordal sheath and sclerotomic zones.

Conclusions. 1) Division of sclerotomes into the upper loose zone and the lower dense zone is observed in embryos aged 32 days.
The same zones develop in the perinotochordal sheath. 2) In 36th day of development the primordia of vertebral bodies and neural
arches are evident. These structures are formed in the craniocaudal direction. 3) The primordia of vertebral bodies (centra) develop
from the loose zone of the perinotochordal sheath with contribution of the loose zone of sclerotome. Arches and intervertebral discs
differentiate from the dense zones.

KEY WORDS: human embryonic development, vertebral column, sclerotomes.

Wstep fizyczna przy réwnoczesnym obcigzeniu i zabezpiecze-
niu prawidtowej postawy ciata.

Kregostup, stanowiacy gtéwna czes¢ szkieletu osio- W rozwoju filogenetycznym kregostupa naktadaja si¢
wego, jest ztozona struktura anatomiczng sktadajaca si¢ na siebie dwa procesy, mianowicie: 1) zwigkszajaca si¢
z krggow, krazkéw migdzykrggowych i wigzadetl. Cechu- czynnos¢ podporowa z 2) rdwnoczesnym zachowaniem
je go znaczny zasi¢g ruchow, umozliwiajacy aktywnos¢ odcinkowej ruchomosci [1, 2]. Powyzsze procesy wymaga-
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ja zaangazowania minimum materiatu do budowy krego-
stupa 1 osiagnigcia wystarczajacej ruchomosci, co powo-
duje wystgpowanie charakterystycznych cech poszczego6l-
nych krggéw w réznych czgsciach krggostupa [3].

Rozwdj ontogenetyczny krggostupa stanowi przedmiot
zainteresowania ze wzgledu na jego rolg w szkielecie oraz
skomplikowany proces tworzenia polaczonych ze soba
kregoéw ze wspolnej masy mezodermy przyosiowej zloka-
lizowanej przy strunie grzbietowej i cewie nerwowe;.

Pomimo licznych badan dotyczacych rozwoju krg-
gostupa nadal istnieja rozbieznosci odnosnie udziatu
poszczegdlnych czgsci sklerotomdéw w tworzeniu trzo-
néw, tukow 1 wyrostkow tukoéw kregdw.

Bardeen [4, 5] uwazat, iz zardwno trzony kregow, jak
i krazki migdzykregowe rozwijaja si¢ z obydwu czesci
sklerotomow, ktore okresla sie sklerotomitami.

Reiter [6, 7] dowodzit wtérnego tworzenia skleroto-
mow (resegmentacji) i twierdzil, ze krazek migdzykreg-
gowy rozwija si¢ z obydwu sklerotomitéw w obrgbie
przejsciowej szczeliny srodsklerotomowe;.

Wyburn [8] sadzil, iz krazek migdzykregowy, tuk
krggu oraz zebra rozwijaja si¢ ze strefy gestokomorko-
wej sklerotomu, natomiast trzon powstaje wylacznie
w strefie luznokomorkowe;.

Prader [9, 10] twierdzit, iz krazki migdzykrego-
we rozwijaja si¢ ze strefy gestokomorkowej skleroto-
mu, natomiast trzon powstaje z obydwu sklerotomitow.
Podobny poglad przedstawit Sensening [11, 12].

Peacock [13] opisal rozwoj krazkow migdzykrego-
wych u zarodkow i plodow od 5. tygodnia. Wedtug nie-
go krazki rozwijaja si¢ z obydwu stref sklerotomu oraz
z pochewki okotostrunowe;.

O’Rahilly i wsp. [14, 15, 16] oraz Dalgleish [17]
sadza, ze trzony krggdw rozwijaja si¢ z pochewki okoto-
strunowej w luznej strefie sklerotomu, natomiast krazki
migdzykrggowe 1 tuki krggdéw rdéznicuja si¢ w réznych
strefach ggstokomorkowych.

Z przegladu pisSmiennictwa wynika, iz powyzej
przedstawione rézne teorie odno$nie réoznicowania skle-
rotoméw i rozwoju kregostupa wynikaja z: 1) badan
zarodkéw réznych gatunkow, 2) stosowanych metod
badan, 3) réznego okreslania wieku zarodkow oraz 4)
doswiadczenia badajacego.

Korzystajac z dostgpu do seryjnie skrojonych zarod-
kow ludzkich z wezesnego okresu rozwoju postanowio-
no przesledzi¢ rozwdj i réznicowanie sklerotomow oraz
krggostupa.

Cel
Celem obecnych badan jest:
- przesledzenie réznicowania sklerotomoéw, oraz
- wczesny rozwoj trzondw krggow, tukdw i wyrostkow
tukow.

Material i metody

Badania wykonano na 27 zarodkach (tabela 1) w wie-
ku od 32 do 37 dni, dlugosci od 4 do 10 mm (stadia roz-

wojowe 13—15). Wiek zarodkdéw okreslano wedlug sta-
diéw rozwojowych i wyrazano go w dniach postowula-
cyjnych. Zarodki, pochodzace ze zbioru Katedry i Zakta-
du Anatomii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu,
utrwalane byty w 10% zobojgtnionej formalinie, wzgled-
nie w plynie Bouina i zatapiane w cato$ci w parafinie lub
paraplascie. Seryjne przekroje zarodkéw wykonane w 3
plaszezyznach (strzatkowej, czolowej i poziomej) bar-
wiono i impregnowano wedtug nast¢pujacych metod: 1)
hematoksyling i eozyna, 2) fioletem krezylu wedtug Nis-
sla, 3) wedtug metody Mallory’ego, 4) biatczanem srebra
wedtug Bodiana, 5) azotanem srebra wedtug Holmesa,
6) azotanem srebra wedtug Pearsona i O’Neila.
Dokumentacj¢ badan stanowia zdjecia fotograficzne.

Wyniki

Ze wzgledu na istotne zmiany w rozwoju krggostupa
w poszczegolnych stadiach okresu zarodkowego wyniki
przedstawione zostana w kazdym badanym stadium.

Zarodki w stadium 13 (32 dni)

W badanym stadium cewa nerwowa jest zamknigta
na catej dtugosci i widoczna jest takze w obrgbie wynio-
stosci ogonowej, w ktorej rozwija si¢ jej dolna czgsc
poczawszy od 2. segmentu krzyzowego do 1. guzicznego
(rycina 112).

W cewie nerwowej, ktéra mozemy okresli¢ jako
rdzen krggowy, w czesci szyjnej, piersiowej i ledzwio-
wej mozna wyr6zni¢ 3 warstwy, mianowicie: najbar-
dziej wewngtrzna rozrodcza, srodkowa plaszczowa oraz
zewngtrzng brzezng (rycina 3). Bruzda graniczna dzie-
li rdzen krggowy na ptyte podstawna i blaszke skrzyd-
towa. Zwoje rdzeniowe, rozwijajace si¢ z grzebienia
nerwowego, posiadaja ksztalt policykliczny i w czesci
grzbietowej rdzenia krggowego potaczone sa z grzebie-
niem nerwowym.

Somity, w liczbie 36 par, znajduja si¢ we wszystkich
czg$ciach tulowia i podzielone sa na sklerotomy i derma-
tomiotomy dzielace si¢ nastgpnie na miotomy i dermato-
my (rycina 4).

Obydwie czgsci somitu potozone sa w tych samych
plaszczyznach.

Z 4 gbérnych somitow potylicznych rozpoczyna sig¢
komérkowy sznur podjezykowy, stanowiacy zawiazek
migéni jezyka. Do sznura powyzszego wchodza widkna
nerwu podjgzykowego.

W sklerotomach mozna wyrozni¢ gorna strefe luz-
nokomorkowa i1 dolna gegstokomorkowa (rycina 1 i 4).
Strefy te obserwuje si¢ w czgSci szyjnej, piersiowej
i ledzwiowej 1 okresla si¢ je sklerotomitami. W strefie
luznokomoérkowej przebiegaja naczynia i nerwy. W cen-
trum sklerotomow znajduje si¢ struna grzbietowa, ktora
otacza dwuwarstwowa pochewka okotostrunowa (ryci-
na 4 i 5). Pochewka ta tworzy si¢ z miejscowo prolife-
rujacych komorek otaczajacych strung grzbietowa oraz
przemieszczajacych si¢ komorek ze stref sklerotomow.
Pochewka ta podzielona jest rowniez na strefe luznoko-
moérkowa 1 gestokomorkowa, jednakze powyzsze strefy

PRACE ORYGINALNE



598

Matgorzata Grzymistawska, Witold Wozniak, Joanna Lupicka, Agnieszka Skorzewska

nie znajduja si¢ w tych samych poziomach w stosunku
do stref sklerotomow.

Zarodki w stadium 14 (33 dni)

W stadium 14 liczba somitow wynosi nadal 36.
Podzial na sklerotomity luznokomoérkowe i ggstokomor-
kowe jest bardzo wyrazny w czgsci szyjnej, piersiowej
i ledzwiowej. W dolnych czg$ciach zarodka skleroto-
my maja bardziej skondensowana strukture¢ komorko-
wa 1 podzial ten jest mniej wyrazny (rycina 6). W czegsci
krzyzowej 1 guzicznej widoczne sg miotomy. Pomigdzy
sklerotomami wyraznie widoczne sa szczeliny $rodskle-
rotomowe (rycina 7). W okolicy potylicznej tylko sklero-
tom potyliczny 4. posiada dwie strefy komorkowe. Pozo-
stale sklerotomy tworza jednolitg strukture.

Struna grzbietowa jest najszersza w czgsci szyjnej
i posiada pochewkg utworzona z dwoch warstw. Pochew-
ka podzielona jest na stref¢ luznokomoérkowa i ggstoko-
moérkowa. Widoczne sg nadal pasma komoérkowe ze skle-
rotomow przemieszczajace si¢ do pochewki okotostru-
nowej (rycina 8). W opisywanym stadium mozna wyroz-
ni¢ zawiazki trzonow krggdéw tzw. centra oraz zawiazki
tukow nerwowych i ich wyrostkow (rycina 8). Luki ner-

wowe zawiazuja si¢ w strefie gestokomoérkowej sklero-
tomow.

Terminy ,,centrum” i ,,fuk nerwowy” odnosza si¢ do
tych struktur, ktore kostnieja z pierwotnych punktoéw
kostnienia i tacza si¢ obustronnie poprzez chrzastkozro-
sty. Po zakonczeniu rozwoju trzon krggu obejmuje cen-
trum i czg$¢ tuku nerwowego. Luk kregu jest mniejsza
struktura od tuku nerwowego.

Zarodki w stadium 15 (36 dni)

W stadium tym wyraznie widoczne sa strefy sklero-
tomoéw i mozna tatwo rozréznic centra (przyszie trzony
krggow) oraz krazki migdzykrggowe (rycina 9). Struktu-
ry te sa bardzo dobrze widoczne w czg$ci szyjnej i pier-
siowej krggostupa. Struna grzbietowa posiada r6zna gru-
bos¢ w obrgbie trzonow i krazkow migdzykrggowych.
Jest ona znacznie grubsza w krazkach. Zanikaja stopnio-
wo szczeliny $rddsklerotomowe. W przekroju poprzecz-
nym tuki nerwowe siggaja juz do bruzdy granicznej, co
stanowi polowe grubosci rdzenia krggowego (rycina 10).
Zanikaja potaczenia wystgpujace pomigdzy rozwijajacy-
mi si¢ zwojami rdzeniowymi, co zwigzane jest z zani-
kiem grzebienia nerwowego (rycina 11).

Tabela 1. Dlugos¢. Stadium rozwojowe, wiek w dniach postowulacyjnych oraz ptaszczyzny przekroju badanych zarodkow.
Table 1. Length, developmental stage, postovulatory age in days and plane of section of investigated embryos

Numer katalogowy Dhugos$¢ w mm Stadium rozwojowe Wiek w dniach Ptaszczyzna przekroju
Catalogue number Length in mm Developmental stage Age in days Plane of section
B 202 4,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 218 4,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 179 5,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 203 5,0 13 32 Strzatkowa Sagittal
B 206 5,5 13 32 Czotowa Frontal
B171 6,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 194 6,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 174 6,0 13 32 Strzatkowa Sagittal
A 6,0 13 32 Strzatkowa Sagittal
P41 6,5 14 32 Pozioma Horizontal
B 207 6,5 14 32 Pozioma Horizontal
B 195 6,5 14 32 Strzatkowa Sagittal
A 19 7,0 14 32 Czotowa Frontal
WWII 7,0 14 32 Strzatkowa Sagittal
A 17 7,0 14 32 Pozioma Horizontal
A 13 7,0 14 33 Strzatkowa Sagittal
PJK 19 7,0 14 33 Strzatkowa Sagittal
PJK 5 7,0 15 36 Strzatkowa Sagittal
B 115 8,0 15 36 Pozioma Horizontal
PJK 20 9,0 15 36 Strzatkowa Sagittal
B 69 9,0 15 36 Pozioma Horizontal
B 175 9,0 15 36 Pozioma Horizontal
PIK 18 10,0 15 36 Pozioma Horizontal
PIK 21 10,0 15 37 Pozioma Horizontal
B 279 10,0 15 37 Strzatkowa Sagittal
B 280 10,0 15 37 Czotowa Frontal
A 18 10,0 15 37 Strzatkowa Sagittal
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Rycina 1. Przekrdj strzatkowy zarodka w stadium 13. Barwienie
fioletem krezylu wedtug Nissla, x 40: a — serce, b — zawiazek
konczyny dolnej, ¢ — strefa ggstokomoérkowa sklerotomu, d —
strefa luznokomodrkowa sklerotomu, e — rdzen krggowy, f— wa-
troba, strzatki oznaczaja szczeliny $rodsklerotomowe.

Figure 1. Sagittal section of embryo at stage 13. Cresyl violet,
x 40: a — heart, b — primordium of lower limb, ¢ — dense zone
of sclerotome, d — loose zone of sclerotome, e — spinal cord, f—
liver, arrows designate intersclerotomic fissures.

Rycina 3. Przekrdj poziomy przez dolna czg$¢ piersiowa zarod-
ka w stadium 13. Barwienie fioletem krezylu wedtug Nissla, x
100: a — bruzda graniczna, b — warstwa brzezna rdzenia kreggo-
wego, ¢ — warstwa plaszczowa rdzenia krggowego, d — warstwa
rozrodcza rdzenia kregowego, e — struna grzbietowa, f — aorta
brzuszna, g — zawiazek trzonu kregu, h — zawiazek tuku ner-
WOowego.

Figure 3. Transverse section of lower thoracic part of embryo at
stage 13. Cresyl violet, x 100: a — sulcus limitans, b — marginal
zone of the spinal cord, ¢ — mantle zone of the spinal cord, d
— matrix zone of the spinal cord, e — notochord, f — abdominal
aorta, g — primordium of the vertebral body, h — primordium of
neural arch.

Rycina 2. Przekroj poziomy przez czg$¢ krzyzowa zarodka
w stadium 13. Barwienie H+E, x 40: a — rdzen krggowy, b — so-
mit, ¢ —jelito tylne, d — struna grzbietowa.

Figure 2. Transverse section of sacral part of embryo at stage
13. H+E, x 40: a — spinal cord, b — somite, ¢ — hindgut, d — no-
tochord.

Rycina 4. Przekroj czotowy przez dolng czg$¢ piersiowa zarod-
ka w stadium 13. Barwienie fioletem krezylu wedlug Nissla, x
100: a — ptyta podstawna, b — strefa gestokomorkowa skleroto-
mu, ¢ — strefa luznokomorkowa sklerotomu, d — tgtnica segmen-
towa, e — struna grzbietowa, f — dermatomiotom.

Figure 4. Frontal section of lower thoracic part of embryo at
stage 13. Cresyl violet, x 100: a — basal plate, b — dense zone of
sclerotome, ¢ — loose zone of sclerotome, d — segmental artery,
e — notochord, f — dermatomyotom.
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Rycina 5. Przekr6j poziomy przez gorna czgs$¢ piersiowa zarodka w stadium 13. Barwienie fiole-
tem krezylu wedtug Nissla, x 100: a — rdzen krggowy, b — zwdj rdzeniowy, ¢ — struna grzbietowa
z pochewka okotostrunowa (strzatka), d — aorty grzbietowe, e — pasmo komorek rozciagajace si¢
od sklerotomu do struny grzbietowe;.

Figure 5. Transverse section of upper thoracic part of embryo at stage 13. Cresyl violet, x 100:
a — spinal cord, b — spinal ganglion, ¢ — notochord with perinotochordal sheath (arrow), d — dorsal
aortae, e — cells migrating from sclerotome to the notochord.

Rycina 6. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 14. Barwienie H+E, x 40: a — serce, b — sklero-
tom guziczny, ¢ — sklerotom krzyzowy, d — struna grzbietowa, e — strefa gestokomorkowa skleroto-
mu, f— strefa luznokomoérkowa sklerotomu, g — rdzen krggowy.

Figure 6. Sagittal section of embryo at stage 14. H+E, x 40: a — heart, b — coccygeal sclerotome, ¢
— sacral sklerotome, d — notochord, e — dense zone of sclerotome, f— loose zone of the sclerotome,
g — spinal cord.
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Rycina 7. Przekrdj strzatkowy przez czgs¢ piersiowa zarodka w stadium 14. Barwienie H+E, x
100: a — rdzen krggowy, b — strefa ggstokomorkowa sklerotomu, ¢ — strefa luznokomorkowa skle-
rotomu, d — aorta grzbietowa z odchodzacymi tgtnicami segmentowymi (strzatki), e — szczeliny
srodsklerotomowe.

Figure 7. Sagittal section of thoracic part of embryo at stage 14. H+E, x 100: a — spinal cord, b —
dense zone of sclerotome, ¢ — loose zone of sclerotome, d — dorsal aorta with segmental arteries
(arrows), e — intersclerotomic fissures.

Rycina 8. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 14. Barwienie fioletem krezylu wedlug Nissla, x
40: a — rdzen krggowy, b — zwoj rdzeniowy, ¢ — tuk nerwowy, d — zawiazek wyrostka stawowego, e
— strefa ggstokomorkowa sklerotomu, f— struna grzbietowa z pochewka, g — strefa luznokomorko-
wa sklerotomu, h — pasmo komorek rozciagajace si¢ od sklerotomu w kierunku struny grzbietowej,
i— opona pierwotna.

Figure 8. Transverse section of embryo at stage 14. Cresyl violet, x 40: a — spinal cord, b — spinal
ganglion, ¢ — primordium of neural arch, d — primordium of articular process, ¢ — dense zone of
sclerotome, f — notochord with perinotochordal sheath, g — loose zone of sclerotome, h — cells spre-
ading from sclerotome to notochord, i — primary meninx.
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Rycina 9. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 15. Barwienie H+E, x 40: a — cze$¢ podstawna
kosci potylicznej, b — jezyk, ¢ — serce, d — trzon kregu, e — krazek migdzykregowy, f — rdzen kre-
gowy.

Figure 9. Sagittal section of embryo at stage 15. H+E, x 40: a — basal part of occipital bone, b — ton-
gue, ¢ — heart, d — body of vertebrae, e — intervertebral disc, f — spinal cord.

Rycina 10. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 15. Barwienie fioletem krezylu wedlug Nissla,
x 100: a — bruzda graniczna, b — zwdj rdzeniowy, ¢ — rog przedni rdzenia krggowego, d — aorta
grzbietowa, e — trzon kregu, f— tuk nerwowy.

Figure 10. Transverse section of embryo at stage 15. Cresyl violet, x 100: a — sulcus limitans, b —
spinal ganglion, ¢ — anterior horn of spinal cord, d — dorsal aorta, e — body of vertebra, f — neural
arch.
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Dyskusja

W rozwoju kregostupa istotng rolg odgrywa stru-
na grzbietowa oraz somity. Struna grzbietowa powstaje
w 18—19. dniu rozwoju jako wyrostek struny grzbietowej,
ktory rozciaga si¢ od we¢zla pierwotnego do ptyty przed-
strunowej [18]. Dolna czg$¢ struny grzbietowej rozwija
si¢ z mezenchymy wyniostosci ogonowej [16].

Struna grzbietowa otoczona jest podwojna pochew-
ka, ktora odgrywa istotng rolg¢ w rozwoju krggostupa.
Pochewka wewnetrzna struny, bezkomorkowa, zawiera
wiele glikozaminoglikanéw (kwas hialuronowy, siarczan
chondroityny A, siarczan chondroityny C i siarczan der-
matanu), a takze fibronektyng, lamining i tenascyng nale-
zace do rodziny glikoprotein, ktore wspotdziataja z kola-
genami i odgrywaja rolg w procesie rozwojowym [19].

Pod koniec 3. tygodnia rozpoczyna si¢ intensywny
rozwoj mezodermy, ktora po bokach struny grzbictowej
tworzy mezodermg przyosiowa. Mezoderma ta ulega
segmentacji tworzac somity wystepujace w potowie 4.
tygodnia [20]. Rozwijaja si¢ one w kierunku czaszkowo-
ogonowym i sa regulowane gtownie przez geny z grupy
Wnt [21, 22].

W réznicowaniu i polaryzacji poszczegdlnych somi-
tow wazna rolg¢ odgrywaja geny Hox. W badaniach
doswiadczalnych u zarodkow ptakow Mittapalli i wsp.
[23] wyroznili w obrgbie somitu grupg komorek, z ktorej
rozwijaja si¢ stawy migdzykregowe. Grupg t¢ okreslono
mianem artrotomu.

Na poczatku 5. tygodnia somity roznicuja si¢ na skle-
rotomy, miotomy i dermatomy. Materiatlem do rozwoju
krggostupa sa sklerotomy.

W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze
u zarodkéw w 32. dniu rozwoju sklerotomy ulega-
ja podziatowi na czg$¢ goérna luznokomorkowsq i dol-
na gestokomorkowa. W badanym okresie rozwoju nie
stwierdzili$my tworzenia sklerotoméw wtornych (reseg-
mentacji), ktora jest ciggle uznawana przez wielu bada-
czy [6, 7,9, 10, 24].

Obserwowano takze, ze komorki pochewki okoto-
strunowej réznicuja si¢ rowniez w 2 strefy.

Przemieszczanie si¢ komorek sklerotomu w kierun-
ku struny grzbietowej odbywa si¢ na skutek aktywnego
ich ruchu i zmian w potozeniu narzadow. Liczne mitozy
powoduja tez bierne przesuwanie si¢ komorek. Poczatko-
wo przemieszczanie komorek jest nieukierunkowane, ale
po dojsciu do struny grzbietowej uktadaja si¢ one rowno-
legle do dtugiej osi [24].

Wedtug Christa i wsp. [25] sklerotmy u ptakow dzie-
la si¢ na 3 przedzialy: 1) cze$¢ boczna sklerotomu two-
rzy nasady, tuki krggdéw i zebra i jest indukowana przez
strung grzbietowa, 2) cz¢$¢ brzuszna tworzy trzony kre-
gow 1 krazki migdzykrggowe i jest pod wptywem gendw
Pax-1, 3) czgé¢ grzbietowo-przysrodkowa przemieszcza
sig¢ pomigdzy czg$¢ grzbietowa cewy nerwowej i skorg.
Czgs¢ ta bierze udziat w rozwoju opony twardej i zostata
nazwana meningotomem (Krumlauf'i Levine).

Tam 1 Trainor [26] wykazali, iz w rozwoju krggow
dziataja dwa odrgbne mechanizmy. Jeden kontroluje roz-

woj trzonu i krazkéw migdzykrggowych i wykazuje eks-
presje genu Pax-1. Drugi mechanizm kontroluje rozwdj
wyrostkow tukow i wykazuje ekspresje gendéw Msx-1
i Msx-2.

Wedtug O’Rahilly’ego i Miiller [20] w rozwoju krggo-
stupa zawiazki trzonow krggoéw jako tzw. centra rozwi-
jaja si¢ w luznej strefie pochewki okotostrunowej, nato-
miast strefa ggstokomorkowa tej pochewki tworzy kraz-
ki migdzykregowe. Luki kregéw rozwijaja si¢ w strefie
gestokomorkowej sklerotomu.

Z przeprowadzonych badan wiasnych wynika, iz
w badanym wczesnym okresie rozwoju do pochewki
okotostrunowej wedruja komorki ze strefy luznokomor-
kowej i gestokomorkowej. Przemieszczaja si¢ one do
odpowiednich stref sklerotomu. Dowodzi to, iz trzony
krggoéw rozwijaja si¢ z pochewki okotostrunowej i stre-
fy luznej sklerotmu, natomiast krazki migdzykrggowe
i tuki kregow pochodza ze strefy ggstokomorkowe;j skle-
rotomow i strefy gestokomorkowej pochewki okotostru-
nowe;j.

‘Whioski

1. Poszczegoblne czesci kregdw rozwijaja si¢ z pochewki
struny grzbietowej oraz stref sklerotomow.

2. Podziat sklerotomow na czg$¢ gorna luznokomorko-
wa 1 dolna ggstokomodrkowa, a takze tworzenie tych
czgs$ci w pochewce struny grzbietowej obserwowano
u zarodkéw w 32. dniu rozwoju.

3. U zarodkéw z 36 dnia widoczne s3 wyraznie trzo-
ny kregow i tuki nerwowe. Struktury te rdéznicujq si¢
w kierunku czaszkowo-ogonowym.

4. Z badan wynika, iz w rozwoju pochewki okotostru-
nowej biora udzial obydwie czgsci sklerotomow.
Zawiazki trzonow kregow powstaja w strefie luzno-
komorkowej tej pochewki z udziatem komorek strefy
luznokomoérkowej sklerotoméw. Luki i krazki mig-
dzykregowe rdznicuja si¢ w strefach gestokomorko-
wych.
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Streszczenie

Wstep. Powiktania sercowo-naczyniowe stanowia najczgstsza przyczyng zgonow chorych z przewlekla choroba nerek poddanych
dializoterapii. Przewlekly stan zapalny oprocz ,tradycyjnych” czynnikéw ryzyka wydaje si¢ mie¢ zwiazek z tak wysoka
$miertelnoscia chorych. W surowicy chorych hemodializowanych wystgpowatl podwyzszony poziom cytokin prozapalnych, jak
i bialek ostrej fazy.

Cel. W pracy oceniano wplyw wybranych cytokin prozapalnychibialek ostrej fazy na wystgpowanie powiktan sercowo-naczyniowych,
takich jak: przerost lewej komory serca, jej funkcja skurczowo-rozkurczowa i nadcis$nienie t¢tnicze u hemodializowanych chorych.
Material i metoda. U wszystkich badanych chorych wykonano badanie echokardiograficzne, 24-godzinny pomiar ci$nienia
tetniczego, podstawowe badania laboratoryjne, oznaczano stgzenie TNF alfa, leptyny, interleukiny 6, CRP.

Wyniki. U wszystkich chorych wystgpowat przerost lewej komory serca, zaburzenia jej funkcji skurczowo-rozkurczowej, u 46
chorych wystgpowato nadci$nienie tgtnicze. Stgzenie TNF alfa, leptyny, CRP, I1-6 bylo istotnie podwyzszone.

Whioski. Uzyskane korelacje pomigdzy parametrami echokardiograficznymi a stgzeniem cytokin prozapalnych i biatek ostrej
fazy moze posrednio potwierdzac rolg stanu zapalnego w wystgpowaniu powiktan sercowo-naczyniowych u hemodializowanych
chorych.

SEOWA KLUCZOWE: przewlektly stan zapalny, hemodializa, powiktania sercowo-naczyniowe.

Summary

Introduction. Cardiovascular events are the leading cause of death among the patients with chronic kidney disease treated by
hemodialysis. Chronic inflammation is a widely accepted factor responsible for cardiovascular diseases and mortality in CKD
patients. Serum levels of pro-inflammatory cytokines and C-reactive protein were elevated in examined patients.

Aim. In our work we have assessed the relation between pro-inflammatory cytokines and C-reactive protein and occurrence of
cardiovascular complications: left ventricular hypertrophy, its systolic-diastolic dysfunction and arterial hypertension.

Material and method. Echocardiographic examination, 24-hours blood pressure monitoring, laboratory examinations, TNF alfa,
interleukin 6 , CRP and leptin were done in all patients.

Results. Left ventricular hypertrophy, its systolic-diastolic dysfunction was observed in all patients. In 46 patients hypertension
was present. Serum levels of TNf alfa, CRP, leptin and interleukin 6 were elevated.

Conclusions. Correlations between echocardiographic parameters and serum level of pro-inflammatory cytokines and CRP may
confirm the role of chronic inflammatory process in the development cardiovascular events in hemodialysis patients.

KEY WORDS: chronic inflammation, hemodialysis, cardiovascular events.

Przewlekta choroba nerek (PChN) okreslana jest
mianem przewlekltego stanu zapalnego a wynika to stad,
iz u chorych z PChN czgsto wystgpuja klinicznie nieme
infekcje zwiazane z obecnoscia Chlamydia pneumoniae,
Helicobacter pylori, spowodowane wirusem opryszcz-
ki, cytomegalii, zapalenia watroby. Ponadto obecnos¢
ciat obcych, takich jak cewnik Tenckhoffa, cewnik do
hemodializy, obecno$¢ przetoki tgtniczo-zylnej, pro-
ces dializy, sprzyjaja rozwojowi subklinicznych stanow
zapalnych. Istnieje pojecie ,,infekcyjnego tadunku anty-
genowego”, ktore poparto obecno$cia korelacji pomig-

dzy liczba patogendéw stymulujacych odpowiedz ustroju
a obecnoscia choroby niedokrwiennej serca [1, 2].
Wyniki licznych badan wykazaty, iz cytokiny pro-
zapalne 1 biatka ostrej fazy moga odgrywac znaczaca
rolg w stanach zapalnych migs$nia sercowego, w rozwo-
ju choroby niedokrwiennej serca, a takze w przebudowie
migénia serca i Scian naczyn [3, 4, 5]. Cytokiny bedace
mediatorami reakcji zapalnych nasilaja ekspresj¢ czaste-
czek adhezyjnych na powierzchni komorek $§rodbton-
ka, hamuja wytwarzanie czynnikow wasodialtacyjnych
i tym samym uposledzaja relaksacj¢ naczyn krwionos-
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nych [6]. Toczacy si¢ w $cianie naczyn proces zapalny
przyczynia si¢ do powstania nieodwracalnych zmian
miazdzycowych i rozwoju nadcis$nienia tgtniczego [7,
8]. Wsrdd cytokin prozapalnych produkowanych przez
komorki jednojadrzaste krwi obwodowej, istotne znacze-
nie w rozwoju objawow niepozadanych u chorych hemo-
dializowanych maja przede wszystkim: interleukina 1
(I1-1), interleukina 6) (I1-6), interleukina 8 (I1-8), czyn-
nik martwicy nowotworéw (TNF alfa) [9, 3]. I1-6 stymu-
luje w hepatocytach syntezg biatka CRP, surowiczego
amyloidu A, fibrynogenu oraz inhibitorow proteaz [4, 5].
Panichi i wsp. [10] poréwnujac u chorych z PChN dwa
markery stanu zapalnego — CRP i I1-6 wykazali, iz 11-6
jest lepszym prognostycznie wskaznikiem $miertelnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych, niz CRP. Stezenie
w surowicy I1-6 nie ulega tak szybkim zmianom i waha-
niom jak stgzenie CRP w pojedynczych oznaczeniach,
co zdaniem przytoczonych autorow stanowi dowdd
przewagi 11-6 w diagnostyce stanéw zapalnych. Cyto-
kiny prozapalne stymuluja syntezg glikozaminoglika-
nu i kwasu hialuronowego — podstawowych sktadnikéw
tkanki facznej. Stezenie kwasu hialuronowego w surowi-
cy jest uznanym markerem aktywnosci stanu zapalnego
W organizmie, za czym przemawia istotnic podwyzszo-
ne stezenie tego kwasu spostrzegane u dializowanych
chorych z powiktaniami sercowo-naczyniowymi [11].
Steinvinkel i wsp. [11] opierajac si¢ na analizie przezycia
wg Kaplana-Meyera wykazali, iz podwyzszone st¢zenie
kwasu hialuronowego koreluje z wyzszym ryzykiem zgo-
nu w grupie chorych dializowanych. Bolton i wsp. [12],
jak 1 inni autorzy [3, 9] wykazali, iz u hemodializowa-
nych chorych stezenie TNF alfa w surowicy bylo wielo-
krotnie podwyzszone w poréwnaniu do grupy zdrowych
osobnikéw. Przewlekly proces zapalny jest $cisle zwia-
zany z dysfunkcja $rodbtonka naczyniowego. TNF alfa
hamuje powstanie syntezy tlenku azotu [13, 14] poprzez
nasilenie ekspresji inhibitora NOS — asymetrycznej di
metyl-argininy (ADMA) [15]. Stezenie ADSMA w suro-
wicy chorych z PChN jest istotnie wyzsze w pordwnaniu
do populacji zdrowej [15]. Obecnie uwaza si¢, ze TNF
alfa jest podstawowa cytoking odpowiedzialna za dys-
funkcjg srodblonka naczyniowego.

Cel

Celem pracy byta ocena wptywu wybranych cytokin
prozapalnych i biatek ostrej fazy na wystepowanie powi-
ktan sercowo-naczyniowych, takich jak: przerost lewej
komory serca, jej funkcja skurczowo-rozkurczowa i nad-
ci$nienie tetnicze u hemodializowanych chorych.

Material i metoda

Badania wykonano w Klinice Nefrologii, Transplan-
tologii i Chorob Wewngtrznych UM w Poznaniu. Uzy-
skano zgode Terenowej Komisji Etycznej na wykony-
wanie badan, jak rowniez chorzy wyrazili na nie zgo-
de. Badaniami objeto 59 chorych w V stadium choroby
nerek (34 megzczyzn i 25 kobiet, $redni wiek chorych

wynosit 49,56 + 8,56 lat, Sredni czas leczenia dializacyj-
nego 34,25 + 18,43 miesiace). U 20 chorych przyczyng
choroby nerek stanowito przewlekte ktgbuszkowe zapa-
lenie nerek, u 28 przewlekte odmiedniczkowe zapalenie
nerek, u 7 nefropatia cukrzycowa, u 2 wielotorbielowa-
te zwyrodnienie nerek, u 2 chorych przyczyna choroby
nerek byta nieznana. Okres badan i obserwacji wynosit
36 miesigcy.

U wszystkich chorych wykonano nast¢pujace badania:
- badanie echokardiograficzne (ECHO) wykonywane

bylo przez tego samego echokradiografiste w dniu
migdzy zabiegami hemodializ. Badanie echokardio-
graficzne wykonywano za pomocg aparatu Sonos
1000S firmy Helwett Packard gtowica 3,5 MHz zgod-
nie z obowiazujacymi standardami Polskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego i standardami AHA z 1997
1. Z obrazu w prezentacji M, uzyskanego pod kontro-
la badania dwuwymiarowego (projekcja przymost-
kowa, 0§ dtuga lewej komory) dokonywano zgodnie
z formuta Devereux pomiaréw wymiaru koncowo-
rozkurczowego lewej komory (LVEDD), przegrody
migdzykomorowej (IVS), i tylnej Sciany lewej komo-
ry (PW). RWY wyliczano wg wzoru: RWT = (IVED
+PWED) /LVED. W ocenie przyjmowane byty $red-
nie z trzech cykléw serca. Mas¢ migénia lewej komo-
ry wyliczano wg formuty Devereux.

Oceng funkcji rozkurczowej LK na podstawie para-
metrow naptywu mitralnego dokonano w projekcji
koniuszkowej, z wykorzystaniem opcji Dopplera pulsa-
cyjnego, bramka umieszczona na poziomie koncow ptat-
koéw mitralnych.

Brano pod uwagg nastepujace parametry:

- wczesny przeptyw odpowiadajacy mitralnej fali E
- przeptyw w momencie skurczu przedsionkow, odpo-

wiadajacy mitralnej fali A czas deceleracji fali E

(DY)

- Frakcja wyrzutowa byla oceniana w projekcji
koniuszkowej, czterojamowej, wg formuty Simsona.

- 24-godzinny pomiar ci$nienia tg¢tniczego. U wszyst-
kich chorych wykonywano podstawowe badania
laboratoryjne oraz oznaczano w surowicy stgzenie
interleukiny 6, czynnika martwicy nowotworow

TNF alfa, CRP, leptyny.

Grupe kontrolng stanowito 30 zdrowych ochotni-
kow w $rednim wieku 45,27 £ 11,6 lat, 18 mezczyzn i 12
kobiet, u ktoérych przeprowadzono badanie ECHO oraz
wykonano 24-godzinny pomiar cis$nienia tetniczego.
W grupie kontrolnej wykonano podstawowe oznaczenia
laboratoryjne oraz oznaczono st¢zenie interleukiny 6,
TNF alfa, CRP i leptyny.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej.
Wyniki podano w postaci $redniej arytmetycznej oraz
odchylenia standardowego (SD). Dla sprawdzenia nor-
malnos$ci rozkladu zmiennych zastosowano test Shapiro-
Wilka. Oceng zalezno$ci migdzy badanymi wskaznikami
przeprowadzono przy pomocy: wspdtczynnika korelacji
liniowej Pearsona (dla prob o rozkladzie normalnym),
wspotczynnika korelacji Spearmana (dla prob o rozkta-
dzie innym niz normalny). Dla poréwnania zastosowano
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test t-Studenta. Dla wszystkich testow przyjgto poziom
istotnosci p < 0,05.

Wyniki

Wyniki badania echokardiograficznego przedsta-
wiono w tabeli 1 1 2. U 59 chorych stwierdzono przerost
lewej komory serca, zaburzenia jej funkcji skurczowo-
rozkurczowej. Masa lewej komory serca (LVM) wyno-
sita 305,43 + 101,36 g, wskaznik RWT (grubos¢ Sciany/
promienia) wynosit 0,52 £ 0,11, grubo$¢ przegrody mig-
dzykomorowej (IVS) wynosita 1,30 £ 0,21 cm, grubos¢
tylnej $ciany lewej komory wynosita 1,25 + 0,27 cm,
wszystkie warto$ci byly istotnie statystycznie wyzsze
(p < 0,05) od warto$ci grupy kontrolnej: 196,55 + 58,67
g, 0,41 + 0,06, 0,94 + 0,13 cm, 0,99 + 0,16 cm. Objgtosé
koncowo-skurczowa (LVESV) wynosita 59,10 + 31,79
ml/m2, objetos¢ koncowo-rozkurczowa (LVEDV) wyno-
sifa 134,30 + 43,91 ml/m2, obie wartosci byly istotnie
statystycznie wyzsze (p < 0,05) od wartosci grupy kon-
trolnej 26,39 + 11,66 ml/m2, 54,03 + 15,68 ml/m2. Pred-
kos¢ fali E wynosita 84,72 + 30,96 cm/s i byla istotnie
(p < 0,05) krotsza od wartosci grupy kontrolnej 88,50 +
13,90 cm/s, predkos¢ fali A wynosita 82,50 + 25,46 cm/s
i byla istotnie (p < 0,05) dluzsza od wartosci grupy kon-
trolnej 73,40 + 10,5 cm/s. Stosunek E/A wynosita 1,02
+ 0,49 1 byt istotnie (p < 0,05) nizszy od wartosci grupy
kontrolnej 1,24 + 0,28. Czas trwania rozkurczu izowo-

lumetrycznego (IVRT) wynosit 109,03 £+ 26,59 ms i byt
istotnie (p < 0,05) dtuzszy od wartosci grupy kontrolne;j
88,90 + 13,9 ms. Czas deceleracji fali E (DT) wynosit
245,12 + 67,35 ms i byt istotnie statystycznie (p < 0,05)
dtuzszy od warto$ci uzyskanych w grupie kontrolnej
(200,11 £ 10,15 ms).

Wartosci calodobowego ci$nienia tgtniczego przed-
stawiono w tabeli 3. Nadcis$nienie t¢tnicze wyst¢gpowato
u 46 chorych (78%). Srednia warto$¢ dobowego ci$nie-
nia skurczowego wynosita 136,72 + 18,28 mmHg, roz-
kurczowego 83,94 + 13,91 mmHg. Uzyskane wartosci
byty istotnie wyzsze (p < 0,05) od wartosci grupy kon-
trolnej 116,50 + 7,7 mmHg, 69,20 + 5,20 mmHg. Sred-
nia warto$¢ dziennego ci$nienia skurczowego wynosita
137,88 + 18,61 mmHg, dziennego rozkurczowego 84,10
+ 13,77 mmHg, nocnego skurczowego wynosita 130,62
+ 17,87 mmHg, nocnego rozkurczowego 79,28 + 13,12
mmHg, uzyskane wartosci byty istotnie (p < 0,05) wyz-
sze od wartosci grupy kontrolnej 120,30 = 8,00 mmHg,
73,8 £ 6,70 mmHg, 108,10 + 8,30 mmHg, 61,10 = 6,20
mmHg. U wszystkich chorych réznica dzienno/nocna
dla ci$nienia skurczowego i rozkurczowego byta istotnie
statystycznie nizsza (p < 0,05) od 10% i wynosita 5,74
+ 4,03, 6,39 = 5,91, wszystkich chorych okreslono jako
non-dippers. Srednie cisnienie tetnicze MAP wynosito
101,54 + 14,89 mmHg i bylo istotnie statystycznie wyz-
sze (p < 0,05) od wartosci grupy kontrolnej 84,90 + 11,31
mmHg.

Tabela 1. Wyniki badania echokardiograficznego u 59 chorych z przewlekla niewydolnoscia nerek poddanych hemodializie — para-

metry anatomiczne

Table 1. ECG results in 59 patients with chronic renal insufficiency subjected to hemodialysis — anatomic parameters

Badane wartosci Wartosci uzyskane Wartoéci grupy kontrolnej
PW (cm) 1,20 + 0,20 * 0,94 0,13
IVS (cm) 1,30 £0,21 * 0,99 + 0,16
LVEDV (cm) 4,83 + 0,66 4,85 + 0,50
LVESV (cm) 3,59 + 0,73 3244042
LVM (g) 305,43 £ 101,36 * 196,55 + 58,67
RWT 0,52+0,11 * 0,41 = 0,06

+ odchylenie standardowe

*p < 0,05 w stosunku do wartosci grupy kontrolnej

Tabela 2. Wyniki badania echokardiograficznego u 59 chorych z przewlekla niewydolnoscia nerek poddanych hemodializie — wskaz-

niki czynnos$ci skurczowej i rozkurczowej lewej komory

Table 2. ECG results in 59 patients with chronic renal insufficiency subjected to hemodialysis — indices of left ventricle systolic and

diastolic function

Badane warto$ci Wartosci uzyskane Warto$ci grupy kontrolnej
LVEDV (ml/m®) 134,30 +43,91* 54,03 + 15,68 ml/m’
LVESV (ml/m?®) 59,10 + 31,79 * 26,39 + 11,66 ml/m*
LVEF (%) 51,83 £ 12,31 * 62,2 +6,8%
LVFS (%) 26,48 + 9,96 * 33,8 +4,9%
E (cm/s) 84,72 +30,96* 88,5+ 13,9 cm/s
A (cm/s) 82,51 £25,46 * 73,4 £ 10,5 cm/s
E/A 1,02+ 0,49 * 1,24 +0,28
IVRT (ms) 109,03 + 26,59 * 88,9+ 13,9 ms

+ odchylenie standardowe

*p < 0,05 w stosunku do wartosci grupy kontrolnej
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Tabela 3. Wyniki catlodobowego pomiaru ci$nienia tetniczego u 59 chorych z przewlekla niewydolnos$cia nerek poddanych hemodia-

lizie.

Table 3. Results of whole day monitoring of blood pressure in 59 patients with chronic renal insufficiency subjected to hemodialysis

Badane wartosci Wartosci uzyskane Wartosci grupy kontrolnej
SBP $rednie (mmHg) 136,72 + 18,28 * 116,50 + 7,70
DBP $rednie (mmHg) 83,94+ 13,91 * 69,20 + 5,20
SBP dzienne (mmHg) 137,88 + 18,61 * 120,30 + 8,80
DBP dzienne (mmHg) 84,10 £ 13,77 * 73,80 + 6,70

SBP nocne (mmHg) 130,62 + 17,87 * 108,10 = 8,30
DBP nocne (mmHg) 79,28 £ 13,12 * 61,10 + 6,20
Zmienno$¢ SBP (%) 5,74 +4,03% * 10%
Zmienno$¢ DBP (%) 6,39 £591% * 10%
Ci$nienie t¢tna (mmHg) 52,77 £9,19 * 473 £23,45
MAP (mmHg) 101,54 + 14,89 * 84,90 + 11,31

+ odchylenie standardowe

*p < 0.05 w stosunku do wartosci grupy kontrolnej

Tabela 4. Wyniki podstawowych badan laboratoryjnych u 59 chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek leczonych hemodializa
Table 4. Results of basic laboratory tests in 59 patients with chronic renal insufficiency subjected to hemodialysis

Badane warto$ci Wartosci uzyskane Warto$ci grupy kontrolnej
Mocznik (mmol/l) 20,18 + 3,25 ** 2,5+1,1
Kreatynina (umol/l) 843,36 £ 156,34 ** 72 +£22,27
Hematokryt (%) 28,55 +4,25* 47 £ 13,15
Hemoglobina (g/dl) 9,55 £ 1,55 * 15,8 £3,7
Biatko (g/1) 6,02+ 1,2 7,6 +6,2
Albuminy (g/1) 345+1,19 4,2+29
Na (mEq/1) 137,12 + 5,18 138+ 174
K (mEqg/l) 5,68 +0,36 4,5+1,9
Ca (mmol/l) 2,25+0,21 2,42 +1,62
P (mmol/l) 1,9+0,3* 1,27 £ 0,45
PTH (pg/ml) 276,5 + 87,5 * 78,0 + 56,70

+ odchylenie standardowe

*p < 0,05 w stosunku do wartosci grupy kontrolnej, ** p <0,001 w stosunku do wartosci grupy kontrolnej

Wyniki badan laboratoryjnych przedstawiono
w tabeli 4. Stezenie IL-6, TNF alfa, leptyny i CRP bylo
istotnie (p < 0,05) wyzsze od wartosci grupy kontrolne;j.
Uzyskano nastgpujace korelacje: pomigdzy czasem dia-
lizoterapii a RWT r = 0,261 (p < 0,04), LVESV r=-0,525
(p < 0,001) pomigdzy wartoscia LVESV a stgzeniem
CRP r = 0,449 (p < 0,0003), predkoscia fali E a IL-6
r=-0,303 (p < 0,03), pomiedzy PWT a stezeniem leptyny
r=0,378 (p < 0,03), wartoscia LVESV a stezeniem CRP
r= 0,468 (p < 0,02), warto§cia RWT a stezeniem TNF
alfa r = 0,538 (p < 0,01), warto$cia IVRT a stezeniem
TNF alfar= 0,456 (p <0,05).

Omowienie

Czynniki ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych
uchorych z PChN zwiazane sa zar6wno z choroba podsta-
wowa, jak i z leczeniem dializacyjnym a ich niekorzyst-
ny wplyw kumuluje si¢ w miar¢ wydtuzania zycia cho-
rych dzigki leczeniu nerko-zast¢gpczemu. Wyniki badan
wlasnych wykazaty obecnos$¢ przerostu koncentryczne-

go lewej komory serca u 47 badanych chorych (80%),
u 12 chorych (20%) wystgpowat przerost ekscentryczny
lewej komory serca. Wykazana korelacja pomigdzy cza-
sem trwania dializoterapii a parametrami przerostu lewe;j
komory serca i wartoscia LVESV potwierdza obserwacje
sugerujace, iz czas dializoterapii mozna uznaé za czyn-
nik ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych [16]. Wyniki
badan Framingham dowodza, ze ryzyko nagtego zgonu
i innych epizodéw krazeniowych ro$nie proporcjonalnie
do masy migsnia lewej komory, przy czym zalezno$¢ ta
wzrasta, gdy masa mig$nia przekracza 140 g/m (indekso-
wana wg wzrostu chorego) [17]. W badaniu Framingham
wzgledne ryzyko naglego zgonu wynosito 1,7 dla przy-
rostu masy migénia o kazde 50g/m [17].

U badanych chorych wystgpowala tagodna dysfunk-
cja rozkurczowa lewej komory serca, ktora manifestowa-
fa si¢ wydtuzonym czasem trwania rozkurczu izowolu-
metrycznego, zwigkszonym wspotczynnikiem naptywu
do lewej komory serca, zwigkszeniem objgtosci konco-
wo-skurczowej i koncowo-rozkurczowej lewej komory
serca oraz wydtuzonym czasem deceleracji fali E (DT).
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Zgodnie z wytycznymi Amerykanskiego i Europejskie-
go Towarzystwa Echokardiograficznego i doniesieniami
innych autorow [18, 19] dysfunkcja rozkurczowa charak-
teryzuje si¢ zmniejszong predkoscia fali E z kompensa-
cyjnym wzrostem predkosci fali A i wydtuzonym cza-
sem deceleracji fali E. W ocenie dysfunkcji rozkurczo-
wej lewej komory serca podstawa jest ocena spektrum
naptywu mitralnego i parametry Dopplera tkankowego
(TDI). W badaniu TDI wykonuje si¢ pomiar maksymal-
nej predkosci wezesnorozkurczowego ruchu pierscienia
mitralnego, ktory usredniony stuzy do obliczenia stosun-
ku z predkoscia fali E. Parametr ten jest wazny w ocenie
ci$nienia napetniania lewej komory serca i jest istotnie
podwyzszony w zaawansowanych stadiach dysfunkcji
rozkurczowej. W badaniach wiasnych nie oceniano para-
metréw Dopplera tkankowego, oceniano jedynie para-
metry naptywu mitralnego w projekcji koniuszkowej,
z wykorzystaniem opcji Dopplera pulsacyjnego. Jednym
z kryteriow rozpoznania dysfunkcji rozkurczowej serca
jest prawidtowa lub nieznacznie uposledzona funkcja
skurczowa lewej komory. Te posta¢ niewydolno$ci ser-
ca okresla si¢ mianem niewydolnosci serca z prawidlowa
funkcja skurczowa, ktoéra stanowi obecnie ponad 50%
wszystkich przypadkéw niewydolnosci serca.

U badanych chorych czynno$¢ skurczowa lewej
komory byla nieznacznie upo$ledzona, co potwier-
dza obserwacje innych autoréw, ktorzy podkreslaja, iz
u chorych z przewlekta choroba nerek, jak i u chorych
bez choroby nerek, dysfunkcja lewej komory serca jest
pierwszym, charakterystycznym objawem stwierdza-
nym na podstawie badania echokardiograficznego [20,
21]. Na uposledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory
serca wplywa szereg czynnikow, migdzy innymi: niedo-
krwisto$¢, przewodnienie, zaburzenia gospodarki ener-
getycznej migsnia sercowego, przewlekty stan zapalny,
wtorna nadczynnos¢ przytarczyc, jak rowniez wiek cho-
rych. Uzyskane w naszych badaniach korelacje pomig-
dzy parametrami przerostu lewej komory serca a stgze-
niem leptyny, TNF alfa, pomigdzy wartoscia LVESV
a stgzeniem CRP i pomigdzy wartoscia IVRT a stgze-
niem TNF alfa moga posrednio potwierdza¢ sugestie
o roli cytokin prozapalnych i biatek ostrej fazy w pato-
genezie powiklan sercowo-naczyniowych u chorych
hemodializowanych [3]. W badaniach witasnych uzy-
skane korelacje pomigdzy parametrami przerostu lewej
komory serca a stgzeniem TNF alfa i st¢zeniem leptyny
oraz pomigdzy LVESV a stgzeniem CRP potwierdzaja
obserwacje innych autorow, ktorzy wysuwaja koncepcje
o roli procesu zapalnego w przebudowie migé$nia serca
i w konsekwencji rozwoju niewydolnosci serca [23, 24].

W licznych publikacjach podkreslana jest rola proza-
palna biatka ostrej fazy — CRP, szczego6lnie w odniesie-
niu do komoérek srédbtonka naczyniowego. Wykazano, iz
podwyzszone st¢zenie biatka CRP w surowicy u chorych
poddanych dializoterapii wystepuje wyzsza Smiertelnos¢
z przyczyn sercowo-naczyniowych [3, 23, 24]. Steinvin-
kel i wsp. [25] w swoich badaniach potwierdzili zwiazek
pomigdzy podwyzszonym stezeniem CRP a ilo$cia bla-
szek miazdzycowych w tetnicy szyjnej u chorych hemo-

dializowanych. Stgzenie cytokin prozapalnych, takich
jak TNF alfa, interleukina 1 i 6 wzrasta w surowicy cho-
rych z zespotem sercowo-nerkowym [3]. TNF alfa uzna-
ny zostat przez NYHA jako niezalezny czynnik ryzyka
zwigkszonej $miertelno$ci z przyczyn sercowych, jak
i poza sercowych u chorych z zespotem sercowo-nerko-
wym [26, 27]. W badaniach eksperymentalnych potwier-
dzono kardiodepresyjna rolg TNF alfa poprzez ujemny
efekt inotropowy na myocardium, zmniejszenie ampli-
tudy skurczu, zmniejszenie zawarto$ci wapnia w retiku-
lum sarkoplazmatycznym kardiomiocytow [28].W kon-
sekwencji dochodzi do apoptozy komorek, degradacji
matrix pozakomorkowej, utraty wiokien kolagenowych
1 wldknienia mig$nia sercowego. Rola leptyny jako biat-
ka prozapalnego nie do konca jest poznana. Jej stgzenie
w surowicy u chorych z PChN jest podwyzszone i nie
koreluje z zasobami tkanki ttuszczowej. Podobnie jak
TNF alfa stymuluje katabolizm w migsniach szkieleto-
wych, hamuje apetyt na drodze o$rodkowej, ma wptyw
na dysfunkcje §rodblonka naczyniowego. W badaniach
wlasnych zarowno stgzenie leptyny, jak CRP i bada-
nych cytokin prozapalnych byto istotnie podwyzszone
w surowicy chorych hemodializowanych, co zgodne jest
z wynikami badan innych autoréow [29].

Nadcis$nienie t¢tnicze odgrywa istotna rolg w patoge-
nezie przerostu lewej komory serca. Dtugotrwaty wzrost
oporu naczyniowego bedacy konsekwencja przewlekte-
go nadci$nienia tetniczego jest procesem adaptacyjnym
prowadzacym do przerostu i do przebudowy migénia ser-
ca. U badanych chorych nadci$nienie t¢tnicze wystepo-
wato u 46 chorych (78%). Liczne dzi$ badania kliniczne
wykazuja, iz podwyzszone stgzenie w surowicy bialtek
ostrej fazy i cytokin prozapalnych towarzyszy chorobom
Sercowo-naczyniowym rozwijajacym si¢ na tle miazdzy-
cy a obecno$¢ nadcis$nienia tgtniczego dodatkowo pogar-
sza rokowanie [7]. Uzyskane w badaniach witasnych
korelacje pomigdzy parametrami przerostu lewej komo-
ry serca a wartosciami ci$nienia tgtniczego potwierdzaja
rolg nadci$nienia tgtniczego w rozwoju niekorzystnych
zdarzen sercowo-naczyniowych. Uzyskane natomiast
korelacje pomigdzy stgzeniem CRP i TNF alfa a wartos-
ciami ci$nienia tgtniczego moga potwierdza¢ hipotezy,
ktore zaktadaja, iz nadci$nienie tetnicze odgrywa rolg
W rozwoju stanu zapalnego w obrgbie $ciany naczyn tet-
niczych [7].

W podsumowaniu, istnieja dowody wskazujace na
fakt, iz zwigkszone st¢zenie cytokin prozapalnych i bia-
ek ostrej fazy w surowicy chorych hemodializowanych
moze wiaza¢ si¢ z obecno$cig stanu zapalnego, ktory
w istotny sposdb wplywa na tak czgste wystgpowanie
powiklan sercowo-naczyniowych u chorych z PChN
poddanych hemodializoterapii. Nalezy jednak pamig-
taé, iz zaburzenia funkcji krazenia u chorych z PChN
maja etiologi¢ zlozona, wobec czego interpretacja uzy-
skanych wynikéw wymaga duzej ostroznosci. Obserwo-
wane w naszych badaniach zaburzenia stanowia jedynie
wycinek zlozonej, dynamicznej regulacji cytokinowej
bedacej prawdopodobnie reakcja na procesy zachodzace
w §cianie naczyniowe;j.
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Streszczenie

Introduction. The frequency of nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) all over the world is rising rapidly. The first line therapy
for NAFLD is lifestyle alteration including increase in physical activity and dietetic modifications.

Aim. The aim of this research was to assess the prevalence of NAFLD among obese Polish people and to compare the knowledge of
nutritional recommendations between two groups of patients, with NAFLD and obese without NAFLD.

Materials and method. The survey was conducted in 50 obese Polish patients. The research tool was ultrasonography and
a questionnaire which assessed the knowledge of nutritional recommendations.

Results. Nonalcoholic fatty liver disease has been observed in 78% of all obese individuals. There was no statistical discrepancy in
the level of knowledge of nutritional recommendations between patients with NAFLD and without fatty liver.

Conclusion. Due to the sudden increase in number of patients with NAFLD, there is an enormous need to raise awareness among
obese people of the influence of their lifestyle on their state of health. The level of knowledge of nutritional recommendations among
obese Polish people is insufficient.

KEY WORDS: NAFLD, obesity, education, diet, dietary recommendations.

Summary

Wstep. Czgstos¢ wystgpowania niealkoholowej sttuszezeniowej choroby (NAFLD) na $wiecie obecnie wzrasta. Pierwszym krokiem
w terapii NAFLD jest modyfikacja stylu zycia, w tym wzrost poziomu aktywnosci fizycznej oraz odpowiednie postgpowanie
zywieniowe.

Cel. Celem pracy byta ocena czgstosci wystgpowania niealkoholowej sttuszczeniowej choroby watroby u osob otytych polskiego
pochodzenia oraz poréwnanie stopnia znajomosci zalecen zywieniowych wérdd osob otytych z NAFLD oraz bez cech stluszczenia
watroby.

Material i metoda. Badaniem zostata objgta grupa 50 0sob otytych polskiego pochodzenia. U 0s6b otytych zostato przeprowadzone
badanie ultrasonograficzne oraz ankieta dotyczaca oceny stopnia znajomosci zalecen zywieniowych.

Wynik. Niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby zostata potwierdzona u 78% osob otytych. Nie stwierdzono réznic istotnych
statystycznie w poziomie znajomosci zalecen zywieniowych w grupie 0séb otytych z NAFLD oraz bez cech sttuszczenia watroby.
Whioski. W zwiazku ze wzrostem czgstosci wystgpowania NAFLD, niezbgdna jest edukacja oséb otytych w zakresie wplywu
stylu zycia na stan zdrowia. Pacjenci otyli posiadali niski poziom wiedzy na temat postgpowania zywieniowego w otyltosci oraz
NAFLD.

SEOWA KLUCZOWE: NAFLD, otylo$¢, edukacja, dieta, zalecenia zywieniowe.

Introduction

Worldwide, the great number of people presents with
excessive body weight and consequently with metabolic
disturbances like diabetes mellitus type 2, hyperlipide-
mia or cardiovascular disease. One of these disorders is
nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) also known as
hepatic manifestation of metabolic syndrome [1, 2, 3, 4,
5, 6, 7]. NAFLD is a condition which is associated with
increased accumulation of fatty compounds in hepato-
cytes [8]. To diagnose NAFLD, excessive alcohol con-

sumption (Women > 20 g; Men > 30 g per day) and all
other causes of chronic liver disease should be excluded
[3, 8]. In comparison to other causes, nonalcoholic fat-
ty liver disease most often leads to raised liver enzymes
among adults in developed countries [9, 10]. It is very
important to promote this knowledge among members of
medical care and as a result improve the detection rate of
NAFLD.

The frequency of nonalcoholic fatty liver disease
(NAFLD) all over the world is increasing rapidly. The
incidence of NAFLD in United States amounts to abo-
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ut 20-30% of adult population and 14-21% in Europe-
an population. This rate is elevated in case of metabolic
disturbances like diabetes mellitus (30 — 50% of patients)
or hyperlipidemia (93% of patients) [11]. The frequency
of NAFLD among obese people in United States is about
25 — 95% of population [11].

The object of this study was to evaluate the occurren-
ce of NAFLD among obese Polish people.

The sudden increase in number of patients with
NAFLD, caused scientific search for optimal course of
treatment, including lifestyle modifications like weight
loss and physical activity. Lifestyle alteration including
dietary approach play a substantial role in a treatment of
NAFLD. A hypocaloric, rich in dietary fiber and mono-
unsaturated fatty acids (MUFAs) diet is recommended
for patients with NAFLD [12, 13]. Well composed, limi-
ting and tailored to personal demand diet enables weight
loss and improvement in clinical picture of NAFLD.
There is some evidence that nutritional status and appro-
priate proportions of nutrients in daily diet are of gre-
at importance in a treatment of NAFLD. Studies with
humans and animals proved that dietary habits have an
impact on fatty liver development and lipid peroxida-
tion. Clinical trials conducted by Ouyang and Donel-
ly [14, 15] showed that diet high in fat and fructose can
lead to NAFLD. Therefore appropriate nutritional edu-
cation concerning culinary techniques, food choice and
the influence of some nutrients on the course of NAFLD
is crucial.

Materials and Methods

Study participants

The study was conducted between October 2011 and
March 2012. The participants were the patients of two
units of Poznan University of Medical Sciences. From
among 50 patients that participated in the research, 28
were women and 22 men. Patients were assigned to the
research group when they exhibited BMI above 30 kg/m’
and age of 18 years minimum. Moreover, excessive alco-
hol consumption (women > 20 g, men > 30 per day) was
excluded. Patients were expelled from this study if they
suffered from viral hepatitis B and C, hemochromatosis,
autoimmune hepatitis or Wilson’s disease. Exposure to
agents which can disturb the function of liver like car-
bon disulfide, hydrocarbons, carbon tetrachloride, fungal
toxins or Bacillus Cereus toxin was also excluding fac-
tors. The study was approved by Bioethics Committee
of the Medical University of Poznan and all participants
provided written consent to participate in the research.

Study design

The research tool was a questionnaire form which
assessed the knowledge of nutritional recommendations
and it was taken in all obese patients (BMI > 30 kg/m?).
Afterwards, the participants (28 women and 22 men)
were assigned to two groups, group of obese subjects
with NAFLD and obese patients without NAFLD. The

presence of nonalcoholic fatty liver disease was tested
using non-invasive method in the form of ultrasound of
the liver which was conducted during patient’s stay in
the hospital.

The questionnaire consisted of two parts: respondent’s
particulars and 28 closed-ended questions. The 28 closed
-ended questions were divided into two parts: test with
a high and low degree of complexity. Tests included
various questions concerning the source of knowledge
of nutritional recommendations, the influence of some
nutrients on the course of NAFLD and obesity, kno-
wledge of body mass index and glycemic index, desired
weight loss in case of patients with obesity and NAFLD,
effect of rapid weight loss, the role of physical activity in
a treatment of obesity, culinary techniques, recommen-
ded types of food and products which should be excluded
from a diet of patients with obesity and nonalcoholic fat-
ty liver disease (table 1).

Only one answer was correct but the participants
could also choose the answer: “I don’t know”. The que-
stioned people filled in the questionnaire in the presence
of researcher. For each correct answer the patient recei-
ved one point, with maximum score of 27 points (10 from
the test with a low degree of complexity and 17 from the
test with a high level of complexity). For question num-
ber 25 the point was not given, because it referred to the
subjective knowledge of glycemic index notion.

Statistical analysis

Data were analyzed using STATISTICA 9 software.
Taking into consideration the fact that the majority of
patients achieved the maximum number of points from
the test with a low degree of complexity, in a statistical
analysis we pondered only the knowledge of answers to
the test with a high level of complexity. Two tests were
used: the nonparametric Kolmogorov-Smirnov and the
Mann-Whitney U test to compare the knowledge of ans-
wers to the test with a high degree of complexity between
obese people with NAFLD and without fatty liver. In
order to define relation between the number of points
scored by patients from the test with a high level of com-
plexity and the level of education, ANOVA Kruskal-Wal-
lis and median tests were applied. ANOVA and median
tests were used also to determine relation between dec-
lared level of knowledge of nutritional recommendations
and actual number of points achieved by patients from
the test with a high level of complexity.

Results

The prevalence of nonalcoholic fatty liver disease
among obese Polish patients was 78% of adult popula-
tion. Taking into account the duration of NAFLD, 59%
of patients were newly diagnosed (figure 1). Fatty liver
occurred more often in men (56% out of all cases of
NAFLD). The most cases of NAFLD were observed at
the ranging from 46 to 60 years (figure 2). Considering
occupational activity, 64% of patients with NAFLD were
unemployed (figure 3). The majority of patients with
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NAFLD declared a city (more than 500.000 inhabitants)
as a dwelling place (figure 4). Pondering the level of edu-
cation of patients with NAFLD, the majority had educa-
tion at the university level (figure 5).

In relation to the level of knowledge of nutritional
recommendations among people with NAFLD and wit-
hout fatty liver, an important factor was the source of
knowledge of this issue. Most patients pointed out a die-
titian as a source of information but the percentage of
those patients was still very low (figure 6). The number
of points achieved from the test with a low degree of
complexity was close to maximum in a group of people
with NAFLD as well as in a group without fatty liver.
The average number of points from the test with a high
degree of complexity was 6.25 as compared to 17 points
which were possible to score (figure 7).

When it comes to comparison of knowledge of ans-
wers to the test with a high degree of complexity between

people with NAFLD and without fatty liver, there was no
significant discrepancy between these two groups. We
used two tests to compare the knowledge (Kolmogorov-
Smirnov and the Mann-Whitney U test) and in two cases
the value of p coefficient was higher than the value of
projected coefficient of statistical significance p = 0.05
(table 2).

The number of scored points depended on the level of
education which was confirmed statistically (table 3). We
performed ANOVA Kruskal-Wallis and median tests to
examine this relation. For both tests the value of p coef-
ficient was lower than the value of projected coefficient
of statistical significance p = 0.05. Elementary education
was excluded from the statistical analysis due to small
size of this group, below 5.

On the basis of statistical analysis we proved that the-
re was no significant discrepancy between the number of
scored points and subjective assessment of individual’s

Table 1. Questions with a high and low degree of complexity contained in the questionnaire
Tabela 1. Pytania o wysokim oraz niskim stopniu trudnosci zawarte w ankiecie

Questions with a high degree of complexity

Questions with a low degree of complexity

Fructose and its influence on the course of NAFLD
and obesity

The ability to point out of foodstuffs which
are recommended for patients with NAFLD
and obesity (alternatives: honey, sweet juices,
homemade compote, saltwater fish)

Oligofructose — dietary sources and its influence
on the course of NAFLD and obesity

Dietary sources of vitamin E

Effect and the dietary sources of conjugated linoleic acid (CLA)

Kinds of meat contraindicated in a diet for patients
with NAFLD and obesity

Contraindicated fatty acids in a diet for patients
with NAFLD and obesity

Cereal products recommended in a diet for patients
with NAFLD and obesity

Dietary sources of trans fatty acids

Kinds of soups recommended for people with NAFLD
and obesity

Knowledge of polyunsaturated fatty acids (PUFA)

Beverages recommended for people with NAFLD and obesity

Proper value of body mass index (BMI)

Proper amount of weight loss per week for people
with NAFLD and obesity

Cold meats recommended for people with NAFLD
and obesity

Effect of rapid weight loss on the course of NAFLD
and obesity

Fruits contraindicated in diet for patients with NAFLD
and obesity

The role of physical activity in a treatment of patients
with NAFLD and obesity

Dishes contraindicated in diet for patients with NAFLD
and obesity

Knowledge of antioxidants and their influence on the function
of human body

Culinary techniques recommended for patients
with NAFLD and obesity

Knowledge of Glycemic Index notion

The ability to point out products with a high glycemic index

Table 2. Statistical analysis: The comparison of knowledge of answers to the test with a high degree of complexity between patients

with NAFLD and without fatty liver

Tabela 2. Analiza statystyczna: Porownanie wiedzy z testu o wysokim stopniu trudnosci w grupie osob z NAFLD oraz bez cech sthusz-

czenia watroby

Maximum positive Group 1 Group 2 Star}da}rd Star}da.trd .N“ml.’er of .N“?nber of
difference (without fatty liver) | (with NAFLD) deviation deviation individuals individuals
Group 1 Group 2 Group 1 Group 2
0.307 p>.10] 6.818 5692 | 2750 3.221 11 39

Kolmogorov — Smirnov test; relative to variable: fatty liver
p <.05000
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Table 3. Statistical analysis: Relation between the number of points from the test with a high degree of complexity and the level of
education
Tabela 3. Analiza statystyczna: zaleznos$¢ ilosci zdobytych punktow w pytaniach o wysokim stopniu trudnosci od poziomu wyksztalcenia

Variable: ANOVA Kruskal - Wallis rank ; H (2. N=49) = 11.22697 p =.0036
Questions with a high degree of complexity Number
Correct answers Code S Rank Sum Rank Avarage
Level of education of individuals
University 101 20 660.0000 33.00000
Vocational 102 10 169.0000 16.90000
Secondary 103 19 396.0000 20.84211

Table 4. Statistical analysis: Relation between the number of scored points and subjective assessment of individual’s knowledge
Tabela 4. Analiza statystyczna: zalezno$¢ deklarowanego poziomu wiedzy od ilosci uzyskanych punktow

Variable: ANOVA Kruskal — Wallis rank; H (2. N= 48) = .0362492 p =.9820
Questions with a high degree of complexity Numb
Correct answers Code £ ng.der | Rank Sum Rank Average
Subjective level of knowledge ot ndividuals
low 102 18 449.5000 24.97222
high 103 9 216.0000 24.00000
average 104 21 510.5000 24.30952
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Figure 1. The prevalence of NAFLD depending on gender and duration of NAFLD.

Rycina 1. Czgstos¢ wystgpowania NAFLD w zalezno$ci od plci oraz czasu trwania NAFLD.
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Figure 2. The prevalence of NAFLD depending on gender and age.
Rycina 2. Czgsto$¢ wystgpowania NAFLD w zaleznosci od plci i wieku.
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Figure 3. The prevalence of NAFLD depending on gender and occupational activity.
Rycina 3. Czgsto$¢ wystgpowania NAFLD w zaleznos$ci od plci oraz rodzaju aktywnosci zawodowe;.
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Figure 4. The prevalence of NAFLD depending on gender and dwelling place.
Rycina 4. Czgstos¢ wystgpowania NAFLD w zaleznosci od pici oraz miejsca zamieszkania.
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Figure 5. The level of education of patients with NAFLD.
Rycina 5. Rodzaj wyksztatcenia pacjentow z NAFLD.
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Figure 6. Sources of knowledge of nutritional recommendations in obesity and NAFLD
among obese patients with NAFLD and without fatty liver.

Rycina 6. Zrodla czerpania wiedzy na temat zalecen zywieniowych w otytosci i NAFLD
wsrod osob otytych z NAFLD oraz bez cech stluszczenia watroby.
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Figure 7. The number of scored points from the test with a high degree of complexity among
patients with NAFLD and without fatty liver.

Rycina 7. Liczba punktow uzyskana z testu o wysokim stopniu trudnos$ci wérod pacjentow
z NAFLD oraz bez cech stluszczenia watroby.
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Figure 8. The knowledge of Body Mass Index among obese patients with NAFLD and without
fatty liver.

Rycina 8. Znajomos¢ pojecia wskaznika masy ciata u os6b z NAFLD oraz bez cech stluszczenia
watroby.
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knowledge. Both in a group of patients who declared that
have high level of knowledge and in a group of patients
who declared that have low level of knowledge, the num-
ber of scored points was the same (table 4). It pointed out
that respondents were unable to assess appropriately their
own level of knowledge of dietary recommendations.

Noteworthy is the fact, that the majority of patients
with NAFLD did not know the notion of Body Mass
Index (BMI) (figure 8). Considering the knowledge
of Glycemic Index (GI) the majority of patients with
NAFLD as well as without fatty liver were not able to
choose correct answer (figure 9).

bean high in isoflavones prevent from NAFLD and obes-
ity development [19, 20]. Nonalcoholic fatty liver disease
in a Polish population occurred more often among men
which confirms the earlier proven fact that NAFLD
appears 3—5 times more often among men. Male sex is
independent risk factor of NAFLD development [11, 13].

Analysing the group of patients with NAFLD, 59%
of cases were newly diagnosed which indicates that more
importance is attached to diagnosis of metabolic distur-
bances including nonalcoholic fatty liver disease but on
the other hand it can be also a result of westernization
and therefore negative change in a lifestyle which leads

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

O correct answer

B wrong answer

0% T

patients with
NAFLD

patients without
NAFLD

Figure 9. The knowledge of Glycemic Index among obese patients with NAFLD and

without fatty liver.

Rycina 9. Znajomos$¢ pojecia indeksu glikemicznego u 0séb z NAFLD oraz bez cech

sttuszczenia watroby.

Discussion

Nonalcoholic fatty liver disease is a significant cli-
nical and social problem due to increasing number of
patients who suffer from this condition. NAFLD may
seem as a mild disorder because of the lack of distinct
clinical symptoms but it can trigger serious consequen-
ces in form of nonalcoholic steatohepatitis (NASH), liver
cirrhosis and hepatocellular carcinoma [11, 16]. Explicit
treatment standards for NAFLD are not available so the
healing process relies on therapeutic action on all patho-
genic components of this disorder [13]. The first line the-
rapy for NAFLD is change of lifestyle including increase
in physical activity and change of dietary habits. The
management of NAFLD includes also alleviation of
insulin resistance, application of hypolipidemic agents,
antioxidants and anti inflammatory agents [17].

The prevalence of NAFLD among obese Polish
patients equals 78%. Comparing to other nations, the
frequency of NAFLD in American population is about
25-93% and in Japanese about 60% of obese people [18].
The lower percentage among Japanese population can be
a result of different dietary habits. Diet rich in polyun-
saturated fatty acids in form of saltwater fish, drinking
green tea rich in bioflavonoids and consumption of soy-

to development of metabolic disturbances. NAFLD was
diagnosed more often among patients from city (64% of
cases) which can be explained by the easier and more
convenient access to diagnostic tests like ultrasound or
magnetic resonance imaging. The majority of patients
with NAFLD were unemployed (64%) and had universi-
ty education (41%).

Alarming is the fact that only 30% of respondents
pointed out dietitian as a source of knowledge of nutri-
tional recommendations. Qualified and experienced die-
titian should educate and advise people on rational diet
to increase nutritional value of their daily diet and also
teach how to compose meals beneficial in the treatment
of metabolic disorders like NAFLD. Significant number
of patients declared that they use internet and magazines
as a source of information which is often misleading.

Obese patients with NAFLD as well as without fat-
ty liver did not posses sufficient knowledge of nutrients
contained in certain products and did not know their
influence on the course of NAFLD and obesity. Respon-
dents had basic knowledge of culinary techniques, but
they were not aware of the harmful impact of excessive
amounts of fructose included in jams, honey and home-
made compotes on the process of disease [5, 21]. The
majority did not have knowledge that consuming oligo-
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fructose contained in chicory, asparagus and artichoke
can be beneficial for them due to their minimizing effe-
cts on the level of triglycerides and glycaemia [22, 23].

It was noted that the majority of patients did not know
their body mass index which made them unable to con-
trol their own body mass. On the other hand, ignorance
of glycemic index notion causes that respondents were
incapable of preparing adequate and balanced meals.
Knowledge of glycemic index and its application in daily
practice can prevent from NAFLD development. Valtue-
na proved that consumption of products with high glyce-
mic index leads to increase in total fat content and raises
triglycerides level [24].

Lifestyle alteration including nutritional education
is the essence of the treatment of metabolic disorders.
Patients with NAFLD as well as with obesity should
obtain adequate and reliable information in response to
healthy products choice, knowledge of nutrients included
in various food types and their impact on the course of
NAFLD and obesity. Need for education especially of
people with lower level of education cannot be overlo-
oked. More attention should be paid to the education of
people at the level adjusted to their own abilities. Nutri-
tional education should be introduced immediately at the
time of obesity diagnosis in order to prevent from deve-
lopment of metabolic complications like NAFLD. Doc-
tors of various medical specialties should bear in mind
that for successful education process of the patient cru-
cial role is played by inner motivation as well as active
patients commitment. Patient should be positively moti-
vated in order to achieve therapeutic success.

Conclusion

The number of patients with obesity and related
metabolic disorders is increasing rapidly worldwide.
The frequency of NAFLD among obese Polish people
equals 78%. Due to lack of exact treatment standards
for NAFLD, lifestyle alteration including increase in
physical activity and dietary modifications plays impor-
tant role in a prevention and treatment of NAFLD. The
patient’s knowledge of nutritional recommendations
together with products choice, nutrients content in cer-
tain products and their impact on obesity and NAFLD
course is insufficient. Ignorance of basic notion related
to body mass control and preparation of proper well-ba-
lanced meal is alarming. It is essential to raise awareness
among obese people of the influence of their lifestyle
on their state of health and to accommodate the level of
knowledge of nutritional recommendations to their own
abilities.
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NAFLD: nonalcoholic fatty liver disease; BMI: body
mass index; NASH: nonalcoholic steatohepatitis.
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Streszczenie

Wstep. Wrotycz pospolity, znany pod tacinska nazwa jako Tanacetum vulgare L. charakteryzuje si¢ dtuga historia swojego uzycia
w medycynie ludowej. Leczenie pelzakowego ziarniniakowego zapalenia rogéwki oka jest bardzo trudne i nie zawsze skuteczne.
Stosuje si¢ w nim oprdocz antybiotykow, zapobiegajacych dalszym nastgpstwom uszkodzenia tkanki, zwiazki, ktore maja dziatanie
petzakobdjcze lub petzakostatyczne.

Cel. Ze wzgledu na potencjalnie silne wtasciwosci toksyczne sktadnikow chemicznych wrotyczu, postanowiono przebadad
etanolowe ekstrakty tej rosliny jako potencjalny $rodek stosowany zewngtrznie w leczeniu zarazenia petzakami wolno zyjacymi
w szczegdlnosci w leczeniu Acanthamoeba keratitis.

Metodyka. Wptyw substancji leczniczych uzyskanych z roslin testowano in vitro na szczepie 309 Acanthamoeba castellanii —
patogenicznym dla myszy, izolowanym ze §rodowiska, oraz szczepie Acanthamoeba sp. — patogenicznym dla cztowieka, izolowanym
z przypadku Acanthamoeba keratitis.

Wyniki. Stwierdzono, ze ekstrakty alkoholowe sporzadzone z okoto 25 mg wysuszonego wrotycza pospolitego w 1 ml roztworu
posiadaja wlasciwosci terapeutyczne przeciw patogenicznym i niepatogenicznym szczepom Acanthamoeba spp. 1 mogtyby by¢
stosowane jednoczes$nie z antybiotykami w kombinowanej terapii pelzakowego zapalenia rogéwki (AK).

Whioski. Ekstrakty roslinne moga by¢ wykorzystane w potaczeniu z antybiotykami w leczeniu zapalenia rogéwki oka wywotanego
przez Acanthamoeba.

SEOWA KLUCZOWE: Tanacetum vulgare L., Acanthamoeba sp., akantameboza, leczenie.

Summary

Introduction. Tansy is the common name for the flowering plant species known as Tancetum vulgare L. from Asteraceae. This
plant has a long history of folk medicinal use. Acanthamoeba keratitis can be extremely difficult and not effective to treat. In this
situation treatment with antibiotic may be very helpful. It is very important to prevent damage to the tissue using the compounds,
which have a amoebakilling or a amoebaestatic activity.

Aim. T. vulgare contains chemical substances with toxic properties therefore the aim of our study was to examine the ethanol
extracts of tansy as potential external therapeutical substances in treatment of Acanthamoeba keratitis.

Material and methods. Effect of medicinal substances (extracts) from plants were tested in vitro on Acanthamoeba castellanii 309.
This strain is pathogenic for mice and isolated from the environment. Another of Acanthamoeba spp. is pathogenic for humans and
isolated from the case of Acanthamoeba keratitis.

Results. Based on our results we may confirme that the ethanol extracts prepared from approximately 25 mg of dried tansy common
in 1 ml solution have therapeutic properties against pathogenic and nonpathogenic of Acanthamoeba spp. strains.

Conclusions. The extracts of plant could be used in combination with antibiotics in therapy of Acanthamoeba keratitis (AK).

KEY WORDS: Tanacetum vulgare L., Acanthamoeba sp., acanthamoebosis, treatment.

Wstep

Wrotycz pospolity (Tanacetum vulgare L.), bylina
nalezaca do rodziny Asteraceae, podrodziny Asteroideae,
plemienia Anthemide to roslina lecznicza majaca dtuga
historia zastosowania w medycynie ludowe;j. Jest to silnie

aromatyczna roslina, o korzennym zapachu, podobnym
do aromatu pokrewnego, leczniczego gatunku — 7. part-
henium L. Okazy tej rosliny osiagaja wysokos$¢ do 160
cm; silne todygi zakonczone sg ztocistozottymi kwiata-
mi zebranymi w koszyczki. Gatunek wystepuje w natu-
ralnym $rodowisku w umiarkowanych strefach pétkuli
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pbtnocne;j. Jego zasieg obejmuje Europe i Azje Srodko-
wa, az po Daleki Wschdd i Syberig. Do Azji Wschodniej,
Ameryki Pétnocnej 1 krajow arktycznych wrotycz zostat
zawleczony. W Polsce pospolity jest na nizinach, ro$nie
na brzegach rzek, wzdtuz poboczy drog, brzegow lasow
1 zaro$li oraz na otwartych przestrzeniach. Ta mrozood-
porna bylina, znana réwniez jako roslina ozdobna, roz-
mnaza si¢ z nasion i przez podziat korzeni [1].

Surowcem leczniczym wrotyczu pospolitego sa czgsci
nadziemne rosliny — kwitnace ziele i kwiaty (koszyczki)
— Tanaceti herba 1 Tanaceti flos. Ziele wrotyczu zawiera
do 0.6% olejku lotnego, a kwiaty od 1 do 1,5% olejku,
ktorego gtownym sktadnikiem jest toksyczny PB-tujon
(okoto 70%), kamfora, borneol, a-pinen, 1,8-cyneol,
umbelloni, sabinen. Stwierdzono zasadnicze rdznice
w sktadzie metabolitow wtornych tej rosliny w zalezno-
$ci od lokalizacji geograficznej. Znanych jest dziesig¢ ras
chemicznych wrotyczu rozniacych si¢ sktadem frakcji
olejku eterycznego, w ktorym kamfora jest najczesciej
pojawiajacym si¢ komponentem. Niektore chemotypy
nie zawieraja toksycznego B-tujonu [2, 3]. Inne sktadniki
surowcow to terpenoidy: a-amaryna i f-amaryna, lakto-
ny seskwiterpenowe, gtdéwnie gorzka tanacetyna i arbu-
skulina-A, takze germakren D i krispolid [4], steroidy
— B-sitosterol, kampestrol, stigmasterol i cholesterol oraz
flawonoidy: pochodne kwercetyny i luteoliny oraz aka-
cetyna [5], kwas kawowy, garbniki, kwas askorbinowy
i sole mineralne [3, 5, 6, 7, 8]. Biologiczne i lecznicze
dziatanie przypisane tej roslinie spowodowane jest gtow-
nie obecno$cia B-tujonu, ale laktony seskwiterpenowe
réwniez wplywaja na aktywnos$¢ surowca [9]. Wrotycz
pospolity dzigki swoim wlasciwosciom stosowany byt
jako stomachicum 1 tonicum oraz jako srodek przeciwro-
baczy do zwalczania robakow oblych w uktadzie pokar-
mowym (na glisty i owsiki), wiatropedny i przeciwskur-
czowy [3]. Zgodnie z tradycja ziele wrotycza byto uzywa-
ne jako $rodek leczniczy w zaburzeniach Zzotadkowych,
stosowany zewngtrznie przynosit ulge przy naciagnigciu
Sciggien 1 bolach reumatycznych. Surowiec, jak i jego
przetwory stracity obecnie znaczenie w lecznictwie.
Wyciag alkoholowy z kwiatow, wchodzacy w sktad pty-
nu Artemisol, obecnie stosowany jest tylko zewngtrznie
we wszawicy 1 $wierzbie. Preparat przeciw wszawicy
zawiera zardwno o-tujon (z piotunu), jak i B-tujon z wro-
tycza. W zwiazku z mozliwo$cia dziatania toksycznego,
wrotycz pospolity jest rzadko uzywany, poniewaz nawet
zewngtrzne zastosowanie tego ziota niesie ze soba ryzy-
ko intoksykacji. Wrotycz pospolity dzigki swojemu sil-
nemu zapachowi jest wykorzystywany jako naturalny
srodek (repelent) odstraszajacy owady [10].

Ze wzgledu na potencjalnie silne whasciwosci tok-
syczne zwiazkow chemicznych wrotyczu postanowio-
no przebada¢ etanolowe ekstrakty z surowca, zaktada-
jac mozliwo$¢ stosowania zewngtrznego tej rosliny jako
potencjalnego srodka w leczeniu zarazenia pelzakami
wolno zyjacymi, w szczeg6lnosci w leczeniu Acantha-
moeba keratitis.

Petzaki wolno zyjace z rodzaju Acanthamoeba sta-
nowig czynnik etiologiczny przewleklego petzakowego

ziarniniakowego zapalenia mozgu (granulomatous ame-
bic encephalitis — GAE), zapalenia rogéwki oka (amebic
keratitis — AK), zapalenia ptuc (amebic pneumonitis —
AP), jak réowniez zmian w innych narzadach cztowieka
1 zwierzat.

Acanthamoeba keratitis (AK) petzakowe zapalenie
rogdwki jest choroba rzadka, spowodowana inwazja
roznych gatunkow Acanthamoeba. Do roku 1997 odno-
towano 700 przypadkéw zachorowania [11]. W ostat-
nich latach liczba odnotowanych zarazen szybko ro$nie
na calym $wiecie. Dane z okulistycznych laboratoriow
diagnostycznych w USA wskazuja, ze roczna liczba
przypadkow stopniowo zwigksza si¢ od 22 w 1999 r. do
43 w 2003 r., z wyraznym poczatkiem wzrostu w 2004 r.
(93 przypadkow), ktore trwato do 2007 r. (170 przypad-
kow) [12]. Do dnia dzisiejszego przyblizona liczba przy-
padkow przekracza kilka tysigey. Wigkszo$¢ z nich jest
zwiazana z uzyciem twardych lub migkkich soczewek
kontaktowych.

Leczenie petzakowego ziarniniakowego zapalenia
rogdwki oka jest bardzo trudne i nie zawsze skuteczne.
Stosuje si¢ w nim oprdocz antybiotykow, ktére zapobie-
gaja dalszym nastgpstwom uszkodzenia tkanki, zwiazki
majace dzialanie petzakobdjcze lub petzakostatyczne. Sa
to czesto substancje o dziataniu silnie drazniacym i tok-
sycznym, stosowane do dezynfekcji [13, 14].

Material i metody

Czegs$ci nadziemne (kwitnace ziele) wrotycza pospo-
litego (Tanacetum vulgare L.) zebrano z naturalnego
stanowiska — przydroznego rowu w okolicach Zalasewa
(Swarzedz, Poznan). Okazy zielnikowe oznaczono i zde-
ponowano w Herbarium Katedry i Zaktadu Botaniki
Farmaceutycznej i Biotechnologii Roslin Uniwersytetu
Medycznego w Poznaniu.

Wysuszony i rozdrobniony materiat ro§linny w ilo$ci
10 g ekstrahowano w 150 ml etanolu w aparacie Soxhleta
(okoto 30 cykli). Uzyskany ekstrakt filtrowano, a nastgp-
nie odparowywano w podcisnieniu do sucha. Sucha
pozostalo$¢ rozpuszczono na goraco w wodzie destylo-
wanej.

Wplyw roslinnego ekstraktu testowano in vitro na
szczepie 309 Acanthamoeba castellanii — patogeniczny
dla myszy, izolowany ze $rodowiska [15], oraz szczepie
Ograbek Acanthamoeba sp. (patogenicznym dla czto-
wieka, izolowanym z przypadku Acanthamoeba kerati-
tis — szczep wilasny nieopisany). Patogeniczno$é petza-
kéw sprawdzono na myszach szczepu BALB/c, opierajac
si¢ na procedurze opisanej przez Kasprzaka i Mazura
[15] oraz Mazura [16].

Petzaki hodowano w ptynnych kulturach aksenicz-
nych zawierajacych 2% Bacto Casiton (Difco) i 10%
surowicy konskiej normalnej, wedtug procedury opisa-
nej przez Cerve [17] oraz na podtozu stalym NN (non-
nutrient agar) zawierajacym 2% nie odzywczy agar Dif-
co wylany na ptytki Petriego o $rednicy 80 mm i pokry-
ty 0,5 ml zawiesiny zywych bakterii Enterobacter aero-
genes.
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Do aksenicznej hodowli petzakéow (5x10* komoérek/
ml) dodawano ekstrakt w stgzeniach przeliczonych na
10, 20, 25, 30, 40, 50, 75, 100 mg suchej masy rosliny
w 1 ml. Przyrost liczby petzakoéw badano w 4 dniu fazy
logarytmicznej hodowli, stosujac komorg hemocytome-
tryczna Thoma. Kontrolg stanowila hodowla petzakow
bez badanego ekstraktu. Wspotczynnik IC,, oznacza naj-
nizsze stezenie badanej substancji, ktéore hamuje wzrost
petzakow w 50%.

Drugim sposobem badania dziatania ekstraktow
z materiatu roslinnego byta metoda oparta na hodowli
petzakéw na NN agarze, na ktorym umieszczano krazki
z bibuty filtracyjnej nasyconej roztworem ekstraktu spo-
rzadzonym z 50 lub 100 mg suchej masy/ml. Kontrolg
stanowity krazki nasycone jalowa woda. Obserwowano
wptyw ekstraktu na wzrost i migracj¢ petzakow przez
7—14 dni.

Wyniki

Tabela 1. przedstawia wspotczynnik terapeutyczny
IC,, wyznaczony dla ekstraktu uzyskanego z wroty-
cza pospolitego. W badaniach in vitro stwierdzono, ze
ekstrakt uzyskany z 25 mg suchej rosliny zawieszony
w 1 ml wody hamuje wzrost petzakow w 50%. Wyni-
ki badan sa identyczne dla obu badanych szczepow
Acanthamoeba spp.

Badania wptywu ekstraktow na hodowle agarowe
wykazaty zahamowanie wzrostu i migracji pelzakow
w stezeniu 100 mg/ml. W przypadku szczepu niepatoge-
nicznego Acanthamoeba ekstrakty hamuja nawet ency-
stacje. Na rycinie 1 przedstawiono zahamowanie migra-
cji i wzrostu petzakow w strefie dziatania ekstraktu.

Tabela 1. Wspotczynnik terapeutyczny ICs, wyznaczony dla
roéznych stgzen etanolowego ekstraktu z Tanacetum vulgare L.
(wrotycz pospolity)

Table 1. Therapeutic index 1C, determined for different concen-
trations of ethanol extract of Tanacetum vulgare L

0 .
Stezenie ekstraktu® o har;l;\;vzlt(léiv\gfrostu

10 mg/ml 27

20 mg/ml 41

25 mg/ml 50

30 mg/ml 58

40 mg/ml 66

50 mg/ml 72

75 mg/ml 82

100 mg/ml 95

*  Ekstrakt uzyskany z podanej ilosci suchej masy rosliny.
** Wartosci zaokrqglono do pelnego procenta. Blqd oznaczenia +
5%, n=38.

Dyskusja

Petzaki wolno zyjace nalezace do rodzaju Acantha-
moeba sa organizmami wystepujacymi powszechnie
w otaczajacym $rodowisku czlowieka. Zywia sie bak-
teriami, grzybami i innymi czasteczkami stalymi 1 sa

doskonale dostosowane do §rodowiska [18]. Organizmy
te sa znajdowane w probkach gleby, powietrza, w zbiorni-
kach wody stodkiej i stonej na wszystkich kontynentach,
a ponadto w urzadzeniach klimatyzacyjnych, w wodzie
wodociggowej, prysznicach, urzadzeniach sanitarnych,
basenach kapielowych, dializatorach, ptynach do socze-
wek kontaktowych i zakazonych hodowlach tkanko-
wych. Trofozoity i cysty petzakdéw sa wykrywane w osa-
dach oceanicznych, w wodzie mineralnej butelkowanej,
jak réwniez w wymazach z btony $luzowej jamy nosowe;j
i gardta [19, 20, 21, 22]. Pierwsze sugestie wskazujace, ze
petzaki te moga wywotaé choroby u cztowieka pochodza
z roku 1958 z USA [23, 24]. Obecnie ludzkie przypadki
petzakowego ziarniniakowego zapalenia mézgu, zapale-
nia rogéwki oka, zapalenia ptuc i skory sa notowane na
catym $wiecie [12, 25, 26, 27, 28].

Kliniczne objawy ziarniniakowego zapalenia moz-
gu u cztowieka (GAE) charakteryzuja si¢ silnym bolem
glowy, zaburzeniami neurologicznymi, takimi jak: halu-
cynacje, dezorientacja i zaburzenia wzrokowe; wyso-
ka goraczka oraz $piaczka [11]. Zapalenie rogéwki oka
(AK) charakteryzuje si¢ silnymi bolami oka, $wiatlo-
wstretem i krwawymi wybroczynami [27]. W plucach
petzaki wywotuja liczne ogniska zapalenie (AP) z wysig-
kiem plynu surowiczego zawierajacego trofozoity i cysty
[29]. Zmiany skorne maja charakter licznych, mniej lub
bardziej rozlegtych owrzodzen. Wszystkie infekcje sa
zazwyczaj przewlekte [30, 31].

Chemoterapia w przypadkach inwazji Acanthamoeba
sp. stanowi ogromny problem. Wigkszos¢ inwazji konczy
si¢ $miertelnie. Zanotowano zaledwie kilka przypadkéw
skutecznej chemoterapii w bardzo wczesnym stadium
rozpoznania zarazenia i przy zastosowaniu bardzo tok-
sycznych lekéw uzywanych zazwyczaj do dezynfeke;ji;
np. pochodnych chloroheksydyny [14, 32, 33]. Wigkszos$¢
terapeutykow w pdznych stadiach zarazenia jest niesku-
teczna [34, 35, 36, 37, 38].

Szerokie zastosowanie terapeutykow w AK jest
nickwestionowane, jednakze wigkszo$¢ lekow wykazuje
wysoka toksyczno$¢ dla czltowieka, wywotujac reakcje
niepozadane. Z tego powodu poszukuje si¢ alternatyw-
nych propozycji nadajacych si¢ do zastosowania w przy-
padku AK, bedacej przyczyna wysokiej $miertelnosci.

Od kilku lat wzrosto zainteresowanie roslinami, kto-
rych metabolity wtorne moga wykazywac potencjalne
wlasciwosci przeciwpierwotniakowe. Nasze wczesniej-
sze badania aktywnosci przeciwko Acanthomoeba sp. in
vitro 1 in vivo dotyczyly ekstraktéw z wybranych roslin
leczniczych takich jak: malina moroszka (Rubus chama-
emorus), otownik tatkowaty (Pueraria lobata), nawto¢
pospolita (Solidago virgaurea) i nawto¢ waskolistna
(Solidago graminifolia) [39]. W piSmiennictwie poja-
wia si¢ coraz wigcej publikacji o przeciwpetzakowym
dzialaniu réznych gatunkéw rosélin i substancji roslin-
nych. Badane byty m.in. orzech ziemny (Arachis hypo-
gaea L), ostryz dtugi (Curcuma longa L.), lilia piaskowa
(Pancratium maritimum L.) [40]. Ostatnio wykazano, ze
wiele gatunkoéow roslin leczniczych posiada ameboboj-
cze lub amebostatyczne dziatanie przeciwko trofozoitom
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Rycina 1. Zahamowanie migracji petzakow w hodowli na NN agarze pod wplywem ekstraktu
z Tanacetum vulgare L (wrotycza pospolitego). A) Kontrola. B) Hodowla z krazkiem bibuty
nasaczonej ekstraktem (ciemne pole). Powigkszenie 100x.

Figure 1. Inhibition of amoebae’s migration in culture on NN agar under the influence of extract
of Tanacetum vulgare L. A) Control. B) The culture containing paper disc soaked in the extract
(dark field). Magnification: 100x.

i cystom Acanthomoeba castellani in vitro [41, 42, 43].
Rosliny takie mogtyby znalez¢ potencjalne zastosowa-
ne w leczeniu akantamebozy. Badania nasze wskazu-
ja, ze rowniez ekstrakty etanolowe z Tanacetum vulga-
re L. moglyby by¢ stosowane w leczeniu miejscowym
w kombinowanej terapii z antybiotykami. Testy oparte
na hodowli petzakéw na NN agarze, na ktorym umiesz-
czano krazki z bibuly nasyconej roztworem ekstraktu

wskazuja, ze substancje obecne w ekstrakcie nie tylko
hamuja wzrost, ale rowniez migracj¢ petzakow.

Z lekow pochodzenia naturalnego korzystano juz
duzo wczesniej w przypadku réznych choréb pasozyt-
niczych [34, 35, 36, 37, 44]. Laktony seskwiterpenowe,
charakterystyczne dla rodziny Asteraceae, sa zwiazkami
o réznorodnej strukturze. Z szerokiej aktywnos$ci farma-
kologicznej tej grupy zwiazkéw wymieni¢ mozna m.in.
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wlasciwos$ci przeciwbakteryjne, przeciwgrzybicze, owa-
dobodjcze i przeciwpierwotniakowe [45—46]. Ich przeciw-
pierwotniakowy potencjal obrazuje artemizyna, antyma-
laryczny lek o duzym znaczeniu klinicznym, izolowany
z chinskiej rosliny Artemisia annua i kilka innych lakto-
now seskwiterpenowych [45]. Wykazano, ze gwajanoli-
dy z pokrewnego gatunku Tanacetum parthenium wyka-
zuja aktywnos$¢ przeciw lejszmaniowa [47]. PomyS$lne
proby zastosowania substancji zawartych we wrotyczu
i w potaczeniu z benznidazolami wykorzystano w terapii
przeciwko Trypanosoma cruzi [48] i Leishmania amazo-
nensis [47].

W przypadkach zarazenia ludzi Acanthamoeba sp.,
kombinowana terapia w potaczeniu ze standardowym
antybiotykiem bylaby na pewno bardziej skuteczna niz
terapia samym, pojedynczym lekiem. Wiele bowiem
lekéw posiada wiasciwosci petzakostatyczne, lecz nie
posiada wlasciwosci petzakobdjczych. Niektore leki sa
zabdjcze dla trofozoitow, ale nie sa skuteczne w przy-
padku cyst. Jak do tej pory nie znaleziono skutecznych
lekow w obu przypadkach (cyst i trofozoitéw). Badania
skuteczno$ci dziatania ekstraktow roslinnych in vitro
1in vivo na Acanthamoeba sp. 1 w akantamebozie sg kon-
tynuowane.
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Streszczenie

Wstep. Zabieg proktokolektomii odtworczej wiaze si¢ z calkowitym usunigciem jelita grubego. Mozliwo$¢ wystgpowania stanu
zapalnego zbiornika, wytworzonego z koncowego odcinka jelita cienkiego i stosowana w celu jego tagodzenia suplementacja kwasami
zrodziny n-3 moze predysponowac do wystapienia niedoborow ustrojowych pierwiastkow sladowych. W dostgpnej literaturze brak jest
danych dotyczacych oceny wplywu podazy kwasu dokozaheksaenowego (DHA) na zasoby ustrojowych pierwiastkow sladowych.
Cel. Celem pracy bylo okreslenie wptywu suplementacji DHA na zasoby ustrojowe pierwiastkow sladowych u szczuréw poddanych
zabiegowi proktokolektomii odtworczej z indukowanym stanem zapalnym.

Material i metoda. Zabieg proktokolektomii odtworczej z wytworzeniem zbiornika jelitowego wykonano u 24 szczurdéw rasy
Wistar. Trzy tygodnie po operacji indukowano stan zapalny zbiornika. Nastgpnie zwierzgta randomizowano do 3 rownolicznych
podgrup (grupa kontrolna i dwie grupy suplementowane) zywionych semisyntetyczna dieta bez lub z dodatkiem DHA (podawanego
w niskiej lub wysokiej dawce — 250 mg i 500 mg/szczura/dobg; grupa ND i WD). Po zakonczeniu sze$ciotygodniowego rezimu
zywieniowego dokonano oceny watrobowych stezen wybranych mikroelementéw (Zn, Cu, Co, V, Mn, Se) z zastosowaniem
spektrometru mas z jonizacja w plazmie sprz¢zonej indukcyjnie.

Wiyniki. Stgzenie wanadu oraz manganu [pg/g] bylo istotnie mniejsze w grupie WD niz w grupie kontrolnej (mediana {zakres}:
0,008 {0,007-0,013} vs. 0,014 {0,010—0,020}; 6,29 {4,43-8,99} vs. 9,02 {6,35-12,63}, p < 0,01 i < 0,01). Stgzenie pozostatych
pierwiastkow $ladowych nie réznito si¢ istotnie statystycznie migdzy analizowanymi grupami.

Whioski. Suplementacja DHA u szczuréow poddanych zabiegowi proktokolektomii odtworczej z aktywnym stanem zapalnym
zbiornika jelitowego moze wptywac na selektywne zaburzenia wchtaniania pierwiastkow sladowych.

SEOWA KLUCZOWE: proktokolektomia odtworcza, stan zapalny, pierwiastki §ladowe, kwas dokozaheksaenowy.

Summary

Introduction. The procedure of restorative proctocolectomy is associated with a removal of the colon and implies the possibility
of potential complications, pouchitis being one of the most frequent. Supplementation of n-3 fatty acids reduces inflammatory and
destructive processes. Supplementation and pouchitis together can lead to systemic shortages of micronutrients. However, there is
no data on the influence of docosahexaenoic acid (DHA) supplementation on trace elements in pouchitis.

Aim. Therefore, in the present study we aimed to assess the effect of DHA supplementation on the status of micronutrients in rats
with pouchitis.

Material and method. Restorative proctocolectomy with the construction of intestinal J-pouch was performed in twenty-four Wistar
rats. Three weeks after the surgery, pouchitis was induced. Then animals were randomly divided into control and supplementation
groups, receiving respectively semi-synthetic diet with or without DHA (in a lower or higher dose: 250mg and 500mg/rat/day,
respectively LD and HD groups) for a period of 6 weeks. Liver concentrations of selected micronutrients (Zn, Cu, Co, V, Mn, Se)
were measured in both groups six weeks later, using inductively coupled plasma mass spectrometry.

Resuts. Vanadium and manganese concentrations [pg/g] were statistically lower in WD rats than in controls (median {range}: V —
0.008 {0.007 —0.013} vs. 0.014 {0.010 — 0.020}; Mn — 6.29 {4.43 —8.99} vs. 9.02 {6.35 — 12.63}, p < 0.01 and p < 0.01, respectively).
Liver concentrations of the other micronutrients did not differ between the study and the control groups.

Conclusion. In conclusion, it seems that DHA supplementation in rats with restorative proctocolectomy and acute pouchitis can
lead to a significant deficiency of micronutrients.

KEY WORDS: restorative proctocolectomy, pouchitis, trace elements, docosahexaenoic acid.
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Wstep i cel

Pierwiastki §ladowe stanowia duza grupeg pierwiast-
kéw chemicznych wystepujacych w zywej materii w ste-
zeniach ponizej 1000 ppm (< 0,1%). Grupa ta liczaca
ponad 60 pierwiastkow obejmuje sktadniki chemiczne
o bardzo zréznicowanych wiasciwosciach biochemicz-
nych. Niektore z nich (np. cynk, miedz, selen, mangan)
stanowig marker stanu odzywienia organizmu. Zaso-
by ustrojowe pierwiastkéw zaleza nie tylko od odpo-
wiedniej podazy z dieta, ale takze od ich prawidlowe-
go wchtaniania i wydalania [1, 2]. W przebiegu chorob
uktadu trawiennego niejednokrotnie dochodzi do patolo-
gicznych zmian morfologii i czynnosci przewodu pokar-
mowego, w wyniku ktorych absorpcja pierwiastkow
moze by¢ uposledzona [1, 3]. Potencjalnym przyktadem
moze by¢ stan zapalny zbiornika jelitowego wytworzo-
nego w wyniku proktokolektomii odtworcze;.

Czgstos¢ wystgpowania stanu zapalnego btony Sluzo-
wej zbiornika jelitowego moze utrzymywac si¢ na bar-
dzo wysokim poziomie. Problem ten dotyczy nawet do
60% pacjentow poddanych proktokolektomii odtwor-
czej z powodu wrzodziejacego zapalenia jelita grubego
[4, 5]. Dlatego poszukuje si¢ nowych metod tagodzenia
stanu zapalnego zbiornika jelitowego. Coraz czgsciej
podejmuje si¢ proby suplementacji kwasami z rodziny
n-3. Pozytywny wplyw podazy kwasu dokozaheksaeno-
wego (ang.: docosahexaenoic acid; DHA) sugerowany
jest m.in. w nieswoistych zapaleniach jelit (wrzodzie-
jace zapalenie jelita grubego i choroba Lesniowskiego-
Crohna) [6, 7, 8]. Dziatanie DHA jest wielokierunkowe,
obejmuje m.in. wypieranie kwasu arachidonowego (ang.:
arachidonic acid; AA) z bton komoérkowych tkanek (ze
zmniejszeniem produkeji cytokin prozapalnych) oraz
inaktywowanie jadrowego czynnika transkrypcyjnego
(ang.: nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of acti-
vated B cells; NF-kB) i zahamowanie indukuji gendéw
aktywujacych stan zapalny. Dziatanie przeciwzapalne
wykazuja takze pochodne DHA — rezolwiny serii D, pro-
tektyny oraz marezyny [9, 10, 11, 12].

W literaturze dostgpnych jest bardzo niewiele danych
dotyczacych wplywu podazy kwasow thtuszczowych na
zasoby ustrojowe pierwiastkow sladowych u chorych ze
zbiornikami jelitowymi. Mollard i wsp. w modelu zwie-
rzgeym (prosigta) wykazali, ze suplementacja AA i DHA
(wigksza dawka sposréd trzech badanych) doprowadzita
do zmian ustrojowych zasobdéw cynku i wapnia, pozo-
stajac bez wptywu na ogélny stan odzywienia zwierzat
(dtugos¢ i masa ciata) [13]. Tym samym mozna oczeki-
wac, ze nie tylko stan zapalny, ale rowniez ewentualna
podaz nienasyconych kwasow tluszczowych moze mody-
fikowac ustrojowe zasoby pierwiastkow §ladowych.

Wyniki wczesniejszego badania wlasnego, przepro-
wadzonego na grupie szczuré6w ze stanem zapalnym
zbiornika jelitowego, ale nie poddanych zadnej suple-
mentacji potwierdzily, ze zapalenie moze prowadzi¢ do
powstawania selektywnych niedoborow mikroelemen-
tow [14]. W badaniu tym wykazano, ze st¢zenie miedzi,
kobaltu oraz selenu bylo statystycznie mniejsze w grupie

szczuréw z nasilonym stanem zapalnym zbiornika niz
w grupie z tagodna postacia zapalenia i w grupie kon-
trolnej, w ktorej zabieg proktokolektomii odtworczej nie
byt wykonany.

Celem pracy bylo okreslenie wplywu suplementa-
cji DHA na zasoby ustrojowe pierwiastkow $ladowych
u szczuréw poddanych zabiegowi proktokolektomii
odtworczej z wyindukowanym stanem zapalnym.

Material i metody

Zabieg proktokolektomii odtworczej z wytworze-
niem zbiornika jelitowego wykonano u 24 szczuréw rasy
Wistar. Po pierwszej dobie glodowki (wylaczna podaz
8% roztworu glukozy), zwierzgta otrzymywaty bezbton-
nikowa, polsyntetyczna diet¢ AIN-93, w ilosci wzrasta-
jacej w ciggu 10 dni, odpowiednio od 5, 8, 101 12 g/d
w kolejnych dobach, az do 25 g/d. Przez kolejne 11 dni
utrzymywano karmienie szczuréw ta dieta w ilosci do
25 g/d. Nastgpnie wywotano stan zapalny zbiornika,
w tym celu w ciagu kolejnych 7 dni wszystkim zwie-
rzetom podawano pasz¢ AIN-93 wzbogacona w blonnik
(w ilo$ci wzrastajacej, 1% w pierwszym dniu, 2% w dru-
gim, az do maksymalnie 4% zawartosci).

W kolejnym etapie badania zwierzgta podzielono na
3 réwnoliczne podgrupy (po 8 szczuréw w kazdej — gru-
pa kontrolna i dwie grupy suplementowane). Zwierzgta
karmiono ad libitum okres 6 tygodni pasza potsyntetycz-
na AIN-93, ktéra bez dodatkéw podawana byta zwierze-
tom z grupy kontrolnej (K — grupa kontrolna). Natomiast
szczury z grup badanych otrzymywaty t¢ sama diete
zmodyfikowana pod wzglgdem ilo$ci dodawanego DHA
(Laborest Italia SpA, Mediolan, Wtochy):

grupa WD (WD — wysoka dawka) — DHA w dawce

500 mg/szczura/dobg (dodatkowo witamina E w daw-

ce 0,016 g/kg diety),

- grupa ND (ND — niska dawka) - DHA w dawce 250
mg/szczura/dobg (dodatkowo witamina E w dawce
0,011 g/kg diety).

Po zakonczeniu zaplanowanego okresu karmienia
zwierzgta usmiercono, a nast¢pnie wykonano ich sekcjg.
W zabezpieczonych bioptatach watroby dokonano oceny
ustrojowych zasobow pierwiastkow sladowych.

Po oznaczeniu zawarto$ci suchej masy pobranych
bioptatow watroby, przeprowadzono ich mineralizacjg
,»,na mokro” przy uzyciu stezonego 65% kwasu (Supapur,
Merck, Darmstadt, Niemcy). Zawartosci pierwiastkow
sladowych w przygotowanych mineralizatach dokona-
no przy uzyciu spektrometru mas z jonizacja w plazmie
sprz¢zonej indukeyjnie (ang.: inductively coupled plasma
mass spectometry, ICP-MS; aparat: ELAN DRC, Perkin
Elmer, Waltham, Massachusetts, USA) [15]. ICP-MS jest
technika, w ktorej wykorzystuje si¢ pomiar intensywno-
$ci strumienia jonoéw powstaltych w plazmie. Wytworzo-
ne w sprzgzonej indukcyjnie plazmie jony sa nastgpnie
rozdzielane za pomoca analizatora mas ze wzgledu na ich
warto$¢ stosunku masy do tadunku. Probki analizowane
sa w postaci ciektej za pomoca systemu wprowadzajace-
go sktadajacego si¢ z rozpylacza i komory mgielne;.
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Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej.
Dla otrzymanych wynikéw podano mediany oraz zakre-
sy warto$ci. W porownaniu wynikéw miedzy grupami
zastosowano test Kruskala-Wallisa. Hipotezy weryfiko-
wano na poziomie istotnosci 0,05.

Na przeprowadzenie wszystkich powyzej opisanych
badan uzyskano zgodg Lokalnej Komisji Bioetycznej nr
42/2006 z dn. 17.10.2006 r.

Wyniki

W Tabeli 1 przedstawiono charakterystyke stezen
badanych pierwiastkéw sladowych w watrobach szczu-
row. Stezenie wanadu oraz manganu bylo istotnie mniej-
sze w grupie WD niz w grupie kontrolnej (rycina 1). Dla
pozostalych badanych pierwiastkow nie odnotowano
roznic istotnych statystycznie.

Tabela 1. Watrobowe stgzenia pierwiastkow §ladowych w analizowanych grupach
Table 1. Liver concentrations of trace elements in the study groups

Stezenie watrobowe [pg/g] Istotnos¢
Pierwiastek Mediana (Zakres) statystyczna
WD ND K
7n 90,15 91,37 69,02 s
(51,47 - 134,70) | (75,78 —187,55) | (33,39 —127,91) )
Cu 6,94 7,25 6,98 s
(5,89 — 10,65) (5,16 - 10,30) (3,02 - 14,32) :
Co 0,54 0,53 0,59 s
(0,37 -0,78) (0,48 — 0,63) (0,49 — 0,63) :
0,008 0,009 0,014
v (0.007—0,013) | (0,008—0013) | (0.010—0,020) | VP VvsKp=00l
6,29 7,29 9,02
Mn (4,43 — 8,99) (6,34 — 8,02) 635 12,63 | VPVvsKp=<001l
Se 1,06 1,30 1,27 s
(0,74 — 1,30) (0,29 — 1,64) (1,22 - 1,68) >
. skrypcje genow aktywujacych stan zapalny, odpowiedz
. immunologiczna lub proces apoptozy. Przeciwzapalne
0.02- . 104 . dziatani S .
= \ -t zialanie DHA polega na zahamowaniu jego aktywacji
2 H . 5 . [9]. Co wigcej, pochodne DHA wykazuja takze dziata-
© H 4 - = A . nie przeciwzapalne. Rezolwiny, protektyny i marezy-
ﬁ 0.01 = . 54 = ny, powstajace w procesie biosyntezy transkomorkowej,
%ﬂ- s e ' hamuja wydzielanie cytokin prozapalnych oraz stymulu-
ja aktywnosci fagocytarna makrofagdow, przyczyniajac
si¢ do ustapienia reakcji zapalnej [9, 10, 11, 12].
0.00-1— . | 0 , , . . . .
N ° N N o « We wezesniejszym badaniu wlasnym wykaze.mo,.ze
\’3‘ =W - &~ wystepowanie nasilonego stanu zapalnego zbiornika
A A N & = S ; . .
<+ jelitowego u szczurow poddanych zabiegowi proktoko-

Rycina 1. Watrobowe stgzenia wanadu i manganu w grupach
w analizowanych grupach.

Figure 1. Liver concentrations of vanadium and manganese in
the study groups.

Dyskusja

Coraz czgsciej w celu zlagodzenia stanéw zapalnych
podejmuje si¢ proby suplementacji kwasami z rodzi-
ny n-3 [6, 7, 8]. Przeciwzapalne dziatanie tych kwaséw
jest wielokierunkowe. Podaz DHA powoduje wzrost
jego stgzenia w tkankach; w ten sposob DHA wypiera
AA z blon komoérkowych tkanek [6]. Dodatkowo, jego
podaz znamiennie obniza st¢zenie bardzo silnych cyto-
kin prozapalnych (LTB4, PGE2), pochodnych kwaséw
rodziny n-6 [16]. Wykazano réwniez, ze DHA ma zdol-
no$¢ do inaktywowania jadrowego czynnika transkryp-
cyjnego NF-kB. Zaktywowany NF-«B indukuje tran-

lektomii odtworczej moze prowadzi¢ do powstawania
selektywnych niedoborow pierwiastkéw §ladowych.
Watrobowe stezenia miedzi, kobaltu i selenu byly wigk-
sze w grupie kontrolnej (bez zabiegu) i w grupie z tagod-
na postacia stanu zapalanego zbiornika jelitowego niz
w grupie zwierzat z nasilonym stanem zapalny zbiornika
jelitowego [14].

W obecnym badaniu stgzenia manganu i wana-
du w watrobie byly wigksze w kontrolnej niz w grupie
WD. A interpretacja otrzymanych wynikéw jest niezwy-
kle trudna. W $wiatowej literaturze brak jest komplek-
sowych danych oceniajacych wptyw podazy substancji
o dzialaniu przeciwzapalnym (kwasy tluszczowe rodzi-
ny n-3) na zasoby ustrojowe pierwiastkow sladowych.
Mollard i wsp. — w badaniu oceniajacym wplyw podazy
AA i DHA na metabolizm wapnia u prosiat — wykaza-
li, ze wdrozona modyfikacja zywieniowa doprowadzi-
fa do zmian ustrojowych zasobow nie tylko wapnia, ale
i cynku [13]. Po 15 dniach suplementacji odnotowano
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wigksze stgzenia wapnia (o 1,9%) oraz mniejsze stgze-
nia cynku (o 8,6%) w popiele kosci udowej prosiat otrzy-
mujacych AA i DHA niz u zwierzat z grupy kontrolne;.
Warto zauwazy¢, ze opisywany efekt obserwowano tylko
w przypadku najwigkszej dawki kwasow thuszczowych
(sposrod 3 zastosowanych). Analizujac powyzsze wyni-
ki nalezy jednak zwrdci¢ uwagg, ze zwierzgta karmiono
mieszaning kwasow z dwodch przeciwstawnych rodzin
(n-6 1 n-3), a oznaczen zasobow pierwiastkow sladowych
dokonano w innym materiale niz w opisywanym bada-
niu wlasnym.

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze suplementacja
DHA u szczuréw poddanych zabiegowi proktokolekto-
mii odtworczej ze stanem zapalnym zbiornika jelitowego
moze wplywac na ustrojowe zasoby pierwiastkow §lado-
wych. Jednakze okreslenie potencjalnego mechanizmu
odpowiedzialnego za powyzszy fakt wymaga dalszych
badan.
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Streszczenie

Wstep. Psychogenne napady niepadaczkowe (psychogenic nonepileptic seizures — PNES) to napadowe zmiany zachowania lub
$wiadomosci bez wykladnikow napadéow padaczkowych w badaniu elektroencefalograficzym (EEG).

Cel. Celem pracy byla ocena metod diagnostycznych i semiologii PNES u dzieci i mtodziezy.

Material i metoda. W wyselekcjonowanej grupie znalazto sig¢ 401 pacjentéw Katedry i Kliniki Neurologii Wieku Rozwojowego
UM im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, ktérym przeprowadzono badania wideo-EEG z powodu okresowo pojawiajacych sig
napadowych zaburzen zachowania lub $wiadomosci w celu réznicowania ich z padaczka. Aby sprowokowac napad zastosowano
probe placebo w postaci nasaczonego woda gazika przykladanego do przedramienia i sugestii, ze bedzie podany lek wyzwoli
wystapienie stanu napadowego. Dodatkowo w przypadku gdy napad nie wystapit przeprowadzono test trudnych pytan.

Wyniki. Z 401 badanych dodatnio na probg placebo lub test trudnych pytan odpowiedzialo 195 (48,6%) chorych. U kazdego
z zakwalifikowanych pacjentow zarejestrowano jeden napad, ktory zaliczono do jednego z ponizszych typow: rytmiczny (7,6%),
hiperkinetyczno-hipermotoryczny (0,5%), ztozony (3,0%), dialektyczny (5,6%), aura niepadaczkowa (67%) i mieszany (11,7%) [1, 5].
Whioski. Dokladna ocena semiologii i klasyfikacja PNES moze pomoéc w lepszym roznicowaniu z napadami padaczkowymi oraz
pozwoli na unikanie btgdow diagnostycznych, ktore moga mie¢ bardzo powazne skutki dla zdrowia i zycia dzieci.

SEOWA KLUCZOWE: padaczka, napady, psychogenne napady niepadaczkowe (PNES), wideo-EEG.

Summary

Introduction. Psychogenic non-epileptic seizures (PNES) are paroxysmal changes in behavior or consciousness without exponents
of seizures in the electroencephalographic examination (EEG).

Aim. Aim of this study was to evaluate the diagnostic and PNES semiology in children and adolescents.

Material and method. In the group of 401 patients of the Department of Developmental Neurology at Poznan University of
Medical Sciences, the video-EEG study was performed due to periodically appearing behavioral or consciousness changes and to
differentiate them from epilepsy. To provoke the attack, a placebo in the form of water-soaked gauze was applied to the forearm,
and the suggestion was made that the medicine will be given to trigger the occurrence of an attack. In addition, if the attack did not
happen, the difficult questions test was performed.

Results. 195 (48.6%) out of 401 patients positively answered to placebo test or to difficult questions test. One seizure for each
patient was recorded qualifying for one of the following types: rhythmic (7.6%), hiperkinetic-hipermotoric (0.5%), complex (3.0%),
dialeptic (5.6%), non-epileptic aura (67%) and mixed (11.7%) [1, 5].

Conclusion. Accurate assessment and classification of PNES semiology can help in better differentiation of epileptic seizures and
will allow to avoid diagnostic errors which can have very serious and grave consequences for the health and lives of children.

KEY WORDS: epilepsy, seizures, psychogenic nonepileptic seizures (PNES), video-EEG.

Wstep

Psychogenne napady rzekomopadaczkowe (PNR) lub
psychogenne napady niepadaczkowe (ang. PNES — psy-
chogenic nonepileptic seizures) [1, 2] charakteryzuja si¢
napadowymi zmianami zachowania badZ zaburzenia-
mi $wiadomosci niezwiazanymi ze zmianami w zapisie
elektroencefalograficznym (EEG) ani z wyktadnikami

klinicznymi napadéw padaczkowych. Napady te nie
maja podloza organicznego, natomiast wystepuje silna
korelacja ze stanem psychoemocjonalnym pacjenta.
Rozpowszechnienie PNES jest oceniane na 2-33/100
000 [3]. Wedtug danych polskich u 10 do 58% chorych
na padaczke moga wystapi¢ rowniez napady rzekomo-
-padaczkowe [2]. Ustalenie prawidtowego rozpoznania
w przypadku wystgpowania PNES zajmuje $rednio 7 lat
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od wystapienia pierwszych objawdéw choroby [4]. Spdj-

na, jednolita klasyfikacja PNES bytaby cennym narzg-

dziem diagnostycznym, ulatwiajacym szybsze i pew-

niejsze postawienie klinicznego rozpoznania.
Seneviratne i wsp. [1] zaproponowali wyodrgbnienie

nastgpujacych typoéw napadéw rzekomopadaczkowych

u dorostych:

1. Rytmiczne Napady Rzekomopadaczkowe, obejmuj-
mowaty zaburzenia ruchowe w postaci drzen kon-
czyn gornych, dolnych lub goérnych i dolnych jed-
noczesnie a takze drzenia calego ciata, jak réwniez
ruchy gatek ocznych.

2. Hiperkinetyczno-Hipermotoryczne Napady Rzeko-
mopadaczkowe, ktore charakteryzowatysi¢ gwal-
townymi, dynamicznymi ruchami okreslonymi jako
wyrzuty konczyn gornych i dolnych.

3. Zlozone Ruchowe Napady Rzekomopadaczkowe, rozpo-
znawane byly, gdy wspoétistnialy objawy z dwoch wyzej
wymienionych grup np. drzenie, ktéremu towarzyszy-
ly wyrzuty konczyn lub ruchy unoszenia miednicy, czy
ruchy konczyn gornych i dolnych trudne do zaklasyfi-
kowania do ktorejkolwiek z wymienionych grup.

4. Dialeptyczne Napady Rzekomopadaczkowe — diag-
nozowane u o0sob z chwilowa utrata $wiadomosci,
w postaci omdlenia lub braku reakcji stownej na
zadawane przez badajacego pytania.

5. Aura Niepadaczkowa, najbardziej heterogenna grupa
zaburzen obejmujaca dolegliwoséci podawane przez
dzieci, a takze ich zachowania emocjonalne i zgta-
szane odczucia. Wsrod najczgsciej podawanych obja-
wow byly bole i zawroty glowy.

6. Mieszane Napady Rzekomopadaczkowe charakte-
ryzujace si¢ wystgpowaniem objawdéw z co najmniej
dwoch wyzej przedstawionych typow.

Szabo 1 wsp. [5] opublikowali dane dotyczace popu-
lacji wieku rozwojowego, wykorzystujac podziat zapro-

ponowany przez Seneviratne’a i wsp. [1].

Cel

Celem pracy byla ocena przydatnosci systemu kla-
syfikacji PNES, opracowanego przez Seneviratne’a [1]
i Szabo [5] dla dzieci i mlodziezy, z zastosowaniem
dodatkowego czynnika wyzwalajacego napady, tj. pla-
cebo, ktory mialby ulatwia¢ roéznicowanie napadow
padaczkowych i rzekomopadaczkowych przy wykorzy-
staniu bazy wideo-elektroencefalograficzne;.

Material i metody

Obserwacja zostali objeci pacjenci przyjmowani do
Katedry i Kliniki Neurologii Wieku Rozwojowego UM
w Poznaniu celem diagnostyki réznicowej napadoéw
padaczkowych i niepadaczkowych. Z grupy 401 dzieci
(24% chtopcy, 76% dziewczynki, w wieku od 3-22 lat)
poddanych badaniu wideo-EEG w okresie od grudnia
2008 do czerwca 2012 r., 195 dodatnio odpowiedziato na
probe placebo. Wyniki tych pacjentéw zostaty wyselek-
cjonowane i analizowane w niniejszym opracowaniu.

Przyjeto ponizsze kryteria diagnostyczne PNES: (1)
napad zostat zarejestrowany raz w czasie badania wideo-
-EEG, (2) EEG nie wykazywato odchylen od normy poza
dyskretnymi nieprawidtowosciami w spoczynku badz
po probie hiperwentylacji, (3) brak byto alternatywnego
neurologicznego podloza wystgpujacych zaburzen.

U pacjentow wykonano badanie wideo-EEG trwajace
$rednio jedna godzing z wykorzystaniem migdzynarodo-
wego systemu 10-20 i z uzyciem elektrod grzybkowych.
Zastosowano standardowe metody aktywacji: hiperwen-
tylacje, fotostymulacjg oraz w niektorych przypadkach
deprywacjg snu z zastosowaniem metody prowokacji przy
pomocy placebo oraz niekiedy z zastosowaniem testu trud-
nych pytan (w celu sprowokowania napadu psychogenne-
g0). Badania byty przeprowadzone przy uzyciu aparatury
do badan EEG (firmy Elmiko i Grass) w Katedrze i Klini-
ce Neurologii Wieku Rozwojowego. Swiadomo$¢é i reak-
tywno$¢ pacjenta podczas napadow byly oceniane przez
licencjonowanych technikow EEG 1 lekarzy neurologdw.
Niektorzy pacjenci pozostawali na leczeniu przeciwpa-
daczkowym z powodu rozpoznanej wczesniej padaczki.

Metoda prowokacji przy pomocy placebo byla
poprzedzona sugestia, ze podawany lek zagranicznego
pochodzenia zawsze wywotuje napad padaczkowy. Pla-
cebo w formie gazika nasaczonego woda do iniekcji byto
przyktadane do przedramienia pacjenta. Niekiedy suge-
stia podania placebo wywolywala u nicktérych pacjen-
tow napady, za$ powtorne podanie placebo u innych
powodowato ustgpienie napadu. W 7% przypadkach pla-
cebo nie poskutkowato, natomiast test trudnych pytan
wywotal napad psychogenny niepadaczkowy (PNES).

Semiologia napadow byta analizowana i poddana opra-
cowaniu (baza danych programu Microsoft Excel). Postuzo-
no si¢ klasyfikacja zaproponowana przez Seneviratne i wsp.
[1], aby zakwalifikowa¢ napady do poszczegolnych grup:

1. Rytmiczne Napady Rzekomopadaczkowe.

2. Hiperkinetyczno-Hipermotoryczne Napady Rzeko-

mopadaczkowe.

Ztozone Ruchowe Napady Rzekomopadaczkowe.

Dialeptyczne Napady Rzekomopadaczkowe.

Aura Niepadaczkowa.

Mieszane Napady Rzekomopadaczkowe.

Dodatkowo wyodrgbniono nastgpujace grupy pacjen-

tow pod wzgledem chordb towarzyszacych:

1. Napady Rzekomopadaczkowe

2. Napady Rzekomopadaczkowe i Padaczkowe

3. Napady Rzekomopadaczkowe i Inne Choroby Wspot-
towarzyszace

4. Napady Rzekomopadaczkowe, Napady Padaczkowe

i Inne Choroby Wspéttowarzyszace.

Zgodg na wykorzystanie badan wideo-EEG i danych
z dokumentacji medycznej w publikacji naukowej wyra-
zili rodzice wszystkich pacjentow przyjgtych do Katedry
i Kliniki Neurologii Wieku Rozwojowego.

AN ol

Wyniki

W badaniu poddano analizie dane 195 pacjentow
z rozpoznaniem PNES. Srednia wieku w grupie badane;j
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wyniosta 14,2 lat w zakresie od 3-22 lat. Siedemdzie-

siat dziewig¢ procent (n = 154) to chorzy pflci zenskiej.

Wigkszos$¢ badanych stanowili pacjenci, u ktérych roz-

poznano tylko jeden zespot neurologiczny w postaci

PNES (80,5%). U 36 dzieci (18,5% badanych) napady

o typie PNES wspolistnialy ze zdiagnozowana wczes-

niej padaczka lub innymi chorobami wspottowarzysza-

cymi, przy czym u 13,3% badanych rozpoznano PNES

i padaczke, a u 5,2% PNES i inne choroby (Rycina 1)

Najmniejsza grupe (1,0%) stanowili pacjenci z trzema

rozpoznaniami: napady o typie PNES z towarzyszaca

padaczka i innymi chorobami.

Wszystkie napady o typie PNES wystepujace po
podaniu placebo zostaty podzielone zgodnie z klasyfika-
cja zaproponowana przez Seneviratne i wsp. [1] na sze$¢
typow opartych na manifestacji klinicznej. Sposrod nich
wyodrebniono 3 rodzaje napadéw zwiazanych z zabu-
rzeniami ruchowymi, do ktorych naleza:

1. Rytmiczne napady rzekomo padaczkowe, ktore
zdiagnozowano u 7,6% (n = 15) pacjentow. Ten typ
zaburzenia obejmowat chorych, u ktérych po poda-
niu placebo wystgpowaty napady charakteryzuja-
ce si¢ drzeniem konczyn, drzeniem caltego ciata,
ruchami gatek ocznych. Najczgstsza manifestacje
stanowity drzenia konczyn goérnych i dolnych, ktore
wystapity u 7 z 15% badanych. Drzenia catego ciata
dotyczyly 3 dzieci, ruchy gatek ocznych zaprezento-
walo 2 pacjentow. Najrzadziej obserwowano ruchy
dotyczace tylko jednej konczyny. W dwoch przypad-
kach stwierdzono towarzyszaca objawom ruchowym
dusznos¢.

2. Hiperkinetyczno-hipermotoryczne napady PNES:
wystapity u jednej chorej (tj. 0,5% badanych) u ktorej
doszto do dynamicznych wyrzutéw konczyn gornych
i dolnych.

3. Ztozone ruchowe napady rzekomopadaczkowe
obserwowano u 3,0% (n = 6) chorych. Tutaj zostaly
zakwalifikowane napady, w ktorych wspotistniaty co
najmniej dwie postacie zaburzen ruchowych, takie
jak np. drzenia i wyrzuty konczyn gornych i dolnych
czy wyrzuty konczyn goérnych i dolnych skojarzone
z unoszeniem miednicy i ruchami gtowy. Dodatkowo
wyrozniono grupg, w ktorej wystapity trudne do oce-
ny ruchy dotyczace jednocze$nie obu konczyn gor-
nych, dolnych i tutowia. U dzieci ze ztozonym typem
zaburzen ruchowych rzadko spotykane byty mioklo-
nie. W tabeli nr 1 przedstawiono procentowy rozktad
zaburzen ruchowych podczas napadow PNES
Pozostale trzy podgrupy zgodnie z podzialem wg

Seneviratne i wsp. [1]. okreslono jako: 4) dialeptyczne

napady rzekomopadaczkowe, 5) aura niepadaczkowa,

6) mieszane napady rzekomopadaczkowe. Zaburzenia

te wystgpowaly w badanej grupie znacznie czg¢$ciej, bo

az u 85,1%, w poréwnaniu do oséb prezentujacych zabu-
rzenia ruchowe. Najpowszechniej prezentowane zosta-
ly objawy, ktére okre$lono jako aura niepadaczkowa

(u 67% obserwowanych). Typ ten rozpoznano u pacjen-

tow zglaszajacych po podaniu placebo dolegliwosci

i subiektywne odczucia bez uchwytnych, obiektywnych

oznak widzialnych dla obserwatora. Pig¢dziesiat jeden

(26,1%) dzieci skarzylo si¢ na bol glowy wystepujacy

w réznych kombinacjach z objawami towarzyszacymi.

Najczesciej bolowi glowy towarzyszyly zawroty glowy.

Trzydziestu jeden badanych (15,9%) podawato bdl glo-

wy jako jedyny objaw. U 20 dzieci (10,2%) po podaniu

placebo zaobserwowano réwniez przeciwstawna reakcjg

W postaci zmniejszenia lub ustapienia bolu glowy, ktory

pojawil si¢ wezesniej podczas badania wideo EEG.
Zaobserwowno zblizona czgsto$¢ podawania przez

chorych objawdéw w postaci dusznosci, dregtwienia kon-

B Napady rzekomopadaczkowe

W Napady rzekomopadaczkowe i
padaczkowe

W Napady rzekomopadaczkowe,
padaczkowei inne choroby

B Napady rzekomopadaczkowe |
inne chorohy

Rycina 1. Procentowy rozklad czterech podgrup pacjentdéw z PNES w zaleznos$ci od wystgpowania

chorob towarzyszacych.

Figure 1.Percentage of diseases in patients diagnosed with PNES.
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czyn, ztego samopoczucia, ktérym réwniez towarzyszy-
ty inne symptomy.

Siedmioro (3,5%) pacjentéw zaprezentowalo w cza-
sie napadu zaburzenia emocjonalne w postaci placzu,
niepokoju, $§miechu na przemian z ptaczem, przy czym
najczgsciej obserwowano placz. Pacjenci zglaszajacy
objawy ze strony przewodu pokarmowego, takie jak nud-
nosci i bdl brzucha stanowili najmniejsza grupg z rozpo-
znaniem aury niepadaczkowe;j.

Grupg badanych z krotkotrwalymi zaburzeniem
swiadomosci, obejmujaca omdlenia lub utrate kontak-
tu stownego w postaci braku udzielania odpowiedzi na
pytania, okreslilismy zgodnie z Seneviratne i wsp. [1]
jako typ dialeptyczny. Stanowit on 5,6% wszystkich
typow napadow. U wigkszosci pacjentdow nie stwier-
dzono towarzyszacych zaburzen ruchowych. Zaden
z pacjentow nie zglaszat dolegliwosci, ktore wymieniono
w opisie aury niepadaczkowe;j.

Pacjentow, u ktorych w czasie napadu wystapity
objawy z co najmniej dwoch przedstawionych powy-
zej typow, kwalifikowaliSmy do grupy zaburzen mie-
szanych (11,7% wszystkich badanych). Zaobserwowa-
lisSmy, ze u chorych z tym rodzajem PNES najbardziej

powszechne jest wspotwystepowanie aury niepadaczko-
wej z typem rytmicznym (56% chorych).

Objawem dominujacym w aurze niepadaczkowej byt
bol gtowy, natomiast w typie rytmicznym — drzenie kon-
czyn z przewaga konczyn gornych.

Siedmiu pacjentdow nie udalo si¢ zakwalifikowa¢ do
zadnego typu z powodu ujemnego wyniku proby z pla-
cebo lub nie podania placebo. Do sprowokowania napa-
du, uzyliSmy testu trudnych pytan, ktéry wyzwolil jeden
z sze$ciu typow napadu psychogennego niepadaczkowe-
go (PNES).

Poréwnujac dwie najliczniejsze podgrupy tj. pacjen-
tow z samymi napadami PNES (80,5% catej grupy) do
grupy pacjentdw z towarzyszacymi napadami padacz-
kowymi (13,3%), zaobserwowano, ze w tzw. "czystych”
PNES rzadziej zdarzaja si¢ napady ruchowe zlozone
i hiperkinetyczno-hipermotoryczne, w poréwnaniu do
podgrupy napadoéw padaczkowych i PNES. W grupie
PNES z kolei mniejszy udzial ma aura niepadaczkowa
i napady dialeptyczne. W dwoch pozostalych podgru-
pach, czyli podgrupie napadéw PNES i wspottowarzy-
szacych innych choréb poza padaczka (10 0sob) oraz pod-
grupie, w ktorej obok napadow padaczkowych i PNES

Tabela 1. Zaburzenia ruchowe w PNES — rozktad procentowy w grupie badanych

Table 1. Motor dysfunctions in PNES —percentage in our cohort

Typ rytmiczny | Typ hiperkinetyczno-hipermotoryczny Typ ztozony

n =15 (7,6%) n=1(0,5%) n=6(3,0%)
Drzenie konczyn gornych 1 (0,5%) 0 0
Drzenie konczyn goérnych i dolnych 7 (3,5%) 0 1 (0,5%)
Drzenie konczyn dolnych 1 (0,5%) 0 1
Drzenie calego ciata 3 (1,5%) 0 0
Ruchy gatek ocznych 2 (1,0%) 0 0
Drzenia ustapity po ponownym podaniu placebo 2 (1,0%) 0
Towarzyszaca dusznos¢ 2 (1,0%) 0 0
Gwattowne wyrzuty konczyn gornych i dolnych 0 1 (0,5%) 2 (1,0%)
Unoszenie miednicy 0 0 1 (0,5%)
Ruchy glowy 0 0 1 (0,5%)
Mioklonie 0 0 1 (0,5%)
Ruchy konczyn i tulowia 0 0 1 (0,5%)
Srednia wieku 14,2 15 14,2

Tabela 2. Poro6wnanie wynikéw pracy z badaniami na populacji dziecigcej Szabo 1 wsp., 2012 i populacji dorostych Seneviratne i wsp., 2010
Table 2. Comparison between our results and results of Szabo et al., 2012 and Seneviratne et al., 2010

Poréwnanie Nasze wyniki Szabo i wsp., 2012 Seneviratne 1 wsp., 2010
Liczba pacjentow 195 27 61
Liczba PNES 195 275 330
Rytmiczne napady 7,6% 24% 46,7%
Hiperkinetyczno-hipermotoryczne napady 0,5% 0% 3,3%
Ztozone napady ruchowe 3,0% 13% 10%
Napady dialeptyczne 5,6% 29% 11,2%
Aura niepadaczkowa 67,6% 28% 23,6%
Mieszane napady 11,7% 4% 5,2%
Emocje 10,7% 43% Nie uwzglgdniono
Liczba kobiet 78,9% 78% 74%
Napady rzekomopadaczkowe + padaczkowe 13,3% 33% 13,1%
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wystegpuja jeszcze inne choroby (2 osoby), wystapita
wyrazna dominacja aury niepadaczkowej (odpowied-
nio 70% 1 100%). Jednakze obie te podgrupy byty mato
liczebne, co wptywa na powyzsze wyniki.

Czgstos¢ poszezegolnych typoéw napadoéw w zalezno-
$ci od plei badanych przedstawiono w tabeli nr 2.

Dyskusja

Sposrdd 401 dzieci, ktore zostaty objete badaniem
wideo-EEG z podaniem placebo z powodu podejrzenia
PNES, 195 odpowiedziato dodatnio, prezentujac sze-
roki wachlarz objawow (47,9%). Siedemdzisiat osiem
i dziewig¢ dziesiatych procent (78,9%) pacjentdw sta-
nowity dziewczgta. Podobna czgsto$¢ zostata odnoto-
wana w badaniach grupy pediatrycznej Szabo i1 wsp.
[5] — (78%), jak i Lancmana i wsp. [6] — (74%). U 13,3%
pacjentow napadom o typie PNES towarzyszyto rozpo-
znanie padaczki, dane te sa zblizone do badan Senevi-
ratne 1 wsp. [1]. W ich obserwacjach padaczka i PNES
zostaty rozpoznane u 13,1% badanych [1]. Natomiast we
wczesniej publikowanych badaniach na temat pacjentow
w tej samej grupie wiekowej wskazano wspdtistnienie
tych dwoch zespotéw chorobowych u 15-72% dzieci
z PNES [7, 8, 9, 10, 11]. U 6,1% badanych pacjentéw roz-
poznano oprocz PNES inne choroby wspdtistniejace.

Z psychiatrycznego punktu widzenia PNES jest hete-
rogenng grupa zaburzen zwiazanych ze sfera psychiki.
Jak zauwazyt Bowman [12] diagnoza PNES czgsto koeg-
zystuje z zaburzeniami nastroju, lgkiem, zaburzeniami
dysocjacyjnymi. Réwniez w naszej grupie badani z roz-
poznanym PNES zglaszali lub prezentowali po zastoso-
waniu placebo rézne emocje z dominacja tych negatyw-
nych. Dziesi¢¢ procent i siedem dziesiatych (10,7%) ze
195 pacjentow ptakato lub zglaszalo zte samopoczucie.
Jedno dziecko prezentowalo §miech i ptacz na przemian.
W innych badaniach retrospektywnych [S] warto$¢ ta
wyniosta 43%, jakkolwiek zawieraty si¢ w niej grymasy
twarzy i wyraz strachu.

Semiologia PNES, w grupie zaburzen ruchowych, r6z-
ni si¢ w zaleznosci od wieku badanej populacji. Zgodnie
z wynikami pracy Patel i wsp. [11] zaburzenia ruchowe
podczas napadu rzekomopadaczkowego w grupie dzieci,
szczegolnie mtodszych (< 13 roku zycia), charakteryzuja
si¢ subtelnoscia i sa to glownie drzenia konczyn lub uogol-
nione catego ciata. W opozycji do nich sa zachowania
ruchowe u dzieci starszych — mtodych dorostych i doro-
stych, ktore sa dynamiczne, wystepuja w postaci unosze-
nia miednicy i gwattownych wyrzutow konczyn. Takze
w niniejszej pracy badanych dzieci ($rednia wieku 14,2 lat)
dominujacym zaburzeniem byly drzenia, a najrzadszymi
ruchy unoszenia miednicy i wyrzuty konczyn. W gru-
pie objetych badaniami czgstos¢ wystgpowania drzenia
wyniosta 7,6%, podczas gdy w badaniach Szabo 1 wsp. [5],
wyniosta az 25%. W przeprowadzonym badaniu z réw-
ng czegstoscia obserwowano ruchy unoszenia miednicy
1 wyrzuty konczyn, ktore stanowity po 1,0% badanych.

Aura niepadaczkowa stanowila najczgstsze rozpo-
znanie wérdd naszej grupy pacjentéw (67,6%). W bada-

niach zaré6wno Seneviratne i wsp. [1], jak i Szabo 1 wsp.
[5], grupa ta byla mniej liczna (odpowiednio 23,6%
i 28%). Wsrdd pacjentow z towarzyszaca padaczka, az
17 zostalo zakwalifikowanych do tej podgrupy, podczas
gdy u Seneviratne i wsp. [1] nie znalazl si¢ zaden taki
przypadek. Bardzo czgsto wystgpowalo zte samopoczu-
cie, bole glowy czy dretwienia konczyn, co moze byc
zwigzane z odmiennoscia reakcji na probe placebo i sil-
nym podlozem emocjonalnym, ktoére stanowi podstawe
PNES.

Czgsto$¢ napadow dialeptycznych u dzieci jest opi-
sywana jako wyzsza niz u dorostych, zwtaszcza w mtod-
szej grupie wiekowej [1, 5]. Przeprowadzone badania nie
potwierdzily tej zaleznosci — stanowily zaledwie 5,6%
wszystkich napadéw rzekomopadaczkowych, w porow-
naniu do 29% w badaniach Szabo i wsp. [5], czy tez
11,2% u Seneviratne i wsp. [1].

Po zastosowano placebo, ktore wg niektorych autorow
moze zaburzaé obraz objawow PNES [13], nie stwier-
dzono istotnych réznic migdzy napadami podawanymi
w wywiadzie, a prezentowanymi po stymulacji doust-
nym placebo. Taki przebieg napadow PNES potwierdza-
ja badania opublikowane przez Kubik i wsp. [14], doty-
czacej zastosowania prob placebo u dzieci. W powyzszej
pracy az 2/3 pacjentow zarcagowato na placebo napa-
dem rzekomopadaczkowym o symptomatologii omdlen,
zastabnigé, bolow i zawrotow glowy, napadowych bolow
brzucha, zaburzen widzenia, drgawek, zaburzen czucia,
dezorientacji i zaburzen nastroju. W niniejszym badaniu
na placebo odpowiedziato 49% pacjentow.

Analizujac powyzsze badania, jesli objawy klasyfi-
kowane bylyby wedtug Seneviratne i wsp. [1], to wska-
zywaloby to na dominacj¢ aury niepadaczkowej wsrod
dzieci poddanych placebo —47,5% (nasze dane 67,6%), na
drugim miejscu znalaztyby si¢ dialeptyczne napady rze-
komopadaczkowe (30% wg Kubik [14], 5,64% w naszym
badaniu), za$ 7,5% stanowity zaburzenia ruchowe (odpo-
wiednio 11,28% w naszym badaniu). Zbiezno$¢ wyni-
kéw (wyrazna dominacja aury niepadaczkowej), moze
wskazywac na specyfikg badania placebo, zwlaszcza ze
Kubik [14] podaje, iz w poréwnaniu do wywiadu, pod-
czas badania z placebo rzadziej wystgpowaly omdlenia,
czegsciej za$ zaburzenia zachowania i widzenia.

Srednia wieku pacjentéw napadéw ruchowych
w poréwnaniu do aury niepadaczkowej, napadow dia-
leptycznych i mieszanych jest taka sama i wynosi 14,2
lat. Roznice wieku w podgrupach podzielonych wg
chorobowosci sa minimalne. Grupa chorych z napada-
mi hipermotoryczno-hiperkinetycznymi, byla starsza
od pozostatych. Najmtodsza grupe badanych stanowia
pacjenci z rytmicznymi napadami rzekomo-padaczko-
wymi w opozycji do wynikow uzyskanych przez Szabo
i wsp. [5], w ktorych grupa z napadami dialeptycznymi
jest najmtodsza. Rozktad procentowy obu plei wsrod
podgrup zaproponowanych przez Seneviratne i wsp. [1]
pokazuje, ze w niewielkim stopniu liczba chlopcow jest
wigksza w podgrupie aury niepadaczkowej i mieszanych
napadach rzekomopadaczkowych, podczas gdy niewiel-
ka dominacja dziewczat uwidacznia si¢ w napadach dia-
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leptycznych i hipermotoryczno-hiperkinetycznych napa-
dach rzekomopadaczkowych. Rytmiczne napady rzeko-
mopadaczkowe i ztozone napady ruchowe wykazuja naj-
wigksza zbieznos¢ wsrod obu plei.

Rozktad procentowy pici wedtug podziatu na pod-
grupy napadow rzekomopadaczkowych ze wzgledu na
choroby towarzyszace byt podobny jak w innych gru-
pach. Lecz pte¢ meska wykazuje tendencje do chorowa-
nia na napady padaczkowe wraz z rzekomopadaczkowy-
mi, z kolei w grupie plci zenskiej istnieje przewaga tzw.
czystych napadéow PNES.

Najwicksza grupe wsrod analizowanych pacjentow
stanowity dzieci z aura niepadaczkowa, co wymaga tym
bardziej] wzmozonej obserwacji tych chorych w czasie
wystgpowania takich objawow.

Czgstos¢ wystegpowania poszczegoélnych podgrup
napadoéw rzekomopadaczkowych moze si¢ rozni¢ od
wynikow innych badan retrospektywnych, na ktorych sig
opierali$my [1, 5]. Ograniczenia naszych badan wypty-
waja z ich retrospektywnego charakteru, co mogto skut-
kowa¢ utrata cze$ci danych i powstaniem bledow sta-
tystycznych. Zaleta naszego badania jest duza kohorta
pacjentow, kazdy z nich prezentowat jeden napad rze-
komopadaczkowy. Niestety, to zarazem uniemozliwia
poréwnanie kolejnych napadow tego samego pacjenta, co
pozwolitoby na weryfikacje powtarzalnosci semiologii
napadow po zastosowaniu placebo. Mozna domniemy-
wac, ze jesli podzial ten zostanie przyjety i uznany przez
klinicystow to przyczyni si¢ do zwigkszenia czgsto-
$ci rozpoznawania, PNES u dzieci, co pozwoli unikna¢
powiktan, do ktorych moze dos¢ w trakcie blgdnej diag-
nozy. Wedlug Kammer [15] napad rzekomopadaczko-
wy moze zosta¢ zinterpretowany jako stan padaczkowy
wymagajacy wysokich dawek dozylnych lekow przeciw-
padaczkowych i leczenia w oddziatach intensywnej opie-
ki medycznej. W tej sytuacji moze to implikowaé powaz-
ne zaburzenia stanu zdrowia dla dzieci i mtodziezy.

‘Whioski

1. Semiologia psychogennych napadéow niepadaczko-
wych ma bogaty i ztozony obraz kliniczny u dzieci
i mlodziezy

2. Zastosowanie prowokacji placebo, ktora jest metoda
nieinwazyjng i nieszkodliwg dla pacjentow znacznie
utatwia diagnostyke PNES

3. Podzial napadéw rzekomopadaczkowych na szes$¢
typow wedtug manifestacji klinicznej zaproponowa-
ny przez Seneviratne i wsp. [1], a nast¢gpnie zmody-
fikowany w pracy Szabo [5] uzyty rowniez w niniej-
szej pracy jest uniwersalny i mozliwy do zastosowa-
nia w r6znych grupach wiekowych.
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12.

13.

14.

15.
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Streszczenie

Wstep. Leczenie niewydolnosci nerek wymusza wiele zmian w stylu zycia chorego. Dializoterapia oznacza nowy styl zycia, poddaje
probie mechanizmy zaradcze.

Cel. Celem pracy bylto poznanie stanu psychicznego, poziomu akceptacji wlasnej choroby, poziomu poczucia koherencji u pacjenta
dializowanego.

Material i metoda. Badaniem objgto 106 oséb (48 mezczyzn, 58 kobiet), w pigeiu osrodkach leczenia niewydolnosci nerek
w Poznaniu. Badania trwaty od czerwca 2005 roku do grudnia 2006 roku. Zastosowano 3 narz¢dzia badawcze: Szpitalna Skalg
Leku i Depresji (HADS), Skalg Akceptacji Choroby (AIS), Kwestionariusz Orientacji Zyciowej A. Antonovsky'ego (SOC-29). Do
analizy wynikow wykorzystano testy nieparametryczne: U Manna-Whitneya, Kruskala-Wallisa.

Wyniki. Wyksztalcenie réznicowalo istotnie odpowiedzi w wymiarze poczucia sensownosci, mierzonym Kwestionariuszem
Orientacji Zyciowej. Czynnik plci miat istotne znaczenie w wymiarze zrozumienia, mierzonym Kwestionariuszem Orientacji
Zyciowej. Obnizenie wartoéci $redniej w grupie badanej Kwestionariuszem Orientacji Zyciowej, moze $wiadczyé o dewastujacym
wplywie przewlektej choroby na oceng wiasnych mechanizmoéw zaradezych i zdolno$¢ zmagania si¢ z wyzwaniami zycia. Natgzenie
lgku, niepokoju oraz napigcie psychiczne byty wigksze niz depresji.

Whioski. Pacjenci dializowani doznaja niepokoju, napigcia psychicznego i lgku w wigkszym nasileniu niz depresji. Poziom
globalnego poczucia koherencji SOC jest zanizony. Poziom akceptacji choroby jest §redni.

SEOWA KLUCZOWE: przewlekta niewydolno$¢ nerek, dializoterapia, stan psychiczny, adaptacja, poczucie koherencji.

Summary

Introduction. The treatment of renal failure requires multiple changes in the patient’s lifestyle. Dialysis therapy means a new style
of life and tests the patient’s coping mechanisms.

Aim. The aim of the study was to investigate the mental status, degree of disease acceptance and level of coherence in dialysis
patients — and to establish determinants of scheduled care of this group of patients.

Materials and method. The trial involved 106 patients (48 men and 58 women) in five centres providing kidney failure treatment.
The trials lasted from June, 2005 until December, 2006. Three research tools were used: Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS), Acceptance of Illness Scale (AIS), Antonovsky Life Orientation Questionnaire (SOC-29). Results were analyzed using
non-parametric tests: Mann-Whitney U test, Kruskal-Wallis analysis.

Results. The answers regarding sense of meaningfulness measured in the Sense of Coherence Scale varied in statistically significant
way depending on education level. Gender influenced significantly the aspect of understanding measured in the Sense of Coherence
Scale. The decrease of mean value in the group studied with the Sense of Coherence Scale may suggest an adverse effect of the
chronic disease on patients’ self-assessment of their coping mechanisms and ability to face up to life’s challenges. The intensity of
anxiety, restlessness and mental stress were higher than in depression.

Conclusions. Dialysis patients experience restlessness, mental stress and anxiety which are more severe than in depression. The
global level sense of coherence was lowered. The level of acceptance of illness was medium.

KEY WORDS: chronic kidney disease, dialysis treatment, mental well-being, adaptation, sense of coherence.

Wstep jacego niszczenia wszystkich struktur nerek i charakte-

ryzuje si¢ stopniowym narastaniem uposledzenia funk-

Przewlekta niewydolno$¢ nerek (PNN) jest zespotem cji uktadu moczowego. W przypadkach zaawansowanej
chorobowym, rozwijajacym si¢ w nastgpstwie postepu- PNN, jedyna skuteczna metoda leczenia jest dializote-
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rapia lub przeszczep nerki. Postgpujacy proces chorobo-
wy prowadzi stopniowo do uposledzenia funkcji innych
narzadow i uktadow, w tym takze Osrodkowego Uktadu
Nerwowego (OUN), i powoduje ograniczenie aktywno-
$ci zawodowej 1 pozazawodowej. Istotnym obciazeniem
psychicznym i fizycznym pacjentéw z PNN jest koniecz-
no$¢ leczenia hemodializami 2-3 razy tygodniowo (po
4-5 godzin). Stanowi to okoto 150 zabiegéw w ciagu
roku.

Leczenie niewydolno$ci nerek wiaze si¢ z koniecz-
noscia dokonania szeregu znaczacych zmian w sty-
lu zycia chorego. Jedna z najwigkszych determinant
nowej sytuacji jest konieczno$é uwzglednienia ryzy-
ka znacznego skrocenia oczekiwanej dtugosci zycia.
Podjecie dializoterapii oznacza rozpoczgcie nowego
trybu zycia, poddajacego probie mechanizmy zarad-
cze oraz sklania do spojrzenia na siebie w odmienny
sposob. Podczas trwania procesu leczenia, przecho-
dzac przez jego kolejne fazy, chory zmienia wyobra-
zenie o sobie. Samoocena, wiara we wilasne sily zarad-
cze, poczucie wartosci dynamicznie si¢ zmieniaja
w tym czasie. Dochodzi do dekompensacji bio-psycho-
spotecznej. Celem pracy bylo poznanie stanu psychicz-
nego, poziomu akceptacji wiasnej choroby, poziomu
poczucia koherencji u pacjenta dializowanego.

Metodyka

Badaniem objeto tacznie 106 0séb, leczonych w pig-
ciu o$rodkach leczenia niewydolnosci nerek w Poznaniu:
Szpital Wojewddzki w Poznaniu. Oddziatl Anestezjolo-
gii i Intensywnej Terapii z Zespolem Leczenia Urazoéw
Wielonarzadowych i Leczenia Bolu oraz Stacja Dializ;
Szpital MSWiA, Oddziat Nefrologii ze Stacja Dializ;
Poznanski Osrodek Specjalistyczno-Ambulatoryjny Dia-
liz; NZOZ, Migdzynarodowe Centrum Dializ; Pracow-
nia Hemodializ AM. Badania prowadzono od czerwca
2005 roku do grudnia 2006 roku.

Zastosowano trzy narzgdzia badawcze. Do oce-
ny stanu psychicznego chorych postuzono si¢ zmody-
fikowana wersja Szpitalnej Skali Leku i Depresji (The
Hospital Anxiety and Depression Scale — HADS) [1].
Zastosowanie tego narzedzia badawczego pozwolilto
dokona¢ pomiaru natgzenia lgku i depresji wynikajacych
z dokuczliwoéci objawow chorobowych. Skala zostata
skonstruowana przez zespot badaczy Sigmond i Sanith,
z zalozeniem stosowania jej do oceny stanu psychiczne-
go chorych cierpiacych z powodu schorzen somatycz-
nych. W wersji oryginalnej narzgdzie sktada si¢ z dwoch
skal, oceniajacych natgzenie Igku i depresji w populacji
niepsychiatrycznej chorych somatycznie. Wyzsze wyni-
ki uzyskane w poszczegoélnych podskalach $wiadcza
o wysokim poziomie badanej cechy. Rozrzut wynikéw
zawiera si¢ w przedziale 0 — 21 dla skal Igku i depresji
oraz 0 — 6 dla skali agresji (rozdraznienia).

Kolejnym zastosowanym narze¢dziem badawczym
jest Skala Akceptacji Choroby (Acceptance of Illness
Scale — AIS) [2]. Jest to narzgdzie badawcze skonstru-
owane przez Felton i zespot, celem oceny konsekwencji

ztego stanu zdrowia. Kwestionariusz zawiera 8 pytan,
penetrujacych stopien trudnosci i ograniczen zwiaza-
nych z choroba, brak samowystarczalnosci, poczucie
zaleznosci od innych oraz obnizone poczucie wias-
nej warto$ci. Twierdzenia ankiety wyrazaja okreslone
trudnosci 1 ograniczenia chorobowe. Suma wszystkich
punktéw zawiera si¢ w przedziale 8 do 40, przy czym
niski wynik oznacza brak akceptacji i przystosowa-
nia si¢ do choroby, jak tez silne poczucie dyskomfortu
psychicznego. Wysoki wynik §wiadczy o czym$ prze-
ciwnym, mianowicie o akceptacji wlasnego stanu cho-
robowego i1 brakiem negatywnych emocji z tym stanem
zwiazanych.

Zasadniczym narzg¢dziem byl Kwestionariusz Orien-
tacji Zyciowej (Sense of Coherence — SOC-29) [3]. Opra-
cowano go na podstawie zatozen teoretycznych sformu-
fowanych przez Antonovsky’ego, celem oceny nasilenia
poczucia koherencji. Narzedzie sktada sig z trzech skal.
Pierwsza bada natgzenie zrozumiatosci, bedacej poznaw-
czym aspektem sytuacji, w jakiej znalazta si¢ osoba.
Zrozumiato$¢ jest zdolnoscia zrozumienia rzeczywisto-
$ci zewnetrznej, jak 1 wewngtrznej, postrzegania naply-
wajacych bodzcow jako zrozumiatych, posiadajacych
sens. Jest to konieczne dla prawidtowej oceny znaczenia
zdarzen, przewidywania i dobrej orientacji w sytuacjach
spotecznych.

Druga ze skal kwestionariusza jest wymiar zarad-
nosci, ktory odzwierciedla poczucie dysponowania
przez jednostkg zasobami do radzenia sobie z wyma-
ganiami zycia. Dost¢p do zasobow oznacza dyspono-
wanie tymi S$rodkami, ktorymi zawiaduje jednostka,
jak i tymi, ktére sa w dyspozycji 0sob z nig zwiagzanych
— przyjaciot, rodziny, organizacji spolecznych. Osoba
wykazujaca si¢ wysokim poczuciem zaradnos$ci, wobec
trudnych sytuacji nie czuje si¢ ofiarg zdarzen, ani tez
nie ma poczucia niesprawiedliwoéci. Rozumiejac, ze
zycie codzienne niesie pozytywne, jak i niepomys$lne
doswiadczenia, potrafi radzi¢ sobie z nimi, nie uciekajac
w podsycanie poczucia klgski i rozpaczy. Wymiar ten
oddaje komponentg motywacyjna.

Skala sensownosci bada sktadowa emocjonalna, kto-
ra wyraza poczucie, ze warto angazowac si¢ W zycie,
inwestowa¢ posiadang energi¢ w wyzwania, jakie ono
niesie. Dla 0s6b osiagajacych wysokie wyniki tej skali,
zycie z emocjonalnego punktu widzenia posiada sens,
stad warto angazowac si¢ w jego sprawy. Jest to Scisle
zwigzane z poczuciem wartosci zycia, przynajmniej
pewnych jego obszarow, jako wartych zaangazowania
si¢. Kiedy zdarzy si¢ co$ negatywnego, osoba z wyso-
kim poczuciem sensownosci podejmuje wyzwanie, jej
obrona jest poszukiwanie sensu dziejacych si¢ zdarzen.
Poszukujac sensu, podejmuje wszelkie wysitki, aby si¢
uporaé z przeciwnos$ciami.

Wysokie wyniki uzyskane w tym kwestionariu-
szu §wiadcza o nasileniu poczucia koherencji u oséb
badanych. Wigksza liczba punktow $wiadczy o ogol-
nie zwigkszonych umiejetnosciach zaradczych osob
badanych. Zakres skali poczucia koherencji miesci si¢
w obszarze od 29 do 203 punktow.
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Antonovsky [3] w ramach koncepcji salutogenetycz-
nej okresla adaptacje jako aktywne przeciwstawianie si¢
entropii w $rodowisku, w ktorym obecnos$¢ stresorow
jest zjawiskiem nieuniknionym. Podkresla wszechobec-
no$¢ stresu oraz mechanizméw przystosowawczych.
Prawdopodobnie im wyzsze poczucie koherencji 1 jego
sktadowe u danego pacjenta, tym lepsza adaptacja do
sytuacji choroby, nawet przewleklej, radykalnie zmie-
niajacej styl zycia.

Chorzy leczeni ambulatoryjnie wypetniali kwestio-
nariusze w domu, zwracajac wypetnione ankiety pod-
czas kolejnej dializy. Czeg$¢ czynita to, przebywajac na
oddziale szpitalnym.

Do analizy statystycznej wiaczano tylko te ankie-
ty, ktore w zakresie danej zmiennej byly wypelnione
W sposob jednoznacznie prawidtowy. Do analizy wyni-
kow wykorzystano testy nieparametryczne: U Manna-
-Whitneya oraz Kruskala-Wallisa z pakietu programu
Statistica 7.0 PL.

Wyniki

W sktad grupy weszto 48 mezczyzn i 58 kobiet.
Wyksztatcenie w grupie badanej przestawialo si¢ naste-
pujaco: wyksztalcenie podstawowe — 27 badanych;
zawodowe — 35 badanych; wyksztalcenie Srednie — 31
badanych; wyzsze — 13 badanych.

Zaleznos$ci wieckowe w badanej grupie przedstawiaty
si¢ nastepujaco: najmtodsza osoba badana miata ukon-
czone 26 lat, najstarsza 76 lat. Srednia wieku dla gru-
py badanej wynosita 53 lata i 9 miesigcy. Ze wzglgdu na
kategori¢ wiekowa grupe badawcza podzielono na trzy
mniejsze podgrupy. Do pierwszej wtaczono osoby, ktore
nie przekroczyly trzydziestego roku zycia. Drugg stano-
wity te, ktorych wiek miescit si¢ w przedziale od 30 do
65 roku zycia. W sktad trzeciej grupy wchodzity osoby,
ktore przekroczyty 65 rok zycia.

Sredni czas leczenia dla os6b badanych wynosit 39
miesigcy. Najkrotszy czas leczenia wyniost 1 miesiac,
najdtuzszy — 22 lata.

Charakterystyke sposobu udzielania odpowiedzi
przez osoby chore na pytania kwestionariuszy badaw-
czych przedstawia Tabela 1.

Odrebnej analizie poddano reakcje mezczyzn
i kobiet. Statystyki opisowe dla poszczegodlnych pici
zawarto w Tabeli 2.

Wyniki dotyczace odpowiedzi chorych, pogrupo-
wanych ze wzgledu na poziom wyksztalcenia, zamiesz-
czono w Tabela 3. Zmienna niezalezna, jaka byl poziom
wyksztatcenia, uszeregowano w cztery kategorie dotycza-
ce tej cechy. Wyksztatcenie okazalto si¢ czynnikiem réz-
nicujacym odpowiedzi w wymiarze poczucia sensowno-
$ci, mierzonym Kwestionariuszem Orientacji Zyciowe;j.

Ani miejsce leczenia, ani jako$¢ §wiadczonej opie-
ki, nie okazaty si¢ czynnikami réznicujacymi odczucia
0s6b badanych. Nie stwierdzono istotnych statystycznie
roznic ze wzgledu na wiek, lub czas podjgcia dializy.

Czynnik plci okazat si¢ mie¢ znaczenie w wymiarze
zrozumienia, mierzonym Kwestionariuszem Orientacji

Zyciowej. Wyniki wskazuja, Ze na ustalonym poziomie
istotnosci a = 0,05 grupa me¢zezyzn cechowata sig istot-
nie wigkszym zrozumieniem niz badane kobiety (p =
0,01).

Wartos¢ $rednia catej badanej populacji w Kwestio-
nariuszu Orientacji Zyciowej, wynoszaca x = 126,00, jest
nizsza od norm podawanych przez autora narzedzia [3].
Nieznaczne obnizenie wartosci §redniej w grupie bada-
nej, moze $wiadczy¢ o dewastujacym wplywie przewle-
ktej choroby na oceng wtasnych mechanizmoéw zarad-
czych i zdolno$¢ zmagania si¢ wyzwaniami zycia.

Zaobserwowano istotna statystycznie zalezno$¢
pomigdzy wzrostem poczucia sensownosci a wyksztal-
ceniem (p = 0,02). Osoby bardziej wyksztatcone cecho-
wato przekonanie o sensie zycia, i o tym, ze warto
podejmowaé wysitki na rzecz pokonywania trudnosci
i wyzwan.

Nasilenie Igku w badanej grupie bylo wyzsze niz
natgzenie depresji, warto$ci $rednie wynosity odpowied-
nio x = 8,36 (0 min. — 21 maks.) i x = 6,92 (0 min. — 21
maks.) Nizsze wyniki depresji koresponduja z umiarko-
wanie Srednimi warto§ciami uzyskanymi w skali agresji,
dla ktorej warto$¢ $rednia wynosita x = 2,93 (0 min. — 6

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej
Table 1. Characteristics of the study group

Cecha N waznych | Srednia | Mediana | SD
HADS
Lek 88 8,36 8 4,79
Depresja 88 6,92 7 4,45
Agresja 102 2,93 3 1,69
AIS 102 25,56 26 7,79
Zrozumienie 101 47 45 11,98
Zaradno$¢ 100 46 46 10,41
Sensownos¢ 100 37,54 37,5 9,47
SOC 106 121,76 126 41,42
Wiek 106 53,88 54 15,76
<30 rok zycia 9
31-65 rok zycia 65
> 65 rok zycia 32
Wyksztalcenie
— podstawowe 27
— zawodowe 35
— $rednie 31
— Wyzsze 13
Pte¢
Kobiety 48
Megzczyzni 58
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Tabela 2. Sposob udzielania odpowiedzi przez kobiety i mgz-
czyzn
Table 2. The way of answering in women and men

Tabela 3. Spos6b udzielania odpowiedzi ze wzgledu na wy-
ksztalcenie Kat 4
Table 3. The way of answering in view of the education Cat 4

Cecha ‘ Kobiety ‘ Mgzczyzni ‘ poziom p Cecha poziom p
HADS
| Srednia| SD | $rednia | SD | Lek 0,35
HADS Depresja 0,33
Lek 8,72 3,99 8,02 5,46 0,25 Agresja 0,36
Depresja 7,33 3,49 6,53 5,22 0,20

Agresja 2,91 1,69 2,94 1,72 0,82 AIS 0,80
AIS 26,86 | 7,24 24,8 7,88 0,14 Zrozumienie 0,54
Zaradnos¢ 0,38
Zrozumienie | 43,81 |10,46| 49,83 | 12,72 0,01* Sensownos¢ 0,02*
Zaradnos¢ 45,12 | 10,45 | 47,63 | 10,11 0,19 SOC 0,09

Sensownosé 3717 | 9,62 37,77 9,49 0,81

SOC 123,52 | 32,11 | 120,37 | 48,32 0,43

Test U Manna — Whitneya dla o. = 0,05

maks.). Osoby poddawane dializom cieszyty si¢ umiar-
kowanie dobrym zdrowiem psychicznym.

W badaniu nie stwierdzono zaleznosci wynikajacych
z czasu leczenia. Pod tym wzglgdem okres leczenia dia-
lizami okazat si¢ nie mie¢ wigkszego wplywu na kon-
dycje¢ psychiczna badanych. Podobnie nie stwierdzono
zalezno$ci wynikajacych z wieku osob badanych. Pod
tym wzgledem, osoby mtode, osoby w wieku dojrzalym,
jak i te, wkraczajace w staros¢, wykazywaty podobne
charakterystyki psychiczne.

Chorzy radzili sobie umiarkowanie dobrze z ogra-
niczeniami wynikajacymi z koniecznos$ci zmagania si¢
z przewlekla choroba. Odpowiedzi uzyskane w kwestio-
nariuszu AIS dowodza przecigtnego dla populacji diali-
zowanych nasilenia dokuczliwos$ci choroby. Oznacza to
umiarkowanie negatywnego jej wplywu na przekona-
nie o swej niezaleznosci zyciowej, samowystarczalnosci
oraz poczucie warto$ci wlasne;.

Dyskusja

Z powodu niewielkiej ilosci pozycji piSmiennictwa,
wykorzystujacych przedstawione narzedzia badawcze
u chorych dializowanych, w dyskusji odniesiono si¢ tak-
ze do badan przeprowadzonych u pacjentow cierpiacych
na inne choroby przewlekte, radykalnie zmieniajace styl
zycia, przynoszace powiktania, ktorych swiadomos¢ jest
dla pacjentéw zrodtem stresu.

Kurowska i wspolpracownicy przeprowadzili bada-
nia pacjentow hemodializowanych. Poziom poczucia
koherencji wyniost 118, co oznacza trudnos¢ w przysto-
sowaniu si¢ do zycia z choroba przewlekta [4]. Roéwniez
w badaniu Kurowskiej i Swiatkowskiej [5] u pacjentow
z cukrzyca typu I obserwowano obserwowano znacznie
nizszy poziom poczucia koherencji (117,99) niz warto-
$ci normatywne wskazane przez Antonovsky'ego (133—

Test Kruskala — Wallisa dla o = 0,05
Zmienne:

Kat 1 —wyksztalcenie podstawowe
Kat 2 — wyksztalcenie zawodowe
Kat 3 — wyksztalcenie Srednie

Kat 4 — wyksztalcenie wyzsze

160). Podobne obnizenie poziomu globalnego SOC zaob-
serwowano w badaniach wtasnych. Choroba przewlekta,
procedury diagnostyczne i lecznicze, ktérym pacjenci sa
poddawani, wywotuja ogromny stres i przeciazenie, blo-
kujace umiejetnosci radzenia sobie z sytuacja trudna [5].

Juczynski przeprowadzil badania wsrdéd pacjentow
z chorobami przewlektymi, dotyczace poziomu akcepta-
cji choroby skalg AIS [6]. Pacjenci dializowani uzyskali
warto$¢ $rednia 25,35 £ 6,03. W badaniu Jozefowskiej
i Majdy u pacjentow z przewlekla obturacyjna choroba
ptuc POChP wskaznik akceptacji choroby w skali AIS
wyniost 20,6 i swiadczyt o $rednim poziomie akcepta-
cji choroby [7]. W badaniach wiasnych zaobserwowano
podobne warto$ci wskaznika akceptacji choroby.

W badaniach Sapilak i Steciwo 25-60% chorych
hemodializowanych prezentuje objawy umiarkowanej
lub cigzkiej depresji, a 15%—50% — objawy Igku [8]. Bro-
da-Orlinska i wspotpracownicy przeprowadzili badania
pacjentek z nietrzymaniem moczu [9]. Oceniali wystg-
powanie i nasilenie objawoéw Igku i depresji szpitalna
skala lgku i depresji HADS. U 44% kobiet zaobserwo-
wano objawy depresji, a u 46,7% objawy Igku. W bada-
niach wlasnych stwierdzono wigksze natezenie lgku niz
depres;ji.

Wyniki badan wlasnych w kontekscie badan innych
autorow pokazuja, jak istotne znaczenie dla funkcjono-
wania czlowieka z choroba przewlekta maja jego zasoby
osobiste, m. in. poczucie koherencji. Akceptacja choroby
umozliwia przystosowanie si¢ do zycia z choroba — im
wigksza bedzie akceptacja, tym tatwiejsza i lepsza adap-
tacja oraz radzenie sobie z powiklaniami zwiazanymi
z choroba. Autorzy przytoczonych badan wskazuja na
konieczno$¢ monitorowania stanu psychicznego pacjen-
tow, podjecia dziatan terapeutycznych umozliwiajacych
lepsze adaptowanie si¢ do sytuacji choroby i jej akcep-
tacje.
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Whioski w utrzymaniu optymalnego stanu zdrowia u 0s6b hemodia-
lizowanych. Pielggniarstwo XXI wieku. 2010;1-2:30-31.
1. Pacjenci dializowani doznaja{ niepokoju, napiQ- Kurowska K., Swiatkowska T. Poczucie koherencji (SOC)

cia psychicznego i lgku w wigkszym nasileniu, niz
depres;ji.

Poziom koherencji u pacjentéw dializowanych jest
nizszy niz warto$ci normatywne wskazane przez
Antonovsky'ego.

Poziom poczucia koherencji moze obniza¢ si¢ w cho-
robie.

Poziom akceptacji wlasnej choroby jest u pacjentow
dializowanych na poziomie $rednim.

Poziom akceptacji wtasnej choroby ma znaczacy
wplyw na przystosowanie si¢ do ograniczen, jakie
z niej wynikaja.

Wsparcie chorych w procesie adaptacji do wiasnej
choroby i ich dobrostan psychiczny sa istotnymi cela-
mi terapeutycznymi.
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ASSESSMENT OF THE FIRST AID KNOWLEDGE AMONG POZNAN UNIVERSITY STUDENTS
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Streszczenie

Wstep. Ustawa o Panstwowym Ratownictwie Medycznym okresla zalecany czas dojazdu Zespotu Ratownictwa Medycznego na
miejsce zdarzenia, w rzeczywisto$ci jednak na czas dotarcia do poszkodowanego niekorzystnie wptywa wiele czynnikow, takich
jak odleglto$¢ od miejsca zdarzenia czy aktualny ruch na drogach. W zwiazku z powyzszym w ostatnich latach duzy nacisk ktadzie
si¢ na edukacj¢ z zagadnien pierwszej pomocy potencjalnych §wiadkéw zdarzenia, czyli ogotu spoteczenstwa, ze szczegdlnym
uwzglednieniem ludzi miodych, ktorzy bedac pierwszymi na miejscu zdarzenia powinni podja¢ np. resuscytacje krazeniowo-
oddechowa, tak bardzo istotna w pierwszych minutach od zatrzymania krazenia.

Cel. Celem pracy jest ocena znajomosci zagadnien pierwszej pomocy wsrdd studentdw uczelni uniwersyteckich miasta Poznania
oraz ustalenie czy sa potrzebne zmiany w obecnym systemie edukacji z tego zakresu.

Material i metoda. W badaniu wzigto udziat 393 studentoéw uczelni wyzszych miasta Poznania. Badanie przeprowadzono w oparciu
o kwestionariusz R. Podlewskiego w modyfikacji wtasnej, na ktory sktadaty si¢ dwie czgsci: pierwsza badajaca opinig respondentéw
na temat udzielania pierwszej pomocy w Polsce oraz druga — sprawdzajaca wiedzg merytoryczna z tego zakresu.

Wyniki i wnioski. Na podstawie przeprowadzonego badania stwierdzono, ze poziom wiedzy z zakresu pierwszej pomocy wsrod
0s0b studiujacych kierunki niemedyczne jest niezadowalajacy, laicy czgsto nie podejmuja si¢ udzielenia pierwszej pomocy z obawy
0 pogorszenie stanu osoby poszkodowanej. Ponadto istnieje potrzeba stworzenia komplementarnego systemu nauczania zagadnien
z pierwszej pomocy gwarantujacego odpowiednia jakos¢ edukacji.

SEOWA KLUCZOWE: pierwsza pomoc, studenci, resuscytacja krazeniowo-oddechowa, edukacja.

Summary

Introduction. The law of the Emergency Medical System recommends time of arrival for Emergency Medical Team to the scene.
In fact, the time to reach the injured person depends on many factors such as distance from the scene and the current traffic on the
roads. Therefore, in recent years, much emphasis is placed on potential witnesses first aid education with particular emphasis on
young people, who can be the first on the scene and should take CPR, which is critical in the first few minutes of cardiac arrest.
Aim. Evaluation of knowledge about first aid among university students in the city of Poznan, and to establish, if changes to the
current system of education in this area are needed.

Materials and method. The study involved 393 people and was based on a R. Podlewski questionnaire with own modification. It
consisted of two parts: the first studies the opinion of respondents about people’s practical knowledge of the emergency medical care
in Poland and second — checks the pertinent knowledge in this field.

Results and conclusions. The level of knowledge of first aid among people studying non-medical direction is inadequate, laypeople
often do not take the first aid because of fear of making something wrong. There is a need for create a complementary system of first
aid education to guarantee the high quality of knowledge in this field.

KEY WORDS: first aid, students, cardiopulmonary resuscitation, education.

Wstep

Pomoc przedszpitalna jest w naszym kraju domena
pogotowia ratunkowego oraz innych stuzb przybywaja-
cych jako pierwsze na miejsce zdarzenia: strazy pozar-
nej, WOPR-u, GOPR-u, w rzadkich przypadkach Policji.
Przygodni $wiadkowie najczgsciej nie podejmuja zad-
nych dziatan, poza telefonicznym wezwaniem Zespotu
Ratownictwa Medycznego (ZRM).

Zardéwno Kodeks Karny, jak i Ustawa o Panstwowym
Ratownictwie Medycznym z 2006 r. oraz prawo o ruchu
drogowym naktadaja na kazdego dorostego obywatela
naszego spoleczenstwa obowiazek udzielenia pierwszej
pomocy, w kazdej sytuacji z wyjatkiem takich, w ktorych
moze by¢ zagrozone zycie ratownika. Jest to w pelni uza-
sadnione 1 wynika z faktu, iz stuzby ratownicze rzadko
kiedy maja szanse przyby¢ do poszkodowanego w czasie
krétszym niz 3—5 min. czyli takim, kiedy ludzki mozg
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jest jeszceze w stanie funkcjonowaé bez doptywu $wiezo
utlenowanej krwi. Ustawa o Panstwowym Ratownictwie
Medycznym okresla wprawdzie zalecany czas przyjaz-
du ZRM na miejsce zdarzenia (ktérego mediana w skali
kazdego miesiaca nie moze by¢ wigksza niz 8 minut [1]),
w rzeczywistosci jednak na czas dotarcia do poszkodo-
wanego niekorzystnie wpltywa wiele czynnikéw, takich
jak odlegto$¢ od miejsca zdarzenia czy aktualny ruch na
drogach. W zwiazku z powyzszym w ostatnich latach
duzy nacisk ktadzie si¢ na edukacje potencjalnych §wiad-
kow zdarzenia, czyli ogotu spoteczenstwa, ze szczego6l-
nym uwzglednieniem ludzi miodych — ucznidw, stu-
dentéw. W tym celu podejmowane sa roézne inicjatywy
spoleczne, jak chociazby szkolenia ucznidw i nauczy-
cieli prowadzone przez Wielka Orkiestre Swiatecznej
Pomocy. Jest to szczegélnie istotne w sytuacji nagte-
go zatrzymania krazenia, gdy zastosowanie algorytmu
resuscytacji krazeniowo-oddechowej (RKO, ang. BLS
— Basic Life Support) i uzycie automatycznego defibry-
latora zewngtrznego (ang. AED — Automated External
Defibrillator) przez przygodne osoby ma duzy wplyw na
przezycie chorego i pozytywne rokowanie neurologiczne
[2]. Szybkie wdrozenie algorytmu RKO oraz zastosowa-
nie AED przez swiadkow przed przybyciem ZRM moze
zwigkszy¢ 30-dniowe przezycie oséb po NZK [3].

Cel

Celem pracy byla ocena znajomosci zagadnien
z pierwszej pomocy wsrdd studentow ksztatcacych sig
na uczelniach uniwersyteckich w Poznaniu oraz ustale-
nie czy sa potrzebne zmiany w obecnym systemie edu-
kacji z tego zakresu.

Material i metody

Badania przeprowadzono na przelomie maja i czerw-
ca 2010 roku wsrod 393 osob studiujacych na uczelniach
wyzszych w Poznaniu. Wsrdd respondentdw znalezli
si¢ studenci czterech uniwersyteckich uczelni wyzszych
miasta Poznania oraz Politechniki Poznanskiej: Uniwer-
sytet Medyczny (UM) — 107 os6b, Uniwersytet Ekono-
miczny (UE) — 144, Uniwersytet im. Adama Mickiewicza
i Uniwersytet Przyrodniczy (UAM+UP) — 68 oraz Poli-
technika Poznanska (PP) — 74 osoby. W toku prowadzo-
nych badan postuzono si¢ kwestionariuszem R. Podlew-
skiego w modyfikacji wlasnej. Formularz zostal podzie-
lony na dwie czgsci. Pierwsza z nich zawierata pytania
sprawdzajace opini¢ studentdow na temat wiedzy spote-
czenstwa z zakresu pierwszej pomocy oraz oceng wlasnej
znajomosci tej tematyki (14 pytan — w tym 6 pototwar-
tych). Natomiast czg$¢ druga ankiety sprawdzata wiedzg
respondentéw z zagadnien pierwszej pomocy wg standar-
dow Europejskiej Rady Resuscytaciji 2010 (29 pytan).

Wyniki

Do badania przystapito 254 kobiet i 139 megzczyzn
stanowiac odpowiednio 64,6% 1 35,4% grupy badanej.

Wsroéd badanych na wigkszo$ei uczelni dominuja kobie-
ty (61-82%), natomiast na Politechnice Poznanskiej wig-
cej studentow jest pici meskiej (65%). Wiek ankietowa-
nych plasowat si¢ w przedziale 19-26 lat, natomiast 1%
badanych miato wigcej niz 26 lat. Wigkszo$¢ osob, ktore
wypehnity ankietg na przelomie maja i czerwca 2010 roku
konczyta III lub IV rok studiow, stanowiac ponad 68%
respondentow. Wsrod badanych 39% osob przybylo do
Poznania z matych miast i zdecydowana wigkszos¢ (57%)
pochodzi z wojewodztwa wielkopolskiego, nastgpnie
z zachodnio-pomorskiego (10%), kujawsko-pomorskiego
(6%) i pomorskiego (rowniez 6%). Srednie i duze miasta
przed podjeciem studiow w Poznaniu zamieszkiwato 14%
ankietowanych (przewaga wojewddztwa kujawsko-po-
morskiego (29%), nastgpnie zachodnio-pomorskie (20%)
oraz lubuskie (ponad 14%)). 18% respondentdéw mieszka-
o wczesniej na wsi — w tej grupie prawie 58% to osoby
z Wielkopolski, 13% z wojewodztwa kujawsko-pomor-
skiego oraz niespetna 9% — zachodnio-pomorskiego.

W pierwszej czgsci badania studenci ocenili przy-
gotowanie spoteczenstwa polskiego do podejmowa-
nia czynnos$ci ratowniczych. Zdecydowana wigkszosé
respondentow (ok. 70% osob z kazdej podgrupy) uwaza,
ze Polacy raczej nie sa dobrze przygotowani do udziela-
nia pierwszej pomocy. Odpowiedz ,,zdecydowanie nie”
wybrato ok. 20%, nie ma zdania na ten temat ok. 4%
ankietowanych, a ,raczej tak” wskazato niewiele o0sob
(2-9%) (Rycina 1).

Natomiast samoocena posiadanej przez studentéw
wiedzy z zagadnien pierwszej pomocy korespondowata
z typem uczelni. 68% studentow Uniwersytetu Medycz-
nego ocenito stan swojej znajomosci ww. zagadnien jako
dobry lub bardzo dobry, a ponad 30% oso6b jako niewy-
starczajacy. Sposrod respondentdw z Uniwersytetu Eko-
nomicznego 19% ocenito swoja wiedz¢ na co najmniej
dobrym poziomie, 69% uznato ja jako niewystarcza-
jaca, a 12% przyznato, ze nie zna zagadnien z pierw-
szej pomocy. Z kolei osoby studiujace na Uniwersyte-
cie Adama Mickiewicza, Uniwersytecie Przyrodniczym
i Politechnice Poznanskiej udzielity bardzo podobnych
odpowiedzi: w wigkszosci przypadkow ocenily, ze maja
niewystarczajacy stopien wiedzy (53-59%), edukacjg
na dobrym poziomie zdeklarowato 32-36% studentow,
a 9-11% okreslito swoja wiedz¢ z zagadnien pierwszej
pomocy jako znikoma. Odpowiedz $wiadczaca o bardzo
dobrym stanie wiedzy wsrod tych dwoch grup studen-
tow nie pojawita si¢ w ogdle (Rycina 2).

Kolejnym analizowanym zagadnieniem bylo zrod-
o wiedzy na temat pierwszej pomocy. Blisko 91% osob
z Uniwersytetu Medycznego miato kontakt z zasada-
mi udzielania pierwszej pomocy na studiach, drugim
w kolejno$ci najpowszechniejszym miejscem, gdzie
zagadnienia z pierwszej pomocy byly omawiane bylo
liceum lub technikum (ponad 81%), natomiast w szko-
le podstawowej z zagadnieniami tego typu spotkata si¢
jedynie niecata 1/3 respondentéw. W przypadku pozo-
statych uczelni podstawa edukacji o pierwszej pomo-
cy byla szkota ponadgimnazjalna (UE blisko 93%,
UAM+UP 81%, PP 95%) oraz szkota podstawowa dla
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ok. 30-35% studentéw niemedycznej grupy. Sumarycz-
nie odsetek osob, ktore uzyskaty informacje o pierwszej
pomocy na studiach przedstawia si¢ nastgpujaco: UE 7%,
UAM+UP 44% oraz PP 19%. Pozostale zrodla wiedzy,
na ktére wskazywali respondenci to kurs prawa jazdy,
harcerstwo, kursy ratownikow WOPR, kursy zeglarskie
i motorowodne, a takze kursy przygotowujace do podjg-
cia pracy w roli wychowawcy kolonijnego.

Nastgpne pytanie dotyczylo checi uczestnictwa
w szkoleniach z pierwszej pomocy. Ponad 50% studentéw
zaréwno z grupy UM, jak i z UAM+UP deklarowalo, ze
wzigliby udziat w kursie z pierwszej pomocy, aby od§wie-
zy¢ swoja wiedzg; podobna deklaracje ztozyto blisko 47%
ankietowanych z UE i 43% z PP. Okoto 1/3 0s6b z kazdej
uczelni chcialoby nauczy¢ si¢ pomagac innym w stanach
zagrozenia zdrowia i zycia, natomiast 15% zakow z UM
nie widzi potrzeby uczestnictwa w szkoleniu. Jednakze
czgsto che¢ uczestnictwa w zajgciach z pierwszej pomo-
cy byla determinowana optata, ktoéra nalezatoby uisci¢
organizatorowi szkolenia. Ch¢¢ udziatu w kursie tylko
pod warunkiem, ze bytby bezptatny zastrzegto 44% osob
z UE, 39% z PP, 19% z UAM+UP, a niecate 17% z UM.

Bardzo istotnym zagadnieniem jest kwestia przyczyn
nicudzielania pomocy przez $wiadkow zdarzenia. W opi-
nii respondentdéw na pierwszym miejscu w rankingu
przyczyn tego problemu jest nieumiej¢tno$¢ udzielania
pomocy, nast¢pnie poleganie na innych osobach i oba-
wa o stworzenie wigkszego zagrozenia zdrowotnego dla
poszkodowanego. Natomiast, gdyby respondenci znalezli
si¢ w sytuacji, w ktorej ofiara potrzebowataby podjgcia
przez nich samodzielnych dziatan ratowniczych to ankie-
towani z uczelni niemedycznych najbardziej obawialiby
sig, ze uszkodza poszkodowanemu kregostup szyjny lub
trafia na osobg agresywna, naduzywajaca alkoholu czy
bezdomna. Jesli respondenci z UM nie udzieliliby komu$
pomocy, to najbardziej prawdopodobna przyczyna byta-
by konieczno$¢ narazenia wlasnego zycia, dopiero
w nastgpnej kolejnosci agresja poszkodowanego i mozli-
wos$¢ uszkodzenia krggostupa w odcinku szyjnym.
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Rycina 1. Czy uwazasz, ze spoleczenstwo polskie jest dobrze
przygotowane do udzielania pierwszej pomocy?

Figure 1. Do you think that Polish society is well prepared to
provide first aid?

Analizujac do$§wiadczenia respondentow w zakresie
udzielania pierwszej pomocy w przesztosci stwierdzono,
ze najczesciej podejmowali oni dziatania w przypadku
krwawien, wymiotoéw, omdlen i oparzen. Duzo rzadziej
podejmowali oni czynnosci ratownicze u 0séb z drgaw-
kami, w zadlawieniach, ztamaniach konczyn, urazach
glowy i przy nagtym zatrzymaniu krazenia (NZK). Bli-
sko 1/3 wszystkich studentow nigdy wczes$niej nie poma-
gala osobom w wymienionych sytuacjach.

Druga czg$¢ kwestionariusza (badajaca wiedzeg
merytoryczna respondentdow) zapoczatkowato pytanie
na temat bezpieczenstwa. Z punktu widzenia ratowni-
ka bardzo wazne jest odpowiednie podejscie do miej-
sca zdarzenia, by zachowa¢ ostrozno$¢ i przewidzie¢
potencjalne zagrozenie. Pierwsza czynnoscia, na ktora
wskazali studenci z UM, gdyby znalezli si¢ na miejscu
wypadku to zadbanie o bezpieczenstwo wiasne (77%),
a wigkszos$¢ 0sob z grupy UAM—+UP (56%) oraz studenci
z PP w 55% wezwaliby telefonicznie pomoc; podobnie
postapitoby 49% osob z UE (Rycina 3).

Kolejne pytania, na ktére odpowiadali respondenci
sprawdzaty wiedz¢ z najwazniejszych zagadnien pierw-
szej pomocy. W sytuacji, gdy napotkana osoba ma atak
epilepsji pozadanym zachowaniem jest przytrzymanie
glowy poszkodowanego, aby zminimalizowaé ryzy-
ko obrazen tej czgsci ciala — w ten sposob zachowatoby
si¢ ponad 3/4 przebadanych studentéw UM, 68% z gru-
py UAM+UP oraz mniej niz potowa z UE (49%) i PP
(45%). W kazdej analizowanej grupie druga w kolejnosci
najczgséciej wybierang, niestety nieprawidtowa reakcja
na t¢ sytuacj¢ byto wlozenie patyka miedzy zgby osoby
majacej drgawki (UM 12%, UE 38%, UAM+UP 24%,
PP 47%) (Rycina 4).

Wiedza ankietowanych na temat postgpowania
w przypadku zranienia nozem z towarzyszacym sil-
nym krwotokiem jest niemal identyczna — 58—69% 0sob
zgodnie ze standardami przykryloby rang jalowa gaza
i zastosowalo ucisk z bandazy bezposrednio na rang,
27-38% po natozeniu opatrunku ostaniajacego (bezuci-
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Rycina 2. Na jakim poziomie ocenil(a)by$ swoje umiejgtnosci
z zakresu udzielania pierwszej pomocy?

Figure 2. What is your ability to provide first aid in your opi-
nion?
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skowego) po prostu zaczekatoby az krwawienie ustanie,
a 2-3% z nich (UM, UE, UAM + UP) rozpoczgloby zbyt
wczesne RKO (studenci z PP nie wybrali tej opcji).

Kolejne pytanie dotyczylo waznego zagadnienia
jakim sa wskazania do ewakuacji z pojazdu osoby ran-
nej po wypadku. Najwigeej prawidlowych odpowiedzi
wskazujacych na potrzebg ewakuacji nieoddychajacej
osoby z pojazdu po wypadku, aby rozpoczaé resuscyta-
cje zaznaczyli studenci UM (83%) i UAM + UP (80%),
nastgpnie PP — 77%, a studenci-ekonomisci zachowaliby
sig¢ w ten sposob w 66% przypadkow.

Natomiast wlasciwe postgpowanie w sytuacji omdle-
nia zna ponad 80% studentow z kazdej uczelni — naj-
wyzszy odsetek poprawnych odpowiedzi stwierdzono
wsrod osob studiujacych na Politechnice — 89%. Podob-
nie wysoki odsetek prawidlowych odpowiedzi odno-
towano w pytaniu dotyczacym oparzen. Deklarowana
reakcja blisko 100% studentéw na oblanie si¢ goracym
napojem bytoby natychmiastowe schtodzenie oparzonej
czesSci ciala zimna woda (PP — 99%, UM — 97%, UAM +
UP - 97%, UE — 90%).

Kolejne pytania dotyczyly zagadnien resuscytacji
krazeniowo-oddechowej. Ankietowane osoby przewaz-
nie potrafityby prawidtowo oceni¢ oddech u osoby nie-
przytomnej za pomoca trzech zmystéw — wzroku, stuchu
i czucia — (96% z UM, 85% z PP, 81% z UAM + UP,
80% z UE). Jednoczesnie 15-18% studentow uczelni nie
zwigzanych z medycyna staratoby si¢ sprawdzi¢ obec-
no$¢ oddechu z wykorzystaniem lusterka (t¢ niewtasci-
wa metodg wybratoby jedynie 3% respondentéw z UM).
Wiedzg o liczbie oddechéw jaka trzeba zaobserwowac,
by uznaé¢ wentylacj¢ za prawidtowa posiada mniej niz
50% oséb z grupy studentéw uczelni niemedycznych.
Niemniej 1/3 respondentéw z UM réwniez nie wska-
zata poprawnej odpowiedzi, 2-3 oddechow w ciagu 10
sekund. Natomiast wlasciwy stosunek ucisnig¢é do wenty-
lacji 30:2 w resuscytacji krazeniowo-oddechowej podato
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Rycina 3. Jaka czynno$¢ wykonal(a)bys jako pierwsza przyby-
wajac na miejsce wypadku?

Figure 3. What would be your first action after arrival to the
accident scene?

poprawnie 92% studentéw z UM, w przypadku studen-
tow pozostatych uczelni odsetek wynosi odpowiednio
46% (UE) oraz 57% (UAM + UP i PP) (Rycina 5).

Z kolei prawidtowa czgstos¢ uciskania klatki pier-
siowej byla znana tylko 60% ankietowanych z UM. Na
pozostatych uczelniach odsetek poprawnych odpowiedzi
na to pytanie nie przekroczyt 15% (UE — 7%, UAM +
UP — 15%, PP — 9%). Studenci uczelni niemedycznych
w wigkszo$ci byli blednie przekonani, ze wystarczy
60 uciskow na minutg, by resuscytacja byla skuteczna
(42-53%) (Rycina 6).

Pod wzgledem deklarowanej umiejgtnosci obstugi
automatycznego defibrylatora zewngtrznego (AED), co
znalazto swo6j wyraz w odpowiedzi na pytanie o zna-
jomos$¢ AED, przoduje Uniwersytet Medyczny (75%),
w nastgpnej kolejnosci uplasowaty si¢ UAM + UP (12%)
razem z Politechnika (11%), ostatnie miejsce przypadto
respondentom studiujacym na UE (4%).

Przeanalizowano réwniez zwiazek pomigdzy samo-
ocena studentéw na temat posiadanej przez nich wiedzy
z pierwszej pomocy, a odsetkiem prawidtowych odpo-
wiedzi z drugiej czgsci kwestionariusza. Studenci, kto-
rzy ocenili posiadane przez siebie umiejgtnosci z pierw-
szej pomocy na poziomie bardzo dobrym udzielili $red-
nio 82% poprawnych odpowiedzi, grupa deklarujaca
poziom dobry — 74%, niewystarczajacy — 63%, znikomy
— 57%. Studenci Uniwersytetu Medycznego odpowie-
dzieli w 80% poprawnie na pytania sprawdzajace znajo-
mo$¢ zagadnien pierwszej pomocy. Osoby studiujace na
uczelniach niemedycznych uzyskaly wynik pomigdzy 61
a 66% prawidlowych zaznaczen. Natomiast wsrdd ankie-
towanych z UM najwyzszy odsetek dobrych odpowiedzi
udzielili studenci ratownictwa medycznego (92%), kie-
runku lekarskiego (87%) oraz stomatologii (83%).

Najnizszy odsetek prawidtowych odpowiedzi stwier-
dzono w przypadku pytan o zatrucia srodkami zracymi
(wszystkie uczelnie ponizej 40% poprawnych odpowie-
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Figure 5. How many breaths would you expect in an healthy
adult, within 10 seconds assessment?

dzi), hipotermii (UM — 55%, uczelnie niemedyczne —
41%), urazy glowy (wszystkie uczelnie ponizej 50%).

Omowienie wynikow

W  badaniu analizowano znajomo$¢ zagadnien
z pierwszej pomocy wsrod studentéw uczelni poznan-
skich. Wykazato one, ze osoby ksztalcace si¢ poza
uczelnia medyczna nie posiadaja wystarczajacego
poziomu wiedzy na temat udzielania pierwszej pomo-
cy. Edukacja z tych zagadnien, z ktérymi responden-
ci zetkneli si¢ w szkole $redniej, nie zapewnita odpo-
wiedniego poziomu wiedzy lub zostala z biegiem czasu
zapomniana. Brak wiedzy z pierwszej pomocy, zwlasz-
cza z resuscytacji krazeniowo-oddechowej i brak znajo-
mosci obstugi automatycznego defibrylatora zewngtrz-
nego, skutkuje niepodejmowaniem przez przygodnych
swiadkow zdarzenia czynnosci ratowniczych zgodnie
z przyjetymi na $wiecie standardami. W efekcie zosta-
ja pominigte dwa niezmiernie wazne ogniwa tancucha
przezycia (wczesna resuscytacja krazeniowo-oddecho-
wa, wczesna defibrylacja), dzigki ktorym $wiadkowie
zdarzenia moga zwigkszy¢ szanse na przezycie poszko-
dowanego zanim specjalistyczna pomoc przejmie nad
nim opieke.

Przeprowadzone badanie wykazalo, ze w opinii
blisko 90% studentéw Polacy nie sa przygotowani do
udzielania pierwszej pomocy. Podobny wynik uzyskano
w badaniu Wisniewskiego i wsp., w ktorym respondenta-
mi byli nauczyciele — ok. 75% [4]. W obu badaniach iden-
tycznie uksztattowaty si¢ takze trzy najczgstsze przy-
czyny nieudzielania pomocy osobom w stanie zagroze-
nia zdrowia i Zycia — na pierwszym miejscu znalazty si¢
nieumiej¢tnos¢é podejmowania czynnosci ratowniczych,
nastgpnie liczenie na innych §wiadkéw zdarzenia, a na
ostatnim obawa przed stworzeniem wigkszego zagro-
zenia dla poszkodowanego przez bledne zastosowanie
technik ratowniczych.
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Rycina 6. Jakie tempo uciskania klatki piersiowej nalezy utrzy-
macé podczas resuscytacji?
Figure 6. What is the rate of chest compressions during CPR?

W przeprowadzonym badaniu czynnos$ci z zakresu
pierwszej pomocy w roznych sytuacjach podejmowa-
fo w przesztosci niemal 70% ankietowanych. W odro6z-
nieniu od studentdéw, w badaniu Wisniewskiego i wsp.
jedynie 22% zapytanych nauczycieli [4] przyznalo, ze
udzielalo wczesniej pierwszej pomocy; podobny wynik
uzyskal R. Podlewski w badaniu spoteczenstwa pol-
skiego — ponad 88% o0s6b nie udzielalo nigdy pierw-
szej pomocy [5]. W tym samym badaniu wykazano, ze
ponad 50% ankietowanych potrafi wlasciwie sprawdzi¢
obecnos¢ oddechu u dorostego cztowieka, a takze ma
wiedzg na temat prawidlowej czgstosci oddychania [5].
W poréwnaniu do badania ogétu spoteczenstwa R. Pod-
lewskiego, w ktérym co drugi ankietowany wskazat pra-
widtowa procedurg sprawdzenia oddechu, ponad 80%
poznanskich studentow kojarzy wtasciwa procedurg oce-
ny oddechu, a poprawna liczb¢ oddechéw u zdrowego
dorostego potrafi rozpozna¢ 2/3 respondentéw uczelni
medycznej, a mniej niz 50% z pozostatych grup.

Studenci uczelni niemedycznych nie posiadaja wie-
dzy o tempie uciskania klatki piersiowej, ktore powin-
no wynosi¢ ok. 100 uci$ni¢¢ na minut¢ podczas RKO
(ponizej 15% poprawnych odpowiedzi studentéw PP, UE
i UAM + UP). Prawidlowy stosunek ucisni¢¢ do wde-
chow ratowniczych 30:2 znany jest przede wszystkim
respondentom z UM (powyzej 90%), a jedynie w ok. 53%
pozostaltym ankietowanym. W badaniu K. Adamczyk
i wsp. [6] odsetek 0sdb w spoteczenstwie polskim, ktdre
posiadaja t¢ wiedzg jest zblizony do wyniku studentow
nie ksztatcacych si¢ w kierunku medycznym — wyniost
on 52,5%. Natomiast w badaniu ogétu spoteczenstwa
uzyskano jeszcze nizszy odsetek w porownaniu do pozo-
statych badan — jedynie 37% [7] respondentéw potrafito
wskaza¢ wlasciwy stosunek uci$ni¢¢ do oddechow pod-
czas RKO. Z kolei w badaniu M. Delevar i wsp., w kto-
rym wzigli udziat pracownicy organizacji humanitar-
nych wykazano, ze odsetek os6b posiadajacych wtasciwa
wiedzg na temat RKO wynosi jedynie 53% [8].
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Whioski

1. Wiedza na temat pierwszej pomocy wsrod studentéw
spoza Uniwersytetu Medycznego jest niewystarcza-
jaca w opinii samych respondentow.

2. Osoby nie zwiazane z uczelnia medyczna rzadziej
podejmuja dzialania ratownicze — zdecydowa-
na wickszo$¢ obawia si¢, ze przez swoja niewiedz¢
moze pogorszy¢ stan poszkodowanego.

3. Glownym zroédtem wiedzy o pierwszej pomocy
osob studiujacych kierunki niemedyczne jest szko-
fa ponadgimnazjalna, dla studentéw kierunkow
medycznych — studia na Uniwersytecie Medycznym
w Poznaniu

4. Studenci kierunkéw medycznych w wigkszosci posia-
daja wiedze o prawidtowym stosunku uci$ni¢é¢ do
wentylacji w resuscytacji krazeniowo-oddechowe;j,
natomiast w przypadku innych kierunkéw studiow
jedynie co druga osoba potrafi wskaza¢ poprawny
algorytm resuscytacji krazeniowo-oddechowe;j.

5. Zdecydowana wigkszos¢ ankietowanych ksztat-
cacych si¢ na uczelniach niemedycznych deklaru-
je, ze nie zna obstugi automatycznego defibrylatora
zewngtrznego w odréznieniu od studentéw Uniwer-
sytetu Medycznego, ktorzy uznaja, ze posiadaja wie-
dzg z tego zakresu.

6. Istnieje pilna potrzeba wprowadzenia komplementar-
nego systemu nauczania zagadnien pierwszej pomo-
cy, opartego na mi¢dzynarodowych standardach, kto-
ry zagwarantuje odpowiednia jakos¢ edukacji oraz
ksztattowanie pozytywnych postaw niesienia pomo-
cy poczawszy od wezesnego etapu edukacji szkolnej.

Zakonczenie

Ratownictwo medyczne czgsto postrzegane jest przez
spoteczenstwo jako szereg skomplikowanych czynno-
Sci, ktore wykonywaé moga tylko osoby wyksztatcone
medycznie. To popularne przekonanie skutkuje szeroko
rozpowszechniong obawa $§wiadkow réznych wydarzen
przed podjgciem jakichkolwiek dziatan, by nie zaszko-
dzi¢ poszkodowanemu. Brak wystarczajacej wiedzy
z pierwszej pomocy wsrod studentéw ksztatcacych sig
na kierunkach niemedycznych przemawia za koniecz-
no$cia efektywnego nauczania laikéw, gdyz przypad-
kowi $wiadkowie zdarzenia, ktérzy zastosuja algorytm
resuscytacji krazeniowo-oddechowej i automatycz-
ny defibrylator zewngtrzny przed przybyciem Zespotu
Ratownictwa Medycznego moga odegraé kluczowa role
w ratowaniu zycia poszkodowanego, u ktérego doszto do
naglego zatrzymania krazenia.

Budowanie $wiadomos$ci spoleczenstwa o przydat-
noSci wiedzy z pierwszej pomocy mozna realizowac
poprzez wplatanie tych zagadnien w rézne dziedziny
zycia. Zajgcia z pierwszej pomocy juz teraz sg przepro-
wadzane migdzy innymi na kursach prawo jazdy, Wod-
nego Ochotniczego Pogotowia Ratunkowego, w zakla-

dach pracy oraz w organizacjach harcerskich, a powinny
stanowi¢ obowiazkowy element programu juz edukacji
wczesnoszkolnej. Istnieje potrzeba wprowadzenia kom-
plementarnego systemu nauczania zagadnien z pierwszej
pomocy, ktéry zagwarantuje odpowiednia jakos¢ eduka-
cji oraz ksztaltowanie pozytywnych postaw niesienia
pomocy, szczegdlnie wsrod ludzi miodych.

Poniewaz przedstawione wyniki na temat znajo-
mosci zagadnien z pierwszej pomocy wsrod studentéw
opieraja si¢ na analizie wiedzy teoretycznej ankietowa-
nych, w celu sprawdzenia czy posiadane przez studen-
tow informacje maja odwzorowanie w praktyce, nalezy
przeprowadzi¢ badanie, w ktorym jednym z elementow
bedzie wykonanie przez respondenta w czasie rzeczy-
wistym czynnosci z zakresu pierwszej pomocy. Nie bez
znaczenia bytoby rowniez stworzenie projektu edukacyj-
no-informacyjnego ukierunkowanego na zmiang $wia-
domosci spoleczenstwa na temat udzielania pierwszej
pomocy.
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BADANIE WIEDZY W ZAKRESIE PODSTAWOW YCH ZAGADNIEN RESUSCYTACJI
U RATOWNIKOW PSP, STUDENTOW MEDYCYNY I LEKARZY STAZYSTOW

EVALUATION STUDY OF THE KNOWLEDGE OF BASIC LIFE SUPPORT
OF STATE FIRE SERVICE FIREFIGHTERS, MEDICAL STUDENTS AND RESIDENT DOCTORS

Zaktad Ratownictwa i Medycyny Katastrof
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
p-o. kierownika: dr n. med. Magdalena Witt

Streszczenie

Wstep. Szkolenia z zakresu podstawowych czynnosci resuscytacyjnych prowadzone dla ogotu spoteczenstwa oraz medycznego
i niemedycznego personelu ratowniczego maja ogromne znaczenie w zwigkszeniu przezywalnosci osob, u ktorych doszto do
Nagtego Zatrzymania Krazenia.

Cel. Celem pracy jest wykazanie wiedzy 0sob objetych obowiazkiem posiadania umiejgtnosci z zakresu podstawowych zagadnien
resuscytacji krazeniowo-oddechowej wynikajacym z toku nauczania na uczelni medycznej (studenci medycyny, lekarze stazysci),
czy tez programu szkolenia stuzb mundurowych w Polsce (zawodowi strazacy).

Material i metoda. Badaniem objgta zostata grupa 117 strazakow — ratownikoéw PSP, 72 studentow IV roku Wydziatu Lekarskiego
UMP w Poznaniu i 82 lekarzy stazystow. Wykorzystujac kwestionariusz jednokrotnego wyboru, sprawdzono ich wiedzg
merytoryczna, a wyniki poddano analizie w oparciu o program Microsoft EXEL.

Wiyniki. Najwigksza liczba bledow popetnionych we wszystkich podgrupach badanych dotyczyta miejsca prowadzenia ucisnigé
klatki piersiowej u niemowlgcia podczas resuscytacji: lekarze 79,3%, strazacy 84,6%, studenci medycyny 76,4%. W analizowanej
grupie 157 oséb (58%) nie posiada odpowiedniej wiedzy na temat prowadzenia czynno$ci resuscytacyjnych (dorostego, dziecka,
niemowlgcia), 91 ankietowanych (33,6%) nie zna prawidlowego stosunku uci$ni¢¢ do oddechow podczas prowadzenia podstawowych
zabiegdw resuscytacyjnych u 7 letniego dziecka, a 122 osoby (45%) nie posiadaja wiedzy, w jakim czasie podczas prowadzenia
podstawowych czynnosci resuscytacyjnych oceniaé tgtno.

Whioski. Wobec istotnych brakéw w prezentowanej wiedzy, stwierdzono, Ze istnieje potrzeba prowadzenia systematycznych szkolen
przypominajacych dla medykow i stuzb mundurowych w oparciu o obecnie obowiazujace standardy resuscytacji krazeniowo-
-oddechowej wg ILCOR.

SEOWA KLUCZOWE: strazacy — ratownicy, pierwsza pomoc, resuscytacja, stazysci, studenci uniwersytetu medycznego, nagte
zatrzymanie krazenia, wytyczne RKO, ILCOR.

Summary

Introduction. Basic life support courses conducted for the general public and the medical and non-medical emergency services are
of great importance in increasing the survival rate of those patients who had cardiac arrest.

Aim. The aim of this study is to demonstrate knowledge of those covered by the obligation to have the basic skills in cardiopulmonary
resuscitation resulting from a course of education at medical school (medical students, interns), or uniformed services training
program in Poland (professional firefighters).

Material and methods. The study group included 117 state fire services firefighters-rescuers, 72 fourth-year students of the Faculty
of Medicine in Poznan and 82 doctors in training. Using a multiple choice questionnaire their technical knowledge was examined,
and the results were analyzed based on Microsoft EXEL.

Results. The largest number of errors made across all examined subgroups concerned the place of chest compressions during CPR
in an infant: 79.3% of doctors, 84.6% of firemen, 76.4% of medical students. In the evaluated group of 157 people 58% did not have
adequate knowledge about how to conduct the resuscitation on adult, child, infant, 91 respondents (33.6%) did not know the correct
ratio of compressions to breaths during a basic life support in 7 year old and 122 persons (45%) had no knowledge at what time
during basic life support to evaluate the pulse.

Conclusions. In view of the significant gaps in the knowledge presented, it was found that there is a need for systematic reminding
training for medics and the uniformed services, based on current standards of cardiopulmonary resuscitation by ILCOR.

KEY WORDS: firefighters — rescuers, first aid, resuscitation, resident doctors, medical students, sudden cardiac arrest, guidelines
CPR, ILCOR.

Wstep no$¢ resuscytacji krazeniowo — oddechowej podej-

mowanej przez S$wiadkow zdarzenia oraz medycz-

W ostatnich latach daje sig¢ zauwazy¢ szeroko zakro- ny i1 niemedyczny personel ratowniczy. Efektywnosc
jone akcje propagujace obowiazek i wysoka skutecz- czynno$ci przez nich wykonywanych ma ogromny

PRACE ORYGINALNE



648 Marek Dabrowski, Agata Dabrowska, Maciej Sip, Magdalena Witt

wplyw na przezywalnos¢ poszkodowanych po epizo-
dzie Naglego Zatrzymania Krazenia (NZK). Wiedze
na temat standardow postgpowania w ww. sytuacjach
nabywana jest na licznych kursach i szkoleniach. Pod
koniec lat 90-tych zeszlego wieku wdrozono w Polsce
po raz pierwszy system szkolen strazakow-ratownikow
w zakresie udzielania pierwszej pomocy, w oparciu
o wytyczne Komendanta Gtownego Panstwowej Strazy
Pozarnej (PSP) do organizacji ratownictwa medycznego
KSRG z 17 marca 1999 roku. Od tego okresu strazacy
— ratownicy PSP i Ochotniczej Strazy Pozarnej (OSP)
oraz ratownicy podmiotow wilaczonych do systemu
(GOPR, TOPR, WOPR itp.) realizuja zadania z zakre-
su ratownictwa medycznego w oparciu o ujednolicony
program dydaktyczny. W ramach tego programu, obok
takich zagadnien jak taktyka i organizacja ratownictwa
medycznego, pierwsza pomoc w urazach mechanicz-
nych, termicznych i chemicznych, warunki ekstremalne
w ratownictwie medycznym, psychologia akcji ratunko-
wej itd., na pierwszym miejscu znalazty si¢ zagadnienia
resuscytacji dorostego, dziecka i niemowlgcia [1, 2, 3].
W tych samych latach studenci medycyny oraz lekarze
stazysci uczyli si¢ rowniez podstawowych zagadnien
i czynnosci zwiazanych z udzielaniem pomocy poszko-
dowanemu w stanie bezposredniego zagrozenia zdro-
wia czy zycia. Zajecia dla studentow wydziatu lekar-
skiego z zakresu udzielania pierwszej pomocy sa rea-
lizowane przez zaktady i katedry w roznych okresach
studiow w zaleznos$ci od uczelni. Wazne jest jednak to,
ze zagadnienia te sa powtarzane i podzielone na pozio-
my kompetencji tj. podstawowe zabiegi resuscytacyjne
i pierwsza pomoc, jak rdwniez zaawansowane zabiegi
resuscytacyjne czy postgpowanie w obrazeniach ciata.
Lekarze stazyS$ci, czyli potencjalne osoby, ktére moga
prowadzi¢ czynnosci ratunkowe w zespotach wyjazdo-
wych ratownictwa medycznego czy pracujacy w przy-
sztosci w Szpitalnych Oddziatach Ratunkowych (SOR)
uczestnicza podczas odbywania stazu podyplomowego
w zajgciach z zagadnien BLS (podstawowe czynnosci
resuscytacyjne) oraz ALS i czg¢sto EPLS (zaawansowa-
ne zabiegi resuscytacyjne dorostych i dzieci). Z etyki
zawodu wynika, ze kazdy lekarz, ale rowniez student
medycyny powinien zna¢ i umie¢ wykorzystaé¢ w prak-
tyce aktualne standardy udzielenia pomocy nie tylko
wtedy, kiedy dyzuruje/odbywa zajecia w ambulansie
czy w Szpitalnym Oddziale Ratunkowym, ale takze
w kazdej tzw. przygodnej sytuacji [4].

Cel pracy

Celem pracy jest sprawdzenie stanu wiedzy z pod-
stawowych zagadnien resuscytacji dorostego, dziecka
i niemowlecia u strazakéw, studentow medycyny i leka-
rzy stazystdbw oraz porownanie wynikow uzyskanych
badaniem tych 3 grup potencjalnych ratownikow wywo-
dzacych sig z roznych obszaréw kompetencji a majacych
ogromne prawdopodobienstwo znalezienia si¢ w sytua-
cji naglego zatrzymania krazenia u chorego/poszkodo-
wanego.

Material i metody

Badaniem objeto podgrupe 117 strazakow—ratowni-
kéw PSP, 72 studentow 1V roku Wydziatu Lekarskiego
UMP w Poznaniu i 82 lekarzy stazystow.

Badanie przeprowadzono na podstawie kwestiona-
riusza jednokrotnego wyboru sprawdzajacego wiedzg
ankietowanych z podstawowych zagadnien resuscyta-
cji krazeniowo-oddechowej u o0so6b dorostych, dzieci
i niemowlat. Pytania obejmowaty zasadnicze elementy
standardu resuscytacyjnego zgodne z obowiazujacymi
w roku 2005 standardami nauczania kreowanymi przez
migdzynarodowe wytyczne International Liaison Com-
mittee on Resuscitation (ILCOR) [5].

Analizg statystyczna przeprowadzono w oparciu
o program Microsoft EXEL.

Wyniki

Wyniki z analizy dotyczyty oceny:

1. Stosunku oddechow do ucisnig¢ podczas resuscytacji
7-letniego dziecka.

2. Czasu oceny obecnosci tg¢tna u nieprzytomnego

poszkodowanego.

Miejsca prowadzenia uci$nig¢ u niemowlgcia.

Sekwencji etapow postgpowania resuscytacyjnego.

S. Pierwszej kontroli tgtna podczas resuscytacji doro-
stego.

Wstepnym etapem badania byto poréwnanie catoscio-
we wynikow uzyskanych przez analizowane podgrupy.
Najwigkszy odsetek $redniej liczby btedow popetniony
zostal przez ratownikow-strazakow, a najmniejszy przez
lekarzy (Rycina 1).

Oceniono réwniez odsetek badanych, ktérzy odpowie-
dzieli poprawnie na wszystkie pytania i tych, ktérzy nie
odpowiedzieli poprawnie na zadne pytanie (Rycina 2 i 3).

Najwickszy odsetek badanych, ktérzy nie odpowie-
dzieli poprawnie na zadne pytanie stanowili strazacy,
minimalnie lepsi od nich byli studenci, a 2,5% lekarzy
nie udzielito zadnej poprawnej odpowiedzi.

Kolejnym elementem badania byta analiza odpowie-
dzi na poszczegdlne pytania. Na rycinie 4 przedstawio-
no odsetek bledow popetnionych przez ankietowanych
w pytaniach o stosunek uci$nie¢ do oddechéw u 7-let-
niego dziecka, czas oceny obecnos$ci tgtna u nieprzytom-

B
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Rycina 1. Srednia liczba bledow popelniona przez badane grupy.
Figure 1. Average number of mistakes in study groups.
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nego poszkodowanego, miejsce prowadzenia uci$nigc
klatki piersiowej u niemowlat, sekwencj¢ dziatan ratow-
niczych podczas Resucytacji Krazeniowo Oddechowe;j
(RKO) 1 kontrolg tetna w trakcie RKO. Najwigcej btg-
dow wsrod lekarzy pojawito si¢ w odpowiedzi na pyta-
nie dotyczace miejsca uciskania klatki piersiowej pod-
czas RKO u niemowlecia.

Z kolei strazakom-ratownikom najwigcej trudno$ci
przysporzyto pytanie zwigzane z okresleniem prawidtowej
sekwencji dziatan, a nastgpnie pytanie dotyczace miejsca
ucis$nig¢ klatki piersiowej u niemowlgcia (Rycina 5).

14 13,4
c 12
10
£ 8
£ s
= 4

2 0 0

0 T

strazacy studenci lekarze

Rycina 2. Odsetek badanych, ktorzy odpowiedzieli poprawnie

na wszystkie pytania.
Figure 2. Percentage of examined who answered correctly to all

questions.

Natomiast studentom medycyny, podobnie jak leka-
rzom, problem sprawiato okreslenie prawidlowego miej-
sca ucisnig¢ klatki piersiowej u niemowlgcia (Rycina 6).

Na rycinie 7 przedstawiono zbiorcze poréwnanie pro-
centowe liczby badanych, ktorzy popetnili bledy w ana-
lizowanych zagadnieniach.

Zbiorcze poréwnanie wynikow uzyskanych przez
ankietowanych podczas udzielania odpowiedzi na
poszczegodlne pytania wskazuje na najwigksze trudno-
$ci w prawidlowym okresleniu miejsca uciskania klat-
ki piersiowej u niemowlat (Rycina 8). Wiedza ankieto-
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Q
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-
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strazacy studenci lekarze

Rycina 3. Odsetek badanych, ktorzy nie odpowiedzieli popraw-

nie na zadne pytanie.
Figure 3. Percentage of examined who answered wrong to all

questions.
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Rycina 4. Odsetek lekarzy, ktorzy popetnili btedy w poszczegdlnych pytaniach.
Figure 4. Percentage of examined resident doctors who made mistakes answering qu-

estions.
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Rycina 5. Odsetek strazakow, ktorzy popehnili bledy w poszczegolnych pytaniach.
Figure 5. Percentage of examined firefighters who made mistakes answering que-
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wanych na temat poszczegoélnych czynnosci lub czesci
algorytmu postgpowania jest niewystarczajaca. 86%
strazakéw miato problem z prawidlowa odpowiedzia na
pytanie dotyczace sekwencji dzialan podczas resuscyta-
cji, natomiast najtrudniejszym pytaniem dla studentow
medycyny okazato si¢ pytanie zwiazane z kontrolnym
badaniem tgtna podczas RKO (kiedy i czy w ogole doko-
nywac tego pomiaru); na to pytanie btednej odpowiedzi
udzielito 71% badanych. Z kolei lekarze stazy$ci najwig-
cej btedéw popehili (79% nieprawidlowych odpowie-
dzi) w pytaniu dotyczacym wyznaczenia miejsca ucis-
nig¢ klatki piersiowej podczas resuscytacji niemowlat.

Z dydaktycznego punktu widzenia istotnym jest, kto-
re zagadnienia sprawily respondentom najwigcej trudno-
$ci, czyli zostaty przez nich najstabiej opanowane.

Na rycinie 8 pokazano, ze najwigcej probleméw
(88,5% catej grupy badanej) badani mieli z odpowiedzia
dotyczaca miejsca ucisnig¢ klatki piersiowej niemowlgcia.

Natomiast na rycinie 9 przedstawiono, iz pytanie
okreslajace stosunek oddechéw do uci$nigé klatki pier-
siowej byt dla calej grupy badanych najtatwiejszym
zagadnieniem, na ktére 66,4% ankietowanych udzielito
poprawnej odpowiedzi.

Z kolei rycina 10, na ktorym stosunek odpowiedzi
prawidtowych (42%) do btednie udzielonych (58%) we
wszystkich pytaniach dla catej grupy ankietowanych,
potwierdza, ze az 3/5 odpowiedzi na wszystkie pytania
jest biedna.

Sumarycznie mozna stwierdzié¢, iz wsrod catej grupy
badanych 157 0sob (58%) nie posiada odpowiedniej wie-
dzy na temat prowadzenia czynno$ci resuscytacyjnych
(dorostego, dziecka, niemowlgcia), 91 ankietowanych (33,
6%) nie zna prawidtowego stosunku uci$ni¢¢ do oddechoéw
podczas prowadzenia podstawowych zabiegéw resuscyta-
cyjnych u 7-letniego dziecka, a 122 osoby (45%) nie posia-
daty wiedzy w jakim czasie podczas prowadzenia podsta-
wowych czynno$ci resuscytacyjnych oceniac tetno.

Gdyby naszym badanym przyszto uciska¢ klatke
piersiowa chorego/poszkodowanego z zatrzymaniem
krazenia — 240 o0so6b (88,5%) nie potrafitoby wyznaczy¢
prawidlowego miejsca uci$nig¢ klatki piersiowej u nie-
mowlat, 181 osob (66,8%) napotkaloby problem w kolej-
nos$ci wykonywania algorytmu post¢gpowania podczas
czynnosci resuscytacyjnych, a 148 osob (54,6%) nie mia-
loby pewnosci czy oraz w ktorym momencie nalezy pod-
czas resuscytacji ponownie kontrolowacé tetno chorego.
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Rycina 6. Odsetek studentow, ktorzy popetnili bledy w poszczegdlnych pytaniach.
Figure 6. Percentage of examined medical students who made mistakes answering qu-

estions.
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Rycina 7. Poréwnanie procentowe liczby badanych, ktorzy popetnili bledy w poszcze-

golnych pytaniach.

Figure 7. Percentage of examined subjects who made mistakes answering questions.
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Rycina 8. Odsetek bledow badanej grupy w poszczegodlnych pytaniach.
Figure 8. Percentage of examined who made mistakes answering particular questions.
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Rycina 9. Odsetek poprawnych odpowiedzi w poszczegdlnych pytaniach.
Figure 9. Percentage of correct answers for particular questions.

B prawidtowe odpowiedzi

B btedne odpowiedzi

Rycina 10. Stosunek poprawnosci we wszystkich pytaniach, na
ktore odpowiadali ankietowani.

Figure 10. Proportion of correct/incorrect answers in all exami-
ned groups.

Omowienie wynikow

W badaniu analizowano znajomos$¢ zagadnien zwia-
zanych z udzielaniem pierwszej pomocy podczas resu-
scytacji krazeniowo-oddechowej wsrdéd 3 grup respon-
dentéw z réznych obszarow kompetencji ratowniczych
(strazacy-ratownicy, studenci medycyny oraz leka-
rze stazys$ci). Jak si¢ nalezalo spodziewaé, liczba ble-
déw popelnionych przez strazakéw byla w poréwnaniu
z lekarzami stazystami duzo wigksza. Na uwage zwraca-
ja zblizone wyniki pomigdzy strazakami-ratownikami

PSP, a studentami I'V roku medycyny — w obu badanych
podgrupach liczba popetnionych btedow byta poréwny-
walna i niestety, znaczna. Najwigkszy odsetek badanych,
ktorzy nie odpowiedzieli poprawnie na zadne pytanie
stanowili strazacy, minimalnie lepsi byli od nich studen-
ci, natomiast wérdd lekarzy 2,5% nie udzielito Zadnej
poprawnej odpowiedzi. Z drugiej jednak strony, jedynie
wsrod lekarzy stazystow znalazty si¢ osoby, ktore odpo-
wiedziaty poprawnie na wszystkie pytania, ale i tak sta-
nowili oni tylko 13,4% badanej podgrupy.

W przeprowadzonym badaniu az 157 0sob (58%) nie
posiadato odpowiedniej wiedzy na temat prowadzenia
podstawowych czynno$ci resuscytacyjnych. W bada-
niach studentéw Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
przeprowadzonych przez 1. Skitek 96% osob ankietowa-
nych potrafilo prawidtowo oceni¢ oddech u osoby nie-
przytomnej i rozpoczaé RKO [6]. Z kolei w opisywanym
badaniu tylko 64,6% 0s6b odpowiedzialo prawidlowo na
pytanie dotyczace sekwencji czynno$ci podczas resuscy-
tacji, podczas, gdy 96% badanych studentow UMP (I.
Skitek), okreslito prawidtowy stosunek ucisnig¢ do wen-
tylacji 30: 2 w resuscytacji krazeniowo-oddechowej [6].

W badaniu I. Skitek 53% ankietowanych, ktoérzy nie
sa medykami podato prawidtowo stosunek oddechow do
ucisnig¢ klatki piersiowej podczas RKO, podobny wynik
52,5% uzyskat K. Adamczyk i wsp., oceniajac studentow
ksztatcacych si¢ na kierunkach niemedycznych [6, 7].

W przeprowadzonym badaniu strazacy-ratownicy,
ktorzy formalnie medykami nie sa, osiagngli wynik
poprawnosci w okresleniu stosunku oddechéw do ucis-
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ni¢¢ na poziomie 68,4%. Dla porownania — 0got spo-
leczenstwa w badaniu A. Apczynskiej i wsp., osiagnat
poziom 37% w ocenie tego samego zagadnienia [8].

‘Whioski

1. Najwigksza liczba bledow popetnionych we wszyst-
kich podgrupach badanych dotyczyta miejsca do pro-
wadzenia uci$nig¢ klatki piersiowej u niemowlgcia
podczas resuscytacji: lekarze 79,3%, strazacy 84,6%,
studenci medycyny 76,4%

2. Sposéréd badanych grup najwicksza liczbg bledow
w pytaniu dotyczacym pierwszej kontroli tgtna pod-
czas RKO osoby dorostej popetnili studenci medycy-
ny — 71%, w poréwnaniu ze strazakami — 43% i leka-
rzami stazystami — 34%.

3. Strazacy popetnili najwigcej blgdéw w pytaniu doty-
czacym sekwencji dziatan w trakcie RKO — 86%,
natomiast studenci medycyny — 57%, a stazySci-
38%.

4. Podczas prowadzenia RKO u 7-letniego dziecka 50%
studentow medycyny popetnito btad w pytaniu doty-
czacym stosunku oddechow do uci$nigé, strazacy
ratownicy — 32% bledow, a lekarze stazysci — 19%
btednych odpowiedzi.

5. W pytaniu o czas oceny tgtna u nieprzytomnej 0so-
by poszkodowanej 63% strazakow udzielito biednej
odpowiedzi, 43% studentow i 16% lekarzy stazy-
stow.

6. Sumaryczna liczba popetnionych btedow wskazuje
na niedostateczne opanowanie standardow resuscy-
tacji przez strazakow — Panstwowej Strazy Pozarne;j,
studentow medycyny i lekarzy stazystow.

7. Istnieje potrzeba prowadzenia systematycznych szko-
len przypominajacych dla medycznego i niemedycz-
nego personelu ratowniczego w oparciu o aktualizo-
wane standardy.

Zakonczenie i podsumowanie

Liczba nieprawidlowych odpowiedzi na pytania
dotyczace absolutnie podstawowych elementdw proce-
dury resuscytacyjnej wskazuje na koniecznosc¢ jej cia-
glego przypominania i odnawiania. Z przeprowadzone-
go badania wynika, ze w sytuacji udzielania pierwszej
pomocy az 60% oséb objetych badaniem nie potrafitaby
jej udzielié. Dotyczy to zar6wno medycznego, jak i nie-
medycznego personelu ratowniczego.

Obowiazek podjecia podstawowych dzialan ratu-
jacych zycie spoczywa na wszystkich dorostych, a na
personelu medycznym i szeroko pojetym ratowniczym
w szczegolnosci. Stad konieczno$é usystematyzowa-
nych, odnawianych z odpowiednia czgstotliwoscia szko-
leh w tym zakresie. Panstwowa Straz Pozarna wpro-
wadzila je jako obowiazkowe dla swych pracownikow,
majac system obligatoryjnego odnawiania co 3 lata uzy-
skanych przez ratownikow PSP uprawnien ratowniczych
[3]. Wydaje si¢ w petni uzasadnione wprowadzenie ana-
logicznie okreslonego prawem systemu obowiazkowego

uaktualniania i przypominania wiadomosci z resuscyta-
cji rowniez dla medykow.

Badana grupa strazakow-ratownikow posiada
mniejsza wiedz¢ na temat resuscytacji niz badana gru-
pa medykow. Natomiast w poréwnaniu do osob bez
wyksztalcenia medycznego, strazacy—ratownicy lepiej
znaja standardy RKO. Wynika z tego fakt, ze szkole-
nie spoteczenstwa w podobnym jak strazacy—ratownicy
systemie, z obowigzkowym odnawianiem uprawnien
mogtoby zwigkszy¢ procent przezywalnosci poszkodo-
wanych z zatrzymaniem krazenia.

W obecnie obowiazujacych Wytycznych Resuscy-
tacji Krazeniowo-Oddechowej 2010 wspolnym priory-
tetem ILCOR jest wdrazanie wysokiej jakosci uci$nigé
klatki piersiowej bez wentylacji w mysl zasady ,,mocno,
szybko 1 sprezyscie”, w sytuacji braku sprzgtu, umiejet-
nosci lub bezpieczenstwa [9]. Zmiana ta w szczegdlny
sposob podkresla koniecznos$¢ nauczania prawidtowego
uciskania klatki piersiowej podczas prowadzenia czyn-
nosci resuscytacyjnych.

Cho¢ oczywistym jest, ze charakterystyka pracy,
kompetencje, zakres obowiazkéw, czy tez srodowisko
dziatan badanych w poszczegolnych grupach jest zgota
odmienne; nie zwalnia to ich jednak z obowiazku zna-
jomosci na najwyzszym poziomie obecnie obowiazuja-
cych na $wiecie standardow prowadzenia Resuscytacji
Krazeniowo-Oddechowe;.
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Streszczenie

Tomografia komputerowa z promieniem stozkowym (ang.: cone beam computed tomography, CBCT) jest coraz czg$ciej stosowana
w stomatologii i laryngologii. Wykorzystywana jest w wielu dziedzinach stomatologii: implantologii, stomatologii chirurgicznej,
kariologii, ortodoncji, periodontologii oraz do obrazowania schorzen stawu skroniowo-zuchwowego. Jedna z podstawowych zalet
tomografii CBCT jest uwidocznienie badanych struktur w trzech wymiarach oraz mozliwo$¢ rekonstrukeji przestrzennych. W pracy
przedstawiono szczegdtowo rézne mozliwosci zastosowania CBCT w diagnostyce obrazowej w laryngologii i stomatologii.

SEOWA KLUCZOWE: tomografia komputerowa z promieniem stozkowym, zdjgcia rentgenowskie, radiografia cyfrowa.

Summary

Cone beam computed tomography (CBCT) is widely used in dentistry and ear, nose and throat medicine (ENT). The application
of CBCT has been particularly effective in various areas of clinical dentistry, including implantology, dental surgery, cariology,
orthodontics, periodontology or temporomandibular joint disorders. The major advantage of CBCT is its capability to visualize
examined structures in three dimensions, as well as to provide the examiner with three-dimension reconstructions of the areas of

interest. In this paper, various ways of CBCT use in dentistry and ENT are presented and discussed in detail.

KEY WORDS: cone beam computed tomography, X-ray pictures, digital radiography.

Od wielu lat w stomatologii diagnostyka radiologicz-
na odgrywa bardzo wazna rolg. Caly czas obserwuje si¢
jej dynamiczny rozwdj. W obrazowaniu twarzoczaszki
zastosowanie maja zdjecia okotowierzchotkowe, skrzyd-
lowo-zgryzowe, pantomograficzne oraz cefalometryczne
wykonywane na kliszach. Nalezy doda¢, ze coraz czgs-
ciej klasyczne zdjgcia rentgenowskie zostaja zastapione
zdjeciami cyfrowymi, gdzie wynik badania otrzymu-
je si¢ na ekranie komputera i mozna go poddaé prze-
ksztalceniu zmieniajac kontrast lub powigkszajac dany
obszar. Wada opisanych zdje¢ jest ich dwuwymiarowosc.
W przypadku wykonania konwencjonalnych zdj¢¢ oko-
lowierzchotkowych mamy do czynienia, migdzy inny-
mi, z naktadaniem si¢ tuku jarzmowego w rejonie trzo-
nowcow, przez co interpretacja zmian patologicznych
w tej okolicy jest utrudniona. Zdje¢cia pantomograficzne,
bedace kilka lat temu podstawa w planowaniu leczenia
stomatologicznego, nie odzwierciedlaja rzeczywistych
rozmiaréw struktur anatomicznych, poniewaz otrzyma-
ny obraz jest powigkszony.

Ze wzgledu na to, ze konwencjonalne zdjgcia rent-
genowskie, jak i radiografia cyfrowa byly niewystarcza-
jace, przede wszystkim w planowaniu implantow oraz
leczeniu nieprawidlowosci zgbowych, takich jak zgby
zatrzymane czy nadliczbowe, poszukiwano nowych
metod obrazowania trojwymiarowego.

Wynalezienie tomografii komputerowej z promie-
niem stozkowym dato mozliwo$¢ interpretacji otrzy-
manego obrazu na ekranie komputera nie tylko w trzech
wymiarach, czotowym, strzaltkowym i osiowym, ale tak-
ze otrzymanie przekrojow transsektalnych i rekonstruk-
cji trojwymiarowych. Zaleta tomografii komputerowej
z promieniem stozkowym (CBCT — Cone Beam Com-
puted Tomography) jest réwniez to, ze zakres ocenia-
nego obszaru moze by¢ dowolnie dobrany w zaleznosci
od wskazan, tak wigc badany region obejmowaé¢ moze
zuchwe po zatok¢ szczgkowa. Dzigki temu tomografia
CBCT znajduje zastosowanie w laryngologii w ocenie
zatok szczgkowych.

Jak sama nazwa wskazuje, w tomografii komputero-
wej z promieniem stozkowym wiazka promieniowania
X przyjmuje ksztalt stozka, a nie jak we wczesniej sto-
sowanej tomografii spiralnej ksztalt wachlarza [1]. Inny
jest takze detektor promieniowania; w tomografii kom-
puterowej z promieniem stozkowym — dwuwymiarowy,
natomiast w tomografii spiralnej — liniowy [2]. Podczas
badania zaréwno lampa, jak i detektor promieniowania
obracaja si¢ wokdl glowy pacjenta o 360 stopni podczas
jednego obrotu. Czas skanowania jest znacznie krot-
szy niz w przypadku tomografii spiralnej, dzigki cze-
mu pacjent otrzymuje mniejsza dawke promieniowa-
nia zgodnie z zasada ALARA (4s Low As Reasonably
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Achievable). Majac na wzgledzie zasade ALARA, kto-
ra mowi, ze nalezy uzyskac jak najwigksza ilo$¢ infor-
macji diagnostycznych przy zastosowaniu maksymalne;j
redukeji dawki promieniowania rentgenowskiego, jak
to rozsadne i osiagalne, tomografi¢ CBCT nalezy zle-
ci¢ u pacjenta, u ktéorego wnosi ona cenne, nowe infor-
macje diagnostyczne, ktorych uzyskanie nie byto moz-
liwe dzigki tradycyjnej rentgenodiagnostyce. Standardy
obrazowania wolumetrycznego (CBCT) zostaty opisane
przez Rozyto-Kalinowska [3].

Dzicki krotkiemu czasowi skanowania zminimali-
zowane zostato ryzyko poruszenia si¢ pacjenta podczas
badania, dzigki czemu jako$¢ otrzymanego obrazu jest
zdecydowanie lepsza i pozwala na doktadna diagnozg.

Zaleta tomografii komputerowej z promieniem
stozkowym jest mozliwo$¢ ogladania danego obszaru
w trzech plaszczyznach rownoczes$nie. Udogodnieniem
sa linie referencyjne pozwalajace na doktadna lokaliza-
cj¢ ocenianego obszaru w obrgbie twarzoczaszki. Opro-
gramowanie komputerowe pozwala nie tylko na oceng
trojwymiarowa, wykonanie rekonstrukcji wybranego
obszaru bez nakladania si¢ struktur anatomicznych, ale
réwniez na dokonanie pomiardw zmian patologicznych,
jak 1 grubosci wyrostka zebodotowego przed planowa-
nymi zabiegami implantologicznymi.

Oprécz implantologii tomografia CBCT znajduje
zastosowanie w takich dziedzinach jak: periodontolo-
gia, chirurgia stomatologiczna, endodoncja, ortodoncja,
kariologia oraz w obrazowaniu schorzen stawu skronio-
wo-zuchwowego, a takze w wizualizacji zatok szczgko-
wych i1 jamy nosowej bedacych w polu zainteresowan
laryngologow.

Dzigki mozliwosci pomiardéw w trzech ptaszczyznach
w tomografii CBCT chirurdzy stomatologiczni moga
zaplanowa¢ rozmiar implantéw oraz okresli¢ doktadna
pozycje ich potozenia w kosci. Wazna cecha, ktdra moz-
na oceni¢, przed planowanym wszczepieniem implan-
tow, na podstawie tomografii komputerowej z promie-
niem stozkowym, jest gesto$¢ kosci 1 ocena rokowania
stabilizacji wszczepu [4]. Proby okreslenia gestosci kosci
na podstawie zdj¢¢ pantomograficznych ze wzglgdu na
nakladanie si¢ roznych przekrojow sa bardzo trudne lub
niemozliwe.

Tomografia CBCT pozwala takze na doktadna loka-
lizacje kanatu zuchwy, w ktorym przebiega nerw zgbo-
dotowy dolny [5]. W przypadku dokonywania pomiaréw
na zdjgciu pantomograficznym istnieje ryzyko dobra-
nia zbyt dtugiego implantu i uszkodzenia nerwu zgbo-
dotowego dolnego. Z podobna sytuacja spotykamy si¢
w szczece, gdzie przed zabiegiem implantacji nalezy
wykonaé precyzyjne pomiary w okolicy przedtrzonow-
cOw 1 trzonowcow, ktorych korzenie sasiaduja z zatoka
szczgkowa. Brak doktadnych wymiaréw skutkuje uszko-
dzeniem S$ciany zatoki szczgkowej i umieszczeniem
wierzchotka implantu w $wietle zatoki.

Dzigki tomografii komputerowej z promieniem
stozkowym mozliwe jest okreslenie potozenia korze-
ni sasiadujacych z¢bow tak, aby ich nie uszkodzi¢ pod-
czas zakladania implantu, szczegdlnie przydatne sa tutaj

przekroje transsektalne, a wigc uwidocznienie wymiaru
przednio-tylnego, ktorego nie da si¢ zobrazowac na zdjg-
ciu pantomograficznym.

Wykorzystanie tomografii CBCT zmniejsza ryzyko
popetnienia bledu podczas okreslenia lokalizacji implan-
tu oraz pozwala na precyzyjne umieszczenie wszczepu
w kos$ci. Dzigki tej nowoczesnej metodzie wizualizacji
mozliwe jest takze umieszczenie implantu przed wszcze-
pieniem na wirtualnym modelu. Lekarz moze wowczas
zobaczy¢ potozenie kanatu zuchwy, zatoki szczgkowej
czy tez otworu brodkowego, oceni¢ grubos¢ kosci oraz
wysokos$¢ wyrostka zgbodotowego.

Dzigki tomografii komputerowej z promieniem stoz-
kowym mozna precyzyjnie zaplanowa¢ zabieg odbudo-
wy kosci. Majac sposobno$¢ obejrzenia danego frag-
mentu twarzoczaszki w trzech wymiarach mozliwe jest
precyzyjne okreslenie miejsca augmentacji materialem
kos$ciozastgpczym. Po uptywie okreslonego czasu tomo-
grafia CBCT pozwala na oceng wynikéw przeprowadzo-
nego leczenia.

W chirurgii stomatologicznej, w przypadku wtlocze-
nia wierzchotka korzenia trzonowca lub przedtrzonowa
gornego w obreb zatoki szczgkowej, przy pomocy tomo-
grafii CBCT mozna doktadnie okresli¢ lokalizacje¢ pozo-
stawionego wewnatrz zatoki fragmentu z¢ba.

Kolejne zastosowanie znajduje tomografia CBCT
w endodoncji. Jest ona przydatna do oceny zmian oko-
lowierzchotkowych, potozenia kanatéow zgbdéw oraz
wykrywania kanatow dodatkowych, resorpcji zewngtrz-
nej i wewngtrznej, a takze do oceny doktadnosci wypet-
nienia kanatow korzeniowych [6, 7, 8, 9].

Ze wzgladu na naktadanie si¢ struktur anatomicz-
nych, takich jak zatoka szczekowa, otwor brodkowy,
tuk jarzmowy czy korzenie zgbdw precyzyjne zlokali-
zowanie oraz okreSlenic wymiarow zmian okolowierz-
chotkowych na zdjeciach zgbowych czy tez pantomo-
graficznych jest trudne. Istnieje mozliwo$¢ niezauwa-
zenia zmian patologicznych wokot wierzchotka korze-
nia na klasycznych zdjgciach rentgenowskich. Dlatego
tez w uzasadnionych przypadkach mozna wykorzystac
tomografi¢ CBCT, ktora eliminuje naktadanie si¢ tuku
jarzmowego na wyrostek zgbodotowy w okolicy gérnych
trzonowcow, dzigki czemu nie istnieje tutaj mozliwosé
przeoczenia zmian oktowierzchotkowych, mozliwe jest
zatem szybsze podjecia leczenia endodontycznego [10].

Ze wzgledu na to, najbardziej precyzyjnym bada-
niem, w razie watpliwosci diagnostycznych, jest tomo-
grafia komputerowa z promieniem stozkowym, czego
dowodzg liczne badania naukowe.

Lofthang-Hansen i wspotpracownicy dzigki tomo-
grafii CBCT wykryli o 38% wigcej zmian okotowierz-
chotkowych w poréownaniu ze zdjgciami wewnatrzust-
nymi i zewnatrzustnymi [l1]. Porownywano zdjgcia
okotowierzchotkowe, pantomograficzne oraz tomogra-
fi¢ komputerowa z promieniem stozkowym wykazu-
jac przewage w wykrywaniu zmian wokot wierzchotka
korzenia przy pomocy tomografii CBCT [12,13]. Estrela
wraz z wspOlpracownikami przebadali 888 pacjentow
z zainfekowanymi kanatami korzeniowymi i zauwazyli,
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iz czgstos¢ wystgpowania patologicznych zmian wokot
wierzchotka korzenia wynosi 17,6% dla zdje¢ panto-
mograficznych, 35,3% dla zdj¢¢ okotowierzchotkowych
163,3% dla tomografii CBCT.

Na podstawie tomografii stozkowej Simon i wspot-
pracownicy wysnuli wniosek, ze jest ona bardziej
doktadna i uzyteczna w réznicowaniu ziarniniakow i tor-
bieli korzeniowych niz biopsja z badaniem histologicz-
nym. Zdiagnozowanie okres$lonej zmiany patologiczne;j
na podstawie tomografii CBCT pozwolito wedlug auto-
réw na podjecie odpowiedniego leczenia [14].

Tomografia CBCT odgrywa wazng rolg¢ przy pla-
nowanych zabiegach mikrochirurgicznych w okolicy
wierzchotkow korzeni pierwszych trzonowcow w szczg-
ce. Dzigki pomiarom odlegtos$ci pomigdzy koScia zbita
ograniczajaca zatok¢ szczgkowa 1 wierzchotkiem korze-
nia podniebiennego oraz wizualizacji tych struktur,
mozna okresli¢ czy zatoka szczgkowa wpukla si¢ mig-
dzy korzenie trzonowcow [15].

W swoich badaniach Nakata i wspolpracownicy
zauwazyli, ze w tomografii CBCT mozna uwidocznié¢
zmiany okotowierzchotkowe wokoét zgbow leczonych lub
nieleczonych endodontycznie, ktére byty niewidoczne
na zdjgciach okotowierzchotkowych. Przebadani pacjen-
ci zglaszali dolegliwosci bolowe, natomiast w badaniu
klinicznym ani na zdjgciach zgbowych nie odnaleziono
zadnych patologii [16].

Wawrzyn-Sobczak 1 Stokowska wykazaty, iz w nie-
ktorych przypadkach, gojenie si¢ zmian okotowierzchot-
kowych oraz proces odbudowy kosci wyrostka zgbodo-
lowego niewidoczny na klasycznych zdjeciach rentge-
nowskich zostal zobrazowany w trzech ptaszczyznach
w tomografii komputerowej z promieniem stozkowym
[17]. Autorki znalazty takze w tomografii CBCT kanaty
dodatkowe, ktorych odnalezienie pozwolito na prawid-
towe przeprowadzenie leczenia endodontycznego. Waw-
rzyn-Sobczak stwierdzita tak samo jak Nakata i wspot-
pracownicy, iz najlepsze do uwidocznienia kanatow
zgbow sa przekroje osiowe w tomografii CBCT.

Kolejne zastosowanie znajduje tomografia kompute-
rowa z promieniem stozkowym w periodontologii.

Walter i wspotpracownicy oraz niezaleznie od nich
Mol ze wspoélpracownikami wykazali, ze tomografia
CBCT pozwala na lepsza wizualizacj¢ ubytkéw kost-
nych w przestrzeniach miedzyz¢bowych oraz w okoli-
cy furkacji, niz klasyczne zdjgcia rentgenowskie czy tez
uzycie radiografii cyfrowej [18, 19].

Inne zdanie, na podstawie wiasnych badan, mieli
Vandenberghe i wspotpracownicy, ktérzy uznali wyni-
ki pomiaréw poziomu kosci lub tez ubytkow kostnych
za porownywalne w radiografii cyfrowej i tomografii
komputerowej z promieniem stozkowym [20]. W swoich
badaniach wymienieni autorzy oceniali ciaglo$¢ i gru-
bos¢ blaszki zbitej zgbodotu, ubytki kostne w przestrze-
niach migedzyze¢bowych oraz w okolicy furkacji, a takze
gestos¢ kosci.

Na podstawie pomiaréw ubytkow kosci na powierzch-
ni jezykowej i policzkowej, ktére umozliwita tomografia
komputerowa z promieniem stozkowym Misch i wspot-

pracownicy doszli do wniosku, ze badanie to ma prze-
wagg nad konwencjonalnymi zdjgciami radiologicznymi
w diagnozowaniu chorob przyzebia [21].

Tomografii komputerowa CBCT moze znajdowac
zastosowanie w wykrywaniu prochnicy w obrgbie zgbiny.
Natomiast w wykrywaniu prochnicy w obrgbie szkliwa ta
metoda wizualizacji wydaje si¢ by¢ mato skuteczna.

W  badaniach Haiter-Neto i1 wspdtpracownikow
poréwnywano obecno$¢ zmian préchnicowych na
powierzchniach stycznych przy uzyciu tomografu kom-
puterowego z promieniem stozkowym NewtTom 3G uzy-
wajac trzech pol obrazowania 12, 9 i 6 cali oraz tomogra-
fu Accuitomo LCBCT, a takze filméw wewnatrzustnych
i radiografii cyfrowej. W badaniach tomografem New-
Tom 3G o polu obrazowania 12 i 9 cali wykazano nizsza
wrazliwo$¢ niz w badaniach tomografem Accuitomo.
Obrazowanie zmian prochnicowych tomografem kom-
puterowym Accuitomo nie wykazato wigkszej wykry-
walnosci ubytkéw prochnicowych niz w radiografii
cyfrowej. Haiter-Neto i wspotpracownicy stwierdzili, ze
system NewTom 3G jest mniej doktadny do wykrywania
prochnicy niz radiografia cyfrowa, zdjgcia wewnatrzust-
ne i Accuitomo LCBCT [22].

Podobne wnioski wysnut Tsuchida i wspotpracow-
nicy, ktorzy stwierdzili, ze wykrywanie zmian prochni-
cowych na powierzchniach stycznych przy uzyciu tomo-
grafii komputerowej z promieniem stozkowym nie jest
lepsze w porownaniu z filmami rentgenowskimi [23].

Tomografia CBCT znajduje takze zastosowanie
w ortodoncji w precyzyjnej lokalizacji zgboéw zatrzyma-
nych, zwtaszcza gornych ktéw, a takze w identyfikacji
zebow nadliczbowych bedacych przyczyna nieprawidto-
wego ustawienia z¢gbow w tuku lub opdznionego wyrzy-
nania. Pozwala na okre$lenie trzeciego wymiaru tj. gle-
bokosci, ktorego uzyskanie jest niemozliwe w przypad-
ku zdjgcia rentgenowskiego.

Dzigki tomografii komputerowej z promieniem stoz-
kowym mozna lepiej uwidoczni¢ w kosci zgby nadlicz-
bowe i okresli¢ ich liczbg. Zdarza sig, iz w okolicy gor-
nych, centralnych siekaczy moga wystapi¢ dwa mesio-
densy, ktorych wizualizacja oraz okreslenie doktadnego
potozenia na zdjgciu pantomograficznym jest niemozli-
we [24].

Tomografia stozkowa wedtug Gurgela i wspotauto-
réow pozwala na lepsza diagnozg i szczegdtowe zaplano-
wanie leczenia u pacjentéw, u ktorych wystepuja zeby
nadliczbowe [25, 26].

Wedtug van Vlijmen i wspotautorow, ktorzy przesle-
dzili 550 artykutdéw, tomografia CBCT ma lepsze zdol-
no$ci diagnostyczne w ortodoncji pozwalajac na oceng
zatrzymanych lub nadliczbowych zg¢bow, rozszczepow
warg 1 podniebienia oraz oceny skojarzonego leczenia
chirurgiczno-ortodontycznego. W/w autorzy stwierdzili
takze, ze tomografia komputerowa z promieniem stozko-
wym stwarza mozliwo$¢ doktadniejszego zaplanowania
leczenia i oceny wynikow leczenia niz konwencjonalne
metody rentgenowskie [27].

Ciekawe badania przeprowadzit Algerban ze wspot-
pracownikami, w ktorych porownywat polozenie zatrzy-
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manych klow oraz resorpcj¢ korzeni sasiadujacych zebow
na zdjeciach pantomograficznych oraz w dwoch tomogra-
fiach komputerowych z promieniem stozkowym 3D Accui-
tomo-XYZ Slice View Tomograph oraz Scanora. Wyniki
tych badan sugerowaty, ze tomografia CBCT jest bardziej
czula metoda niz zdjgcia pantomograficzne zaréwno dla
okreslenia lokalizacji zatrzymanych ktow, jak i identyfi-
kacji resorpcji korzeni sasiadujacych zgbow [28].

Tomografia komputerowa z promieniem stozkowym
zajmuje obecnie coraz szersze zastosowanie w diagno-
styce schorzen stawu skroniowo-zuchwowego, zwlasz-
cza ze wzgledu na zdecydowanie nizsze koszty niz
tomografia rezonansu magnetycznego. Wedtug Bargana
1 wspotpracownikow ocena stawow skroniowo-zuchwo-
wych na klasycznych zdjgciach rentgenowskich jest trud-
na poprzez nakladanie si¢ sasiadujacych struktur oraz
znieksztalcenia, natomiast tomografia CBCT pozwala
na doktadna oceng zaréwno struktur anatomicznych, jak
i patologii [29].

Na podstawie przeprowadzonego badania tomogra-
fem komputerowym z promieniem stozkowym dos Anjos
Pontual i wspotpracownicy wysnuli wniosek, ze zabu-
rzenia w obrgbie stawu skroniowo-zuchwowego czgsciej
wystepuja u kobiet, a liczba nieprawidlowosci wzrasta
wraz z wiekiem. Wigkszo$¢ zmian byta zlokalizowana
w obrebie wyrostka klykciowego zuchwy. Autorzy nie
znalezli takze korelacji pomigdzy zmianami degenera-
cyjnymi w stawie skroniowo-zuchwowym, a jego rucho-
moscia [30].

Tomografia CBCT znajduje zastosowanie nie tyl-
ko w stomatologii, moze by¢ takze badaniem wykorzy-
stywanym przez laryngologdéw, szczegélnie do oceny
zatok szczgkowych oraz jamy nosowej. W opisywanym
badaniu mozna oceni¢ migdzy innymi grubo$¢ blony
sluzowej w obrgbie zatok szczgkowych, co jest bardzo
przydatne u 0sob z przewleklym zapaleniem zatok. Czg-
sto przerost btony Sluzowej wykrywa si¢ przypadkowo
u pacjentow, u ktorych wskazaniem do badania byt inny
region twarzoczaszki. Wazna rolg odgrywa tomografia
komputerowa w diagnozowaniu torbieli zastoinowych,
polipéw czy zmian nowotworowych. Nalezy tu oczywi-
Scie wspomnie¢, iz w przypadku obecnosci polipow czy
zmian rozrostowych przebiegajacych z destrukcja kosci
konieczne jest wykonanie biopsji. Tomografia kompute-
rowa z promieniem stozkowym moze by¢ takze zleco-
na w przypadku wttoczenia fragmentu korzenia zgba,
zwlaszcza przedtrzonowa lub trzonowca, w obreb zatoki
szczgkowej. Pozwala ona wowczas na lokalizacje frag-
mentu korzenia oraz oceng, czy nie doszto do powstania
wysigku zapalnego.

W swoich badaniach tomografie CBCT wykorzy-
stal Phothikhun i wspdlpracownicy, aby ustali¢ zwiazek
pomigdzy utrata kosci wyrostka zgbodotowego, zmiana-
mi okotowierzchotkowymi, wypetlnieniami wewnatrz
kanatu korzeniowego, a pogrubieniem $cian zatok szczg-
kowych. Przebadano 150 pacjentow, stwierdzajac u 42%
badanych pogrubienie blony Sluzowej zatok szczgko-
wych, u 16,4% pacjentow uwidoczniono torbiele zasto-
inowe. Zaawansowany zanik kos$ci wyrostka towarzy-

szyl pogrubieniu btony S$luzowej zatok szczekowych.
U pacjentow ze zmianami okotowierzchotkowymi oraz
z wypetnionymi kanatami zgbow nie zauwazono kore-
lacji z pogrubieniem btony §luzowej zatok szczgkowych.
Wystepowanie torbieli zastoinowych nie byto powiaza-
ne z wystgpowaniem zmian wokot wierzchotka korzenia
zgba, ani z zanikiem kosci wyrostka zebodotowego [31].

Rege 1 wspolpracownicy wykonali 1113 tomogra-
fii komputerowych z promieniem stozkowym w celu
wykrycia nieprawidtowosci w obrgbie zatok szczgko-
wych. Najczesciej uwidoczniona patologia byto pogru-
bienie zatok szczgkowych (66%), torbiele zastoinowe
wykryto u 10,1% pacjentéw, zacienienie zatok u 7,8%
badanych [32].

Tomografia komputerowa z promieniem stozkowym
jest coraz czegSciej wykonywanym badaniem, zwlaszcza
gdy przy pomocy konwencjonalnych metod radiologicz-
nych nie jest mozliwe uzyskanie petnej diagnozy. Tomo-
grafia CBCT znajduje zastosowanie w chirurgii stoma-
tologicznej, implantologii, periodontologii, kariologii,
ortodoncji oraz w laryngologii.

Jej gléwna zaletg jest uzyskanie trzeciego wymia-
ru tj. glgbokosci oraz nienaktadanie si¢ sasiadujacych
struktur anatomicznych na siebie. Wielu lekarzy wyko-
rzystuje takze w swojej praktyce mozliwos¢ rekonstruk-
cji trojwymiarowych, ktore dostarczaja wielu dodat-
kowych informacji. Nalezy doda¢, iz dzigki tomografii
komputerowej z promieniem stozkowym mozliwe jest
wykrycie wigkszej ilo$ci zmian patologicznych w obre-
bie twarzoczaszki niz w przypadku konwencjonalnych
zdj¢¢ rentgenowskich czy radiografii cyfrowe;.
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Streszczenie

Hiperkaliemia i inne zaburzenia elektrolitowe stanowia bezposredni stan zagrozenia zycia. Dynamika pojawienia si¢ objawow
zalezy od stgzenia jonéw potasu w surowicy krwi chorego. Najczgsciej spotykanymi, a zarazem najgrozniejszymi nastgpstwami
hiperkaliemii sg zaburzenia rytmu serca. Ze wzgledu na mozliwo$¢ szybkiego wystapienia powiklan, leczenie nalezy wdrozy¢
juz w opiece przedszpitalnej. W artykule przedstawiono przyczyny, objawy oraz leczenie hiperkaliemii oparte na najnowszych
wytycznych Europejskiej i Polskiej Rady Resuscytacji z 2010 roku. Postgpowanie jest uzaleznione od nasilenia hiperkaliemii
i sprowadza si¢ do ochrony mig$nia sercowego, wprowadzenia jondw potasu do komorek, a nast¢pnie usunigcie ich z organizmu
z wykorzystaniem réznorodnych $rodkow farmakologicznych oraz przy pomocy dializy.

SEOWA KLUCZOWE: zaburzenia elektrolitowe, hiperkaliemia, nagle stany zagrozenia zycia, leczenie i postgpowanie ratownicze.

Summary

Hyperkalemia and other electrolyte disturbances are sudden life-threatening conditions. Dynamics of symptoms depends on the
serum potassium levels. The most common effects of hyperkalemia, also most fatal are abnormal heart rhythms. The treatment
must be implemented during pre-hospital care due to rapid onset of possible complications. In this article, causes, symptoms and
treatment of hyperkalemia are shown, based on the 2010 European Resuscitation Council guidelines. The aggressiveness of therapy
is directly related to the rapidity with which hyperkalemia has developed and it resolves to cardioprotection, increasing potassium
uptake into cells and its excretion from the body using pharmacological means or emergency dialysis as well.

KEY WORDS: electrolyte disturbances, hyperkalemia, sudden life-threatening, treatment and emergency procedures.

Wstep

Zaburzenia gospodarki jonowej stanowi¢ moga
powazne zagrozenie dla zdrowia 1 Zzycia pacjenta
zarobwno w sytuacjach dziatan przed szpitalnych, jak
i wewnatrzszpitalnych. Najpowazniejszymi, zagraza-
jacymi zyciu chorego sa w duzej liczbie przypadkow
zaburzenia gospodarki potasowej. Zaburzenia tego typu
sa szczegoblnie niebezpieczne ze wzgledu na bezposred-
ni wptyw na funkcjonowanie mig$nia sercowego oraz
uktadu naczyniowego. Zarowno wzrost (hiperkaliemia),
jak i obnizenie (hipokaliemia) st¢zenia potasu w surowi-
Cy sprzyja powstaniu zaburzen rytmu serca. Rzadziej ich
przyczyna sa zaburzenia poziomu jondw wapnia i mag-
nezu. Celem artykutu jest przedstawienie najczestszych

przyczyn, objawoéw zarowno przedmiotowych, jak i pod-
miotowych oraz leczenia zaburzen gospodarki jonowej,
w tym glownie hiperkaliemii zgodnych z zaleceniami
Europejskiej i Polskiej Rady Resuscytacji.

Rownowaga jonowa

Potas to jeden z kationow wystgpujacych w organi-
zmie czlowieka w najwigkszej ilosci. Zewnatrzkomorko-
we stgzenie potasu jest lub powinno by$ utrzymywane
Scisle pomigdzy 3,5-5,0 mmol/l. W warunkach fizjolo-
gicznych pomigdzy pltynem wewnatrzkomérkowym,
a zewnatrzkomorkowym wystepuje bardzo duza réz-
nica stgzen. Dzigki wystgpowaniu gradientu stgzen po
obu stronach blony komoérkowej mozliwe jest prawid-
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towe funkcjonowanie komorek mig$niowych wliczajac
w to takze migsien sercowy. Pltyn zewnatrzkomérkowy
zawiera okoto 10% ustrojowego potasu, z czego jedynie
1% (15-25 mEq, czyli 3—5 mmol/l) znajduje si¢ bezpo-
srednio w osoczu (ptynie srodnaczyniowym).

Powszechnie wiadomo, ze zmiany st¢zenia jonu
potasowego maja istotne znaczenie zwlaszcza u pacjen-
tow z zaburzeniami rytmu serca, choroba niedokrwien-
na migsnia sercowego lub zawalem. Badania Welthona,
He i Cutlera wykazaty rowniez korzystna role potasu
w redukcji ryzyka wystapienia udaru [1].

Hiperkaliemia jest jednym z najczgstszych zaburzen
réwnowagi elektrolitowej powiazanym z naglym zatrzy-
maniem krazenia. Nie istnieje jedna uniwersalna defini-
cja hiperkaliemii. W praktyce granica mi¢dzy normoka-
liemia, a hiperkaliemia jest ptynna Wytyczne dotycza-
ce resuscytacji krazeniowo-oddechowej szeroko rozpo-
wszechnione przez Polska i Europejska Radg Resuscy-
tacji przyjety w swoich opracowaniach za norm¢ poziom
potasu o wartos$ci 5,5 mmol/L.

Wystepowanie hiperkaliemii

Trudno jednoznacznie okresli¢ odsetek pacjentow
z hiperkaliemia w opiece przedszpitalnej glownie ze
wzgledu na brak urzadzen pomiarowych na wyposaze-
niu Zespolow Ratownictwa Medycznego. Szacuje sig
natomiast, iz u pacjentéw hospitalizowanych hiperka-
liemia wystepuje w 8—10% przypadkéw [2, 3]. Smiertel-
no$¢ z powodu wzrostu poziomu potasu w organizmie,
w zaleznosci od zrodet, waha si¢ w granicach 35—-67%.

Przyczyny wystepowania hiperkaliemii

Na podstawie wielu doniesien naukowych mozemy
wyrozni¢ kilkanascie roznych przyczyn powstania tego
zaburzenia jonowego [4]. Do najczgstszych zalicza sig:

- leczenie inhibitorami konwenterazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-convertingenzyme); W tej gru-
pie pacjentéw w ciggu roku od rozpoczg¢cia leczenia
inhibitorami ACE hiperkaliemia rozwija si¢ u okoto
10% z nich. Leki z wyzej wymienionej grupy pro-
wadza w 10-38% do powstania hiperkaliemii w gru-
pie pacjentow hospitalizowanych. Zaznaczy¢ jed-
nak nalezy, ze dane te dotycza gléwnie pacjentow
ze wspotistniejacymi czynnikami ryzyka np. cukrzy-
ca, stosujacych roéwniez inne preparaty farmakolo-
giczne zwigkszajace poziom potasu czy chorujacych
na niewydolnos¢ nerek;

- leki z innych grup: diuretyki oszczgdzajace potas, Q-
blokery, niesterydowe leki przeciwzapalne, digoksy-
na, sukcynylocholina;

- niewydolnos$¢ nerek, ktéra moze powodowacé wzrost
stgzenia jondéw potasu, gdy wspdlczynnik filtra-
cji kigbuszkowej spadnie ponizej 10ml/min lub
gdy wydalanie moczu na dobg jest ponizej jednego
litra. U tych pacjentdw zta dieta (zbyt duzo pokar-
méw zawierajacych potas) jest dodatkowa przyczyna
hiperkaliemii;

- kwasice metaboliczng, ktora bywa przyczyna hiper-
kaliemii, poniewaz powoduje wzrost uwalniania
potasu z komorki, a jednocze$nie zmniejsza wydala-
nie go przez nerki;

- zaburzenia gruczotdw wydzielania wewngtrznego
(choroba Addisona);

- rabdomioliza;

- masywne urazy oparzeniowe;

- masywne przetaczanie krwi (ilo§¢ krwi przetoczonej
przekracza objgtos¢ krwi pacjenta) moze powodowaé
znaczny wzrost potasu szczegolnie u 0sob we wstrzg-
sie. W przechowywanej krwi petnej stgzenie potasu
w osoczu wzrasta o ok. 1 mEq/l/dobe. U pacjentéw we
wstrzasie, przy braku prawidtowego wydalania pota-
su przez nerki, moze doj$¢ do gwattownego i zagra-
7ajacego zyciu wzrostu poziomu jonow potasu;

- hiperkaliemig rzekoma, ktéra moze by¢ spowodowa-
na btedem podczas pobierania krwi, powodujacym
pozorny wzrost stgzenia jondw potasu w surowicy;
hemoliza podczas naktucia zyly lub uwolnienie pota-
su z mig$ni potozonych dystalnie do opaski ucisko-
wej moze fatszowa¢ wyniki, nawet w 20% probek
krwi z podwyzszonym st¢zeniem potasu;

- zespot lizy guza;

- sepse.

Podziat hiperkaliemii:

W celu ustalenia sposobu leczenia wytyczne ERC
przyjety nastgpujace wartosci stezenia jondw potasu
w surowicy dla kolejnych stadiéw hiperkaliemii:

- hiperkaliemia fagodna — 5,5-5.9 mEq/],
- hiperkaliemia umiarkowana — 6,0—6,4 mEq/I,
- hiperkaliemia cigzka — > 6,5 mEq/I.

Rozpoznanie hiperkaliemii:

Na wstgpie zaznaczy¢ nalezy fakt wystgpowania
choréb wspotistniejacych 1 wspdétodpowiedzialnych za
wystgpowanie hiperkaliemii i jednocze$nie mogacych
w istotny sposob zamazac jej objawy. W zaleznosci od
stgzenia jondw potasu w surowicy krwi w wachlarzu
objawow moga znalez¢ sig:

- objawy ze strony Centralnego Uktadu Nerwowego
— apatia, splatanie, parastezje, ostabienie odruchéw
glebokich;

- objawy ze strony uktadu mig$niowego — zmgczenie,
zmniejszenie sity migsniowej, nuzliwos¢ i skurcze
mig$ni, porazenie wiotkie;

- ze strony ukladu sercowo-naczyniowego- bradykar-
dia, pobudzenia dodatkowe.

EKG

Moze zaistnie¢ sytuacja, w ktdrej nie stwierdza si¢
zadnych charakterystycznych objawow hiperkaliemii,
badZz pojawiaja si¢ trudno$¢ w zebraniu wywiadu od
pacjenta. Wowczas rozwiazaniem problemu moze okazaé
si¢ zapis elektrokardiograficzny. Zmiany w zapisie EKG
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moga by¢ pierwsza manifestacja wzrostu poziomu jonéw
potasu w surowicy. Odchylenia te zaleza zaréwno od steg-
zenia samych jondw, jak i od szybkosci zachodzacych
zmian. U wigkszosci pacjentdow zmiany te obserwuje si¢
przy poziomie potasu powyzej 6,7 mmol/l [5]. Do zmian
tych, ktore stopniowo ulegaja nasileniu zalicza sig:

blok przedsionkowo-komorowy stopnia I;

wysokie spiczaste zalamki T (wigksze od zatamkow
R w przynajmniej dwoch odprowadzeniach); warto
wspomnie¢, ze zmiany te sa uznawane za niepewne
predyktory wystapienia nagtej $§mierci sercowej [6];
brak lub splaszczone zatamki P;

obnizenie lub stopniowe uniesienie odcinka ST;
poszerzenie zespotdéw QRS powyzej 0,12 s;
tachykardi¢ komorowa;

bradykardig;

blok P-K stopnia III.

Zmiany z zapisie EKG zaleza oczywiscie od st¢zenia

potasu w surowicy. Do najczgstszych zmian zaleznych

od

poziomu potasu uwarunkowanych jego stezeniem

zalicza sig:
przy poziomie stgzenia jonow K+ -5,5-5,6 mmol/I:

szpiczaste zatamki T,
skrécenie odstepu QT,
deniwelacje odcinka ST,

przy poziomie stgzenia jonow K+ 6,5-8,0 mmol/I:

wydtuzenie odcinka PQ > 0,2 s (blok AV I°),
obnizenie zatamka P, a w dalszym etapie zanik
zalamkow P,

poszerzenie zespotdéw QRS > 0,12 s,

przy poziomie stg¢zenia jondw K+ > 8,0mmol/I:

postepujace poszerzanie zespotu QRS,
bloki odnogi pgczka Hisa,
trzepotanie/migotanie komor,
asystolia.

Zrédto [7, 8, 9].

Leczenie

W zaleznosci od stgzenia jondw potasu w surowicy

krwi mozna wyrézni¢ trzy zasadnicze sposoby leczenia
hiperkaliemii [10]. Kazdy z nich ma inny cel, lecz wspol-

nie
1.
2.
3.

tworza spojny algorytm postepowania:
Ochrona mig$nia sercowego.
Relokacja jonow potasu do komorek.
Eliminacja jonéw potasu z organizmu.

Tabela 1. Skala wczesnego ostrzegania EWS [13, 14]
Table 1. Early Warning Score [13, 14]

Leczenie pacjentow w stanie zagrozenia zycia:

1. Przed zatrzymaniem krazenia.
2. W trakcie zatrzymania krazenia.
Ad. 1. Leczenie przed zatrzymaniem krazenia:

Nalezy przeprowadzi¢ kompletne i szczegdlowe
badania np. wg schematu ABCDE oraz uzy¢ narzgdzi
pozwalajacych na klasyfikacje cigzkos$ci stanu pacjenta,
jak rowniez pozwalajacych monitorowac jego stan i oce-
nia¢ efekty wlaczonego leczenia. np. skala EWS.
Badania pacjenta wg schematu ABCDE [11, 12]
drozno$¢ drog oddechowych (ang. Airway)

Ocena, utrzymanie droznosci lub udroznienie drog
oddechowych

Uktad oddechowy (ang. Breathing)

Ilos¢ 1 jakos$¢ oddechow, ostuchanie i opukanie klatki
piersiowej, pomiar saturacji, ocena potozenia tchawi-
cy oraz wypetnienia zyt szyjnych

Uktad krazenia (ang. Circulation)

Tetno centralne i obwodowe, ci$nienie tetnicze krwi,
czas nawrotu wlosniczkowego, ostuchanie tondéw ser-
ca, monitorowanie rytmu serca, 12- odprowadzenio-
we EKG, zalozenie kaniuli dozylnej i pobranie krwi
na badania,

Ocena stanu centralnego uktadu nerwowego (ang.
Disability)

Stan $wiadomos$ci wg skali AVPU, sita i napigcie
mig$niowe, zrenice, poziom glikemii.

Ekspozycja (ang. Exposure)

Badanie catosciowe od gtowy do stop — w celu znale-
zienia: wysypek, blizn po operacjach, krwawien, §la-
dow po wktuciach, obrzgkéw oraz zylakow

Skala wczesnego ostrzegania EWS (Early Warning Sco-
re) / MEWS (Modyfied Early Warning Score) [13, 14]
zamieszczona jest w tabeli 1.

Jezeli istnieje taka mozliwos$¢, nalezy jak najszybciej
wykona¢ EKG oraz pobra¢ krew do badan. Jezeli nie ma
mozliwo$ci szybkiego oznaczenia parametrow krytycz-
nych (migdzy innymi stgzenia jonéw potasu), a obser-
wuje si¢ zmiany w EKG nalezy bezzwlocznie rozpoczac
leczenie. Determinantem leczenia hiperkaliemii jest
wigc jej stopien nasilenia klinicznego.

A

Hiperkaliemia tagodna

Wskazane jest podawanie zywic jonowymiennych
(Na- K) np. calcium resonium w dawce 15-30 gram

WYNIKI W PUNKTACH
PARAMETRY 3 2 1 0 1 2 3
Puls <40 41-50 51-90 91-110 111-130 > 131
Czgstos¢ oddechow <8 9-11 1220 2124 >25
Temperatura <35,0 35,1-36,0 36,1-38 38,1-39,0 > 39,1
Cisnienie skurczowe <90 91-100 101-110 111-199 >200
Saturacja <91 92-93 94-95 > 96
AVPU Alert (A) Voice (V) | Pain (P) | Unresponive (U)
Diureza <10 ml/h | <0,5 ml/kg/h > 0,5 ml/kg/h
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lub sulfonianu polistyrenu w takiej samej dawce w 50-
100ml 20% sorbitolu, podawanych doustnie lub doodbyt-
niczo. Roztwor przygotowany doodbytniczo powinien
pozosta¢ w odbycie min. 30 min, a najlepiej 2 godziny.
Poczatek dziatania zaréwno przy podaniu droga doust-
na, jak i doodbytnicza uzyskuje si¢ po 1-3 godzinach,
a maksymalny efekt po ok. 6 godzinach. Nalezy réwniez
znalez¢ i leczy¢ przyczyng wzrostu st¢zenia jondow pota-
su w celu zapobiegnigcia kolejnym epizodom. Dziatanie
to moze polega¢ na modyfikacji diety lub lekow stoso-
wanych przez pacjenta.

Umiarkowana hiperkaliemia bez wspétistniejacych
zmian w zapisie EKG

W tym stadium hiperkaliemii nalezy dazy¢ do przesu-
nigcia jonow potasu do komoérek. Pomocne w uzyskaniu
tego celu moze si¢ okaza¢ podanie 10 jednostek krotko
dziatajacej insuliny w polaczeniu z glukoza w dawce 25
gram. Przygotowany w ten sposob roztwor nalezy podaé
droga dozylna w ciagu 15-30 minut. Jako poczatek dzia-
ania okresla si¢ czas 15-30 minut po podaniu, natomiast
efekt maksymalnego dziatania uzyskuje si¢ w czasie
30—60 minut. Czas dziatania okresla si¢ na 3—4 godzi-
ny. W celu uniknigcia hiperglikemii nalezy kontrolowac
poziom glikemii w surowicy. W celu eliminacji potasu
z organizmu nalezy zastosowaé zywice jonowymienne.
Zalecane jest takze nawodnienie pacjenta i zastosowa-
nie furosemidu w dawce 1 mg/kg masy ciala pacjenta.
Jezeli u pacjenta wystgpuje oliguria powinno si¢ roz-
wazy¢ zastosowanie hemodializy lub dializy otrzewno-
wej z zaznaczeniem, ze hemodializa jest skuteczniejsza
w usuwaniu potasu w stosunku do dializy otrzewnowe;.

Ciezka hiperkaliemia bez wspolistniejqcych
zmian w EKG

W tej sytuacji nalezy uzy¢ nie jednej, a kilku sub-
stancji przesuwajacych potas do komorki. Oprécz zasto-
sowania insuliny z glukoza w dawkach opisanych powy-
zej oraz nawodnienia i uzycia diuretykow petlowych,
zaleca si¢ takze nebulizacj¢ salbutamolem w dawce 5
mg. Leki z tej grupy czyli grupy B- agonistow zwigksza-
ja stezenie insuliny, a dodatkowo indukuja bezposredni
efekt redystrybucji potasu poprzez pobudzenie recepto-
réow B2- adrenergicznych. Dziatania rozpoczyna si¢ po
15-30 minutach, a efekt trwa ok. 2-3 godziny. Dodat-
kowo nalezy poda¢ choremu wodorowgglan sodu, kto-
ry w monoterapii jest mniej skuteczny niz w potaczeniu
z salbutamolem w nebulizacji i glukoza z insuling poda-
na dozylnie [15, 16]. Dawka NaHCO3 to 50mmol podane
droga dozylna w czasie 5 minut. Dziatanie rozpoczyna
si¢ w pierwszych minutach po podaniu, a czas dziata-
nia pojedynczej dawki okresla si¢ na 15-30 minut. Czas
trwania dziatania leku to 60—120 minut. W trakcie sto-
sowanie NaHCO3 nalezy kontrolowa¢ pH krwi w celu
uniknigcia alkalozy. Przeciwskazaniami do podania
wodorowgglanu sodu sa:

- hipernatremia,

- hipokalcemia,
- obrzek ptuc.

W celu eliminacji potasu z organizmu nalezy dodatko-
wo podaé zywice jonowymienne oraz rozwazy¢ dializeg.

Ciezka hiperkaliemia ze zmianami w EKG
odzwierciedlajqcymi toksyczny wplyw potasu
na miesien sercowy

W tym przypadku nalezy dziataé szybko i rozpoczaé
leczenie nie czekajac na wyniki badan laboratoryjnych.
Podaje si¢ 10 ml 10% chlorku wapnia w ciaggu 2—5 min
w celu ochrony mig$nia sercowego. Jony wapnia bezpo-
srednio antagonizuja dziatanie potasu na blony komor-
kowe. Zmniejsza to toksyczno$¢ potasu na migsien ser-
cowy i obniza si¢ ryzyko wystapienia VI/VF. Pocza-
tek dzialania chlorku wapnia wystepuje po 1-3 min po
podaniu. Dziatanie to chroni migsien sercowy, ale nie
obniza poziomu jonéw potasu w surowicy krwi. W razie
nieustgpowania zmian dawk¢ mozna powtdrzy¢ po 5-10
minutach. Podczas stosowania chlorku wapnia nalezy
przestrzegac srodkow ostroznosci, do ktorych zalicza si¢
jedoczesne podawania z wodorowgglanem sodu do jed-
nego dojscia dozylnego. Podczas podawania dochodzi
do wytracania si¢ weglanu wapnia. Jezeli istnieje taka
mozliwos¢, leki te powinno podawac si¢ do dwoch osob-
nych wktu¢. Jezeli nie udato si¢ uzyska¢ dwoch dostg-
pow dozylnych zalecane jest rozdzielenie chlorku wap-
nia i wodorowgglanu sodu bolusem soli fizjologiczne;j
(20 ml).

Nastgpnym etapem post¢powania jest przesunigcie
jonow potasu do komorek stosujac kilka lekow. Jednym
z nich jest insulina (10 jednostek) z glukoza (25 gram)
oraz salbutamol w nebulizacji (5 mg). Gdy u pacjenta
wystepuje kwasica metaboliczna nalezy podaé¢ wodoro-
weglan sodu (50 mmol). Najlepiej stosowaé kilka metod
dla przesunigcia jonéw potasu do komorek, gdyz jest to
bardziej skuteczne niz stosowanie jednej substancji.

Stosujac zywice jonowymienne nalezy usunaé potas
z organizmu. Jednoczesnie powinno si¢ wykry¢ i leczy¢
przyczyne hiperkaliemii, aby zapobiec ponownym epi-
zodom.

Konieczne jest przekazanie ww. pacjentéw pod
opieke specjalisty, ktory pokieruje dalszym leczeniem.
Jednoczesnie zawsze u pacjentdw z tak zaawansowana
hiperkaliemia nalezy rozwazy¢ hemodializ¢. Dotyczy to
szczegolnie chorych z przewlekta niewydolno$cia nerek,
ostra niewydolnoscia nerek z oliguria, masywnym roz-
padem tkanek lub u 0séb z hiperkaliemig oporna na inne
metody leczenia.

Modyfikacja schematu zaawansowanych
zabiegow resuscytacyjnych (ALS)
u pacjentow w hiperkaliemii

W przypadku zatrzymania krazenia nalezy rozpo-
czal podstawowe zabiegi resuscytacyjne (BLS) i wezwac
zespot resuscytacyjny. Nastepnie postgpujemy zgodnie
z uniwersalnym algorytmem Advanced Life Support.
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Na schemacie nr 1 przedstawiono algorytm zaawan-
sowanych zabiegbéw resuscytacyjnych Europejskiej Rady
Resuscytacji.

Jezeli tylko istnieje taka mozliwo$¢ nalezy bez zbed-
nej zwloki wykona¢ badania laboratoryjne potwierdzaja-
ce (o ile nie zostaty wykonane wcze$niej) istnienie hiper-
kaliemii. W przypadku potwierdzonej hiperkaliemii,
ktora miata miejsce przed Naglym Zatrzymaniem Kra-
zenia lub gdy istnieja uzasadnione podejrzenia (wywiad,
charakterystyczny zapis EKG) o niej $wiadczace, nalezy
oprocz prowadzenia zaawansowanych zabiegow resuscy-
tacyjnych wdrozy¢ odpowiednie leczenie. W takiej sytu-

acji obowiazuje algorytm jak dla cigzkiej hiperkaliemii
ze zmianami w EKG. Wszystkie leki nalezy podawac
dozylnie w bolusach. Eliminuje si¢ w ten sposéb jedna
z odwracalnych przyczyn zatrzymania krazenia.

Podsumowanie

Jedna z wielu przyczyny zaburzen rytmu, ktore
moga prowadzi¢ do zatrzymania krazenia sa zaburze-
nia gospodarki elektrolitowej. Najgrozniejszym z nich
jest hiperkaliemia, ktéra nie rozpoznana i nie leczona
w krétkim czasie moze spowodowac pogorszenie sta-
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Rycina 1. Algorytm zaawansowanych zabiegow resuscytacyjnych ALS.

Figure 1. Advanced Life Support algorithm.
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nu zdrowia pacjenta, ze zgonem wiacznie. Dlatego tez
wczesne jej rozpoznanie na podstawie wywiadu, obja-
wow klinicznych i badan dodatkowych (EKG, badania
laboratoryjne) jest kluczem do wdrozenia odpowiedniego
leczenia, co zapobiega pojawieniu si¢ groznych zaburzen
rytmu mogacych doprowadzi¢ do zatrzymania krazenia.
Najnowsze Wytyczne Europejskiej Rady Resuscytacji
z 2010 roku okreslaja jak nalezy postgpowac z pacjentem
w poszczeg6lnych stadiach hiperkaliemii, aby zapobiec
mozliwym powiktaniom. Stopien zaawansowania lecze-
nia zalezny jest bezposrednio od poziomu potasu w suro-
wicy krwi 1 wdrozony powinien by¢ na kazdym etapie
postgpowania z chorym, poczawszy od etapu przedszpi-
talnego a zakonczywszy na oddziatach intensywnej tera-
pii z pododdziatem dializoterapii.
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Streszczenie

Obecnie istnieja pojedyncze doniesienia naukowe wskazujace na uposledzenie czynnoséci zewnatrzwydzielniczej trzustki
u o0s6b z nadmierna masa ciala. Proces patologiczny, ktéry toczy si¢ w obrgbie trzustki wplywa na funkcjonowanie
catego narzadu ze wzgledu na spdjnos¢ funkcjonalng oraz anatomiczna czgsci zewnatrz- oraz wewnatrzwydzielniczej.
Zmnigjszona produkcja enzymoéw trzustkowych prowadzi do uposledzenia procesu trawienia sktadnikéw odzywczych
1 wystapienia objawow klinicznych w postaci biegunki, dolegliwosci bolowych w jamie brzusznej oraz utraty masy ciata.
Niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki czgsto wspolistnieje z zaburzeniami w obrgbie gospodarki wegglowodanowej
i wystepuje u 50% os6b z cukrzyca typu I oraz 30 — 50% z cukrzyca typu II. Cukrzyca powoduje zmiany morfologiczne w trzustce
w postaci atrofii. Badania wykazaty, ze pacjenci z cukrzyca charakteryzuja si¢ zmniejszona masa trzustki w pordwnaniu do osob
zdrowych w populacji. Funkcja zewnatrzwydzielnicza trzustki moze by¢ rowniez uposledzona u osob z otyloscia, u ktorych
stwierdza si¢ nizsze stgzenie elastazy-1 w kale niz u osob z prawidtowa masa ciata. Nadmierne obciazenie komorek trzustki
trojglicerydami prowadzi do zaburzenia funkcji wewnatrzwydzielniczej, a posrednio moze wplywaé réwniez na jej funkcje
zewnatrzwydzielnicza.

SEOWA KLUCZOWE: niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki, otylos¢, cukrzyca.

Summary

There is scientific evidence that subjects with excessive body weight present disturbances in pancreatic exocrine function.
Pathological process can affect pancreatic endocrine as well as exocrine function due to its anatomical and functional integrity.
Diminished output of pancreatic enzymes may lead to maldigestion of nutrients and therefore to clinical manifestations such as
diarrhoea, abdominal pain and weight loss. Exocrine pancreatic insufficiency often coexists with disturbances in carbohydrate
metabolism and occurs in 50% of patients with diabetes mellitus type I and in 30-50% of patients with diabetes mellitus type II.
Disturbances in carbohydrate metabolism may cause pancreatic changes in form of atrophy. Studies revealed that patients with
diabetes mellitus exhibit a lower weight of the pancreas in comparison to healthy controls. Pancreatic exocrine function may be also
impaired in patients with obesity. Subjects with excessive body mass display lower content of fecal elastase-1 than normal-weight
controls. Triglycerides accumulate in the pancreas causing endocrine pancreatic disturbances and indirectly can affect exocrine
pancreatic function.

KEY WORDS: exocrine pancreatic insufficiency, obesity, diabetes mellitus.

Obecnie istnieja pojedyncze doniesienia nauko-
we wskazujace na uposledzenie czynno$ci zewnatrz-
wydzielniczej trzustki u oséb z nadmierna masa ciata.
Zwraca si¢ rowniez uwagg na zalezno$¢ anatomiczna
oraz funkcjonalna czeéci zewnatrz- oraz wewnatrzwy-
dzielniczej trzustki. Niewydolnos§¢ zewnatrzwydzielni-
cza trzustki zostala udokumentowana u os6b z zaburze-
niami w gospodarce weglowodanowe;.

Diagnostyka niewydolnosci
zewnqtrzwydzielniczej trzustki

W diagnostyce niewydolno$ci zewnatrzywydzielni-
czej trzustki zastosowanie znajduja badania czynnos$cio-
we posrednie 1 bezposrednie [1, 2]. Ztotym standardem

jest test sekretynowo-pankreozyminowy. Badanie pole-
ga na analizie objgtosci soku trzustkowego oraz zawar-
tosci wodoroweglandw po stymulacji narzadu sekrety-
na i cholecysto-pankreozyming. Powyzsza metoda jest
kosztowna oraz inwazyjna, dlatego zastosowanie znajdu-
ja metody posrednie, wsrdd nich oznaczanie elastazy-1
w kale [1, 2]. Elastaza-1 (E1) nazywana rowniez pankre-
atopeptydaza jest glikoproteing o wlasciwosciach enzy-
matycznych, odporna na rozktad przez florg¢ bakteryjna.
Pomiar st¢zenia E1 w kale jest metoda odznaczajaca sig
wysoka czuloscia (93—-100% w przypadku niewydolno-
$ci trzustki o $rednim nasileniu oraz 96 — 100% w przy-
padku cigzkiej niewydolno$ci trzustki) oraz wysoka
specyficzno$cia (93-98%) [2—4]. Warto$cia prawidlowa
jest stezenie E1 w g katy > 200 pg. [lo$¢ elastazy w gra-
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nicach 100-200 pg/g katu swiadczy o lekkiej i $rednio-
cigzkiej niewydolnos$ci trzustki, z kolei < 100 pg/g katu
o ci¢zkiej niewydolno$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki
[1, 2]. Nieinwazyjnym testem do oceny czynnosci trzust-
ki jest rowniez test na trawienie skrobi. Dotychczas nie
zostat zastosowany w diagnostyce czynnos$ci zewnatrz-
wydzielniczej trzustki u 0sob otytych.

Zaleznos¢ funkcjonalna zewnqtrz-
oraz wewnqtrzwydzielniczej czesci trzustki

Proces patologiczny, ktory toczy si¢ w obrgbie trzust-
ki wptywa na funkcjonowanie catego narzadu ze wzgle-
du na spojno$¢ funkcjonalng oraz anatomiczna czegsci
zewnatrz- oraz wewnatrzwydzielniczej [5]. Do zmian,
ktore moga wystapi¢ w obrgbie trzustki zalicza sig:
wloknienie, sthuszczenie, hiperplazje¢ nablonkowsa oraz
depozycje protein w obregbie narzadu. Powyzsze zmia-
ny sa naturalng konsekwencja procesdéw starzenia i upo-
$ledzaja zaro6wno funkcj¢ zewnatrz-, jak i wewnatrzwy-
dzielniczg trzustki. Zmniejszona produkcja enzymow
trzustkowych prowadzi do uposledzenia procesu tra-
wienia skladnikow odzywczych i wystapienia objawow
klinicznych w postaci biegunki, dolegliwosci bélowych
w jamie brzusznej oraz utraty masy ciala. Najczgst-
sza przyczyna niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej
trzustki jest przewlekte zapalenie trzustki, zwloknienie
torbielowate, zesp6l Swachmana-Diamonda, choroba
trzewna oraz nieswoiste zapalenia jelit [6]. Niewydol-
no$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki czgsto wspotistnieje
z zaburzeniami w obrgbie gospodarki weglowodanowe;.
Schorzenia, ktére moga prowadzi¢ do rozwoju cukrzycy
to ostre i przewlekte zapalenie trzustki, zabiegi operacyj-
ne trzustki, hemochromatoza, zwldknienie torbielowa-
te oraz choroba trzewna. Powyzsze stany patologiczne
sa przyczyna ok. 0,5-1,15% przypadkéw cukrzycy [3].
Niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza wystegpuje u ok.
52,4% (18—-100%) osob z cukrzyca. W doniesieniach
naukowych podkresla sig, iz niewydolno$¢ zewnatrz-
wydzielnicza trzustki dotyczy 50% os6b z cukrzyca
typu I oraz 30-50% z cukrzyca typu II [4]. W innym
badaniu wykazano, ze nawet 43—80% o0so6b z cukrzyca
typu II cierpi na zewnatrzwydzielnicza niewydolnosé¢
trzustki [3]. Cukrzyca powoduje zmiany morfologiczne
w trzustce w postaci atrofii oraz wptywa na masg narza-
du. Badania wykazaly, ze pacjenci z cukrzyca charakte-
ryzuja si¢ zmniejszona masg trzustki w porownaniu do
0s6b zdrowych w populacji [4]. Mniejsza masa trzust-
ki u pacjentow z cukrzyca jest spowodowana inwolucja
miazszu zewnatrzwydzielniczego trzustki [3]. W mto-
dzieniczej postaci cukrzycy stwierdza si¢ atrofi¢ narza-
du, spadek infiltracji kwasow ttuszczowych, zwloknie-
nie oraz utrat¢ komorek acinarnych [3]. Powyzsze zmia-
ny czgsciej wystepuja u pacjentdow z cukrzyca typu I,
natomiast u 0sob z cukrzyca typu II odwrotnie koreluja
ze stezeniem C-peptydu [3]. Ponadto, przewlekty stan
zapalny w obrgbie trzustki stwierdzono u 11,2% pacjen-
tow z zaburzeniami w gospodarce weglowodanowej oraz
tylko u 5,3% zdrowych ochotnikéw [7]. Biegunka ttusz-

czowa, jako wskaznik zaburzen w trawieniu sktadnikow
odzywczych zostala rozpoznana u 60% os6b z cukrzy-
ca [8]. U tych pacjentéw wystgpowanie biegunki ttusz-
czowej odwrotnie korelowato ze stgzeniem elastazy-1
w kale. Wraz z wydtuzeniem czasu trwania zaburzen
w gospodarce wgglowodanowej dochodzi do pogorsze-
nia funkcji trzustki. Stwierdza si¢ postgpowa atrofig
oraz zmniejszong produkcje¢ trzustkowych enzymow tra-
wiennych [2].

Niewydolnos¢ zewnqtrzwydzielnicza trzustki
w zaburzeniach gospodarki weglowodanowej

Wigkszos¢ pacjentéw z cukrzyca nie odczuwa specy-
ficznych objawow klinicznych zwiazanych z zewnatrz-
wydzielnicza niewydolnoscia trzustki. Uwalnianie enzy-
méw trzustkowych stwierdza si¢ jednak na zmniejszo-
nym poziomie, szczegoélnie u pacjentdow z zaburzeniami
w gospodarce wgglowodanowej o dtugim okresie trwa-
nia [2]. W swoim badaniu Rathmann nie wykazal, iz
stezenie ekstazy-1 w kale zmniejsza si¢ wraz z czasem
trwania cukrzycy [9]. Jednakze pacjenci z niewyrdéwna-
na oraz nieprawidlowo leczona cukrzyca wykazuja sta-
tystycznie nizsze stgzenie elastazy-1 w kale niz pacjen-
ci z prawidtowo kontrolowana cukrzyca oraz wyrow-
nanym, prawidtowym st¢zeniem glukozy w surowicy
krwi [2]. Powyzsza zaleznos¢ jest czgsciej obserwowa-
na u pacjentow ze wspotistniejaca nadmierng masa ciata
W postaci otytosci.

Istnieje wiele hipotez tlumaczacych udzial cukrzy-
cy w zaburzeniach funkcji trzustki. Jedna z teorii jest
rola insuliny jako czynnika troficznego dla zewnatrzwy-
dzielniczej czgsci trzustki [4]. Wskazuje sig, ze insulina
zwigksza produkcje enzymoéw trawiennych przez trzust-
ke¢. Badanie przeprowadzone przez Adlera wykazato, ze
podaz glukozy, a jednoczesnie wzrost st¢zenia insuliny
w surowicy krwi powoduje wzrost produkcji amylazy
u szczur6w bez zaburzen w gospodarce weglowodano-
wej [10]. Nalezy zaznaczy¢, ze stgzenie lipazy oraz chy-
motrypsynogenu bylo nizsze niz w grupie kontrolnej.
U szczuréw z cukrzyca, pomimo wysokiego st¢zenia
glukozy, aczkolwiek niskiego stgzenia insuliny zaobser-
wowano zmniejszong produkcje amylazy, co wskazuje
na domniemana rol¢ insuliny w procesie syntezy biatka
oraz uwalniania zymogenu. Inna hipoteza dotyczy wpty-
wu cukrzycy na zmiany w zakresie produkcji innych
hormonéw wysp trzustkowych [4]. Niektorzy autorzy
kojarza podwyzszone stgzenie glukagonu oraz soma-
tostatyny z dysfunkcja zewnatrzwydzielnicza trzustki.
Badacze wskazuja réwniez, ze niewydolno$¢ zewnatrz-
wydzielnicza trzustki u 0s6b z cukrzyca moze by¢ spo-
wodowana angiopatia, ktéra przyczynia si¢ do zmian
w obrebie tetnic, wioknienia oraz atrofii narzadu [3].
Inna przyczyna niewydolno$ci zewnatrzwydzielniczej
trzustki moze by¢ problem autoimmunizacji. Kobayashi
wykazat, ze 39% pacjentdow z nowo rozpoznang cuk-
rzyca typu I prezentuje przeciwciata skierowane prze-
ciw trzustkowej cytokeratynie [11]. Powyzsze przeciw-
ciata wystepowaty tylko u 0,9% o0s6b z cukrzyca typu
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II. Uwaza si¢ rowniez, ze nadekspresja TGF-Q 1 moze
powodowac zapalenie trzustki w modelu zwierzgcym,
a w dalszej konsekwencji rozwoj cukrzycy [3]. Ponadto,
przyczyn zewnatrzwydzielniczej niewydolnosci trzust-
ki upatruje si¢ rowniez w cukrzycowej neuropatii, kto-
ra powoduje zaburzenie funkcji osi jelitowo-trzustkowej
oraz zmiany w uwalnianiu peptydow zotadkowo-jelito-
wych.

Niewydolnos¢ zewnqtrzwydzielnicza trzustki
u 0sob z nadmiernq masq ciata

W badaniu przeprowadzanym przez Teichmanna
1 wspotautoréw wykazano, iz u kobiet otytych (BMI >
30 kg/m®) stwierdza si¢ zmniejszone stezenie E1 w kale
w poréwnaniu do oséb z prawidtowa masa ciata [12].
Obnizone stgzenie E1 w kale byto niezalezne od zabu-
rzen w gospodarce weglowodanowej, schorzen trzust-
ki oraz pecherzyka zolciowego. Wcezesniejsze wyniki
badan wskazuja na istnienie korelacji pomigdzy wartos-
cia wskaznika masy ciata BMI, a stezeniem E1 w kale
[13]. Mechanizm odpowiedzialny za powyzsza zalez-
no$¢ nie jest do konca wyjasniony i wymaga przepro-
wadzenia dalszych badan klinicznych. U o0séb z cukrzy-
ca wykazujacych nadmierng masg ciata (BMI > 25 kg/
m°®) stwierdza si¢ rowniez zwiekszone ryzyko wystapie-
nia niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej trzustki [2].
W badaniu przeprowadzonym przez Hahn’a i wspotau-
torow stwierdzono stezenie E1 w kale < 200 pg/g u 11
pacjentow z cukrzyca oraz nadmierng masa ciata, nato-
miast przy braku obecnos$ci nadwagi i otyltosci tylko 4
pacjentow diabetologicznych wykazywato stezenie E1 <
200 pg/g katu [2]. Jednoczesnie w pracy podkresla si¢
brak zalezno$ci pomigdzy zewngtrzwydzielnicza niewy-
dolnoscia trzustki, a nadmierna masa ciata, jesli jedno-
cze$nie nie wspotwystepuje cukrzyca [2].

W doniesieniach naukowych podkresla si¢ takze, iz
otylo$¢ jest czynnikiem prognostycznym w okresleniu
stopnia cigzko$ci ostrego zapalenia trzustki [14, 15].
Wskazuje sig, iz powiktania OZT (ostre zapalenie trzust-
ki) sa znacznie ci¢zsze u pacjentdow z otyloscia, anizeli
u os6b prezentujacych prawidlowa mase ciata [14, 15].
U pacjentow z wigksza iloscia tkanki ttuszczowej czgs-
ciej stwierdza si¢ cigzka posta¢ OZT anizeli postacie
o umiarkowanym oraz lekkim nasileniu [15]. Otylos¢
jest zwiazana z przewleklym stanem zapalnym, w kto-
rym dochodzi do zwigkszonego uwalniania czasteczek
prozapalnych, takich jak MCP-1 (ang. monocyte che-
moattractant protein-1), czynnik TNF-o (ang. tumor
necrosis factor-a), HGF (ang. hepatocyte growth factor),
PAI-1 (ang. plasminogen activator inhibitor-1), inter-
leukiny 6 i 8 oraz obnizonej syntezy adiponektyny [15,
16]. Tkanka tluszczowa oraz obszary jej martwicy sta-
nowia istotne zrédto mediatorow prozapalnych przyczy-
niajac si¢ do rozwoju systemowej odpowiedzi zapalnej
w modelu OZT. W badaniach eksperymentalnych prze-
prowadzonych na otytych myszach, osobniki z nadmier-
na masa ciala i jednoczesnie wigksza ekspresja TNF-a
wykazuja wyzszy wskaznik $miertelnosci z powodu

OZT niz zwierzgta z grupy kontrolnej [15]. Nadmierna
masa ciata jest zwiazana takze z nadmierna produkcja
reaktywnych form tlenu (ROS, ang. reactive oxygen spe-
cies), ktore z kolei powoduja uszkodzenie tkanek, w tym
komorek trzustki. Ponadto u oséb z OZT, zwigkszony
stres oksydacyjny spowodowany nadmierng masa ciata
jest spotggowany niedoborem glutationu oraz nasilona
peroksydacja lipidow. Niedobdr glutationu u osobnikow
otytych przyczynia si¢ do zmniejszenia potencjatu anty-
oksydacyjnego i bardziej nasilonego uszkodzenia narza-
du w przebiegu zapalenia trzustki [15]. Osobniki z nad-
mierng masg ciala wykazuja rowniez zwigkszone stgze-
nie izoprostanow, ktore przyczyniaja si¢ do pogorszenia
funkcji trzustki. Izoprostany powstaja w wyniku wol-
norodnikowe]j peroksydacji wielonienasyconych kwa-
sow tluszczowych oraz maja zdolno$¢ aktywacji recep-
torow tromboksanowych, biorac udzial w patofizjologii
OZT [15]. W przebiegu zapalenia trzustki dochodzi do
powstania ognisk martwiczych, w tym nekrozy tkanki
thuszczowej, ktoéra jest zrédtem prozapalnych cytokin,
takich jak TNF-a, jednoczesnie ekspresja przeciwzapal-
nej interleukiny 10 ulega zmniejszeniu [15]. W badaniu
przeprowadzonym przez Pereda wykazano, iz u osob-
nikow otytych nekroza tkanki ttuszczowej spowodowa-
na procesem zapalnym w trzustce jest bardziej nasilona
w poréwnaniu do osobnikow z prawidtowa masa ciata.
Powyzszy fakt pozwala na stwierdzenie, ze jednostki
z nadmierna masa ciata, z powodu wigkszej ilosci tkan-
ki ttuszczowej, wykazuja wigkszy stopien uszkodze-
nia funkcji trzustki. Kluczowa rol¢ w martwicy tkanki
thuszczowej w przebiegu zapalenia trzustki u oséb oty-
tych odgrywa lipaza trzustkowa. Enzym ten wykazuje
duze powinowactwo do bialej tkanki ttuszczowej, jed-
nocze$nie nasilajac stopien jej nekrozy. Ponadto wysokie
stgzenie trojglicerydow u osobnikow otytych przyczynia
si¢ do wigkszego uszkodzenia funkcji trzustki w prze-
biegu procesu zapalnego [15].

Akumulacja tkanki ttuszczowej w tkankach innych
niz podskorna tkanka tluszczowa (ang. SAT; subcuta-
neous adipose tissue) jest zwigzana z rozwojem insuli-
noopornosci oraz odgrywa istotna rol¢ w patofizjologii
cukrzycy typu 2 [16]. Dotychczasowe wyniki badan
potwierdzity tendencje u 0sob otylych do magazyno-
wania tluszczu w tkankach ekotopowych, takich jak
mig$nie oraz watroba. Obecnie zwraca si¢ uwage na
zwigzana z otyloScia akumulacje tkanki tluszczowej
takze w obrebie trzustki [16, 17]. Najnowsze techniki
obrazowania wskazuja na zalezno$¢ pomigdzy tkanka
tluszczowa w trzustce, a wskaznikiem BMI oraz wie-
kiem [18]. W badaniu z udziatem 138 0s6b otytych (BMI
>30 kg/m®) pochodzenia hiszpanskiego oraz afroame-
rykanskiego w wieku 13-25 lat wykazano, ze poziom
thuszczu trzustkowego korelowat dodatnio z zawartos-
cia tkanki tluszczowej trzewnej, stopniem sttuszczenia
watroby oraz st¢zeniem wolnych kwasow ttuszczowych
w surowicy krwi [16]. Wysokie st¢zenie wolnych kwa-
sow thluszczowych moze wplywaé na wystapienie efektu
lipotoksycznos$ci i w dalszej perspektywie oddziatywac
na uposledzenie funkcji trzustki. Ponadto stwierdza sig¢
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wigkszy stopien kumulacji thuszczu w obrebie trzustki
w populacji otytych mgzczyzn niz kobiet [19]. W donie-
sieniach naukowych podkresla si¢ rowniez wspotwy-
stgpowanie sttuszczenia trzustki oraz watroby w popu-
lacji 0so6b otylych, dostarczajac dowodéw na wspdlna
etiologi¢ powyzszych zjawisk [20]. Badanie przepro-
wadzone na grupie 50 os6b otylych w wieku 10-16
lat nie potwierdza powyzszej zaleznosci, wskazujac
na odmienng patofizjologig sttuszczenia trzustki oraz
watroby [17]. Obecno$¢ tkanki ttuszczowej w trzustce
jest zwigzana ze zmniejszona insulinowrazliwos$cia oraz
nizsza sekrecja insuliny mierzona z wykorzystaniem
testu obciazenia glukoza oraz wskaznikiem HOMA-IR
[16]. W badaniu przeprowadzonym na populacji otytej
mlodziezy wykazano, ze zawarto$¢ ttuszczu w trzust-
ce > 5% masy narzadu istotnie statystycznie koreluje
z wystgpowaniem zespotu metabolicznego (wg klasy-
fikacji International Diabetes Federation consensus for
children and adolescents). Zaleznos¢ pomigdzy wystg-
powaniem zespotu metabolicznego i sttuszczenia trzust-
ki, podobnie jak wplyw stluszczenia trzustki na jej
zewnatrzwydzielnicza funkcjg wymaga przeprowadze-
nia dalszych badan.

Wystepowanie sthuszczenia trzustki moze by¢ spo-
wodowane ograniczeniem zdolnosci podskoérnej tkanki
thuszczowej do magazynowania nadmiernych ilosci lipi-
dow. Nadmiar kwaséw ttuszczowych jest metabolizowa-
ny do trojglicerydéw i nastgpnie akumulowany w tkan-
kach ekotopowych, w tym rowniez w trzustce [21].
Prawdopodobny jest réwniez udzial makrofagéw w sty-
mulowaniu procesu widknienia tkanki ttuszczowej, jed-
nocze$nie zmniejszajac jej zdolnos¢ do magazynowania.
Zaréwno w modelu zwierzgcym, jak i ludzkim nad-
mierna masa ciata powoduje przyrost pozakomorkowe;j
macierzy w adipocytach [22, 23]. Nadmierne obciazenie
komorek trzustki trdjglicerydami prowadzi do zaburze-
nia funkcji wewnatrzwydzielniczej, a posrednio moze
wpltywaé réwniez na jej funkcje zewnatrzwydzielnicza
[21, 24]. Nie jest do konca poznany mechanizm tak zwa-
nego zjawiska przebudowy tkanki ttuszczowej (ang. adi-
pose tissue remodeling), aczkolwiek podkresla si¢ w nim
udzial apoptozy adipocytow, hipoksji oraz przewleklego
procesu zapalnego. Powyzsze czynniki prawdopodob-
nie wptywaja na wzrost syntezy macierzy pozakomor-
kowej w tkance tluszczowej u 0sob z nadmierng masa
ciata [21].

Podsumowanie

W $wietle dotychczasowych badan ocena zewnatrz-
wydzielniczej funkcji trzustki u oséb otylych wydaje si¢
by¢ podejsciem zasadnym. Do chwili obecnej zewnatrz-
wydzielnicza funkcjg trzustki u osob otytych badano tyl-
ko z wykorzystaniem oznaczania ilosci elastazy-1 w kale
oraz testu sekretynowo-pankreozyminowego. Wskazuje
si¢ na potrzebg rozszerzenia profilu badan zewnatrzwy-
dzielniczej funkcji trzustki u osob otylych bez zabu-
rzen gospodarki weglowodanowej oraz u oséb otytych

z zaburzeniami w gospodarce weglowodanowej w celu
optymalizacji terapii 0sob z nadmierna masa ciata.
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Streszczenie

Choroby zapalne trzustki opisywane sa w literaturze od okoto 200 lat. Czgsto$¢ wystgpowania w populacji ogdlnej ksztattuje
si¢ na poziomie 20-30 os6b na 100 000 mieszkancow dla ostrego i 67 przypadkow na 100 000 mieszkancow dla przewlektego
zapalenia trzustki. Postgpujacy proces zapalny powoduje stopniowy zanik miazszu trzustki i jego wtoknienie, co w konsekwencji
prowadzi do rozwoju niewydolno$ci endo- i egzokrynnej narzadu i skutkuje zaburzeniami trawienia i wchtaniania, rozwojem
cukrzycy i stanéw niedoborowych. Kliniczna manifestacja zaburzen trawienia i wchlaniania u pacjentéw z chorobami zapalnymi
trzustki jest biegunka tluszczowa, utrata masy ciata, bol towarzyszacy positkom oraz niedobor waznych sktadnikéw odzywczych
takich jak: witaminy (A, D, E, K, B12) i mineraty (zelazo, wapn, magnez, cynk, selen). Terapia zywieniowajest nieodtacznym
elementem postgpowania w leczeniu choréb zapalnych trzustki. Wiasciwie zbilansowana dieta pokrywa zapotrzebowanie pacjenta
na energi¢ i sktadniki odzywcze, uwzglednia podaz antyoksydantéw oraz odpowiednia podaz enzymow trzustkowych.

SEOWA KLUCZOWE: zapalenie trzustki, PZT, niedobory sktadnikéw odzywczych, niedozywienie, antyoksydanty.

Summary

Pancreatitis is the most common problem associated with the pancreas. The incidence rate for pancreatitis in Europe was
20-30 cases per 100000 patients a year for acute and 6—24 cases per 100000 patient a year for chronic pancreatitis. Progressive
pancreatitis inflammation leads to the endo- and exocrine insufficiency and results in impaired digestion and absorption, diabetes
and malnutrition. The clinical manifestations of disorders of digestion and absorption in patients with pancreatic inflammation is
steatorrhea, weight loss, pain associated with meals and a deficiency of important nutrients such as vitamins (A, D, E, K, B12) and
minerals (iron, calcium, magnesium, zinc, selenium). Proper nourishment is the one of the basic elements in treatment of patients

suffering from acute and chronic pancreatitis.

KEY WORDS: pancreatitis, nutrients deficiency, malnutrition, antioxidants.

Wstep

Choroby zapalne trzustki opisywane sa w literaturze
od okoto 200 lat. Pierwszy zdiagnozowany przypadek
choroby pochodzi z XVIII wieku. Od tego czasu liczba
przypadkow stopniowo wzrasta, a czg¢sto$¢ wystepowa-
nia w populacji ogoélnej ksztattuje si¢ na poziomie 20-30
os6b na 100 000 mieszkancéw dla ostrego i 6—7 przypad-
kow na 100 000 mieszkancow dla przewlektego zapale-
nia trzustki [1]. Zaréwno ostre jak i przewlekte zapalenie
trzustki rozwija si¢ przy wspétudziale wielu czynnikow:
toksycznych, genetycznych, srodowiskowych i immuno-
logicznych, jednak ciagle najczgstsza przyczyna zapale-
nia trzustki jest nadmierne spozycie alkoholu (70—90%)
[2]. Postgpujacy proces zapalny powoduje stopniowy
zanik miazszu trzustki i jego wldknienie, co w kon-
sekwencji prowadzi do rozwoju niewydolnosci endo-
i egzokrynnej narzadu i powoduje zaburzenia trawienia
i wechtaniania, rozwo6j cukrzycy i standw niedoborowych.
Mimo ze czynnos¢ trzustki w ciagu ostatnich 40 lat byta
szczegdlowo badana, nadal wiele aspektéw zwigzanych
z sekrecja i adaptacja narzadu w chorobach zapalnych
nie jest w petni poznane. W sytuacji petnego zdrowia

gruczot trzustki wydziela okoto 2 litry soku trzustkowe-
go na dobg, zawierajacego bialka enzymatyczne w ilosci
wigkszej, niz potrzebne jest dla strawienia pozywienia.
Zaburzenia trawienia i wchtaniania sktadnikéw odzyw-
czych u pacjentdw z PZT pojawiaja si¢ dopiero wowczas,
kiedy uszkodzeniu ulegnie 90% komorek trzustkowych.
Istnieje kilka hipotez wyjasniajacych utrate funkcji enzy-
matycznej w $wietle jelita u 0séb chorujacych na zapale-
nie trzustki. Deficyt produkcji wodorowgglanu obnizaja-
cy pH w dwunastnicy powoduje wytracanie si¢ kwasow
zotciowych, co zmniejsza aktywnos$¢ lipazy. Przerost
bakteryjny przyczynia si¢ do wystapienia lub przedtuze-
nia czasu trwania biegunki i wptywa na wzrost przepusz-
czalno$ci $ciany jelit [3]. Zaburzenia sktadu soku trzust-
kowego uniemozliwiaja dobre trawienie ttuszczu. Ponad-
to przyczyna ztego wchtaniania u osob z PZT moze by¢
przyspieszone oproznianie zotadka i obnizony czas pasa-
zu jelitowego. Kliniczng manifestacja zaburzen trawie-
nia i wchlaniania u pacjentéw z chorobami zapalnymi
trzustki jest biegunka tluszczowa, utrata masy ciata, bol
towarzyszacy positkom oraz niedobdr waznych sktadni-
kow odzywezych takich jak: witaminy (A, D, E, K, B12)
i mineraty (zelazo, wapn, magnez, cynk, selen) [4].
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Niedobory zywieniowe w PZT
Niedozywienie

Pomigdzy rozwojem PZT a odzywianiem mozemy
zaobserwowac zalezno$¢ tzw. ,,blednego kota”. Niedo-
bory zywieniowe sg jednym z czynnikow etiologicznych
zapalenia trzustki (glownie alkoholowego) oraz nasi-
laja przebieg choroby [5]. Z drugiej strony towarzysza-
cy przewleklemu zapaleniu trzustki dyskomfort lub bol
podczas spozywania positkow (u 60—90% pacjentow)
oraz utrata apetytu przekladaja si¢ na utratg ttuszczowej
i bezttuszczowej masy ciata i rozwoj niedozywienia. Jak
wskazuja badania, problem niedozywienia w przebiegu
choréb zapalnych trzustki jest powszechny. Jego ozna-
ki pojawiaja si¢ zwykle dos$¢ pozno a ich konsekwencje
moga by¢ niebezpieczne dla chorego. Zle odzywienie
hospitalizowanych pacjentow z PZT zwigksza ryzyko
rozwoju powiktan infekcyjnych, niewydolnosci odde-
chowej, zatrzymania akcji serca, zaburzenia rytmu serca
i utrudnia gojenie si¢ ran, co w konsekwencji prowadzi
do dtuzszego czasu hospitalizacji [6]. Oprocz rozwija-
jacej si¢ niechgei do spozywania pokarméw, gtownym
czynnikiem powodujacym niedozywienie u chorych
jest wzrost podstawowej przemiany materii (BMR).
W wyniku postgpujacego zapalenia i martwicy narzadu
oraz innych czynnikéw jak palenie tytoniu czy spozy-
wanie alkoholu, BMR wzrasta o 10-15% i prowadzi do
utraty okoto 50 g masy ciata na dzien, co w skali trzech
miesigcy przektada si¢ na spadek 4-5 kg masy ciata.
Ponadto wraz z biegunka pacjent traci znaczny procent
przyjetych z pozywieniem kalorii i sktadnikéw odzyw-
czych, w tym biatek. Niedobor biatka moze by¢ odpo-
wiedzialny za rozwoj patologicznych zmian w trzustce,
zmniejszenie produkcji enzymow i biatek odpornoscio-
wych oraz obnizenie st¢zenia wodorowgglandw [7].

Niedobory witamin rozpuszczalnych
w tluszczach i witaminy BI2

Stwierdzany u 25-45% pacjentow z PZT zespo6t zle-
go wchlaniania powoduje niedobory witamin rozpusz-
czalnych w tluszczach oraz witaminy B12. Nie ma wie-
lu doniesien naukowych badajacych rozpowszechnie-
nie niedoboréw witamin rozpuszczalnych w ttuszczach
u pacjentéw z PZT. Badanie przeprowadzone przez Sik-
kensa i wsp. wykazato, ze zmniejszony poziom witamin
E, K i D obserwowano odpowiednio u 7%, 57% i 46%
pacjentow z PZT stosujacych leczenie enzymami trzust-
kowymi. W podgrupie pacjentdéw z niewydolno$cia egzo-
krynna, ktorzy nie suplementowali wyciagdw enzymow
niedobory te byly znacznie wyzsze (20% — witaminy E,
60% — witaminy K, 80% — witaminy D). W badaniu nie
zaobserwowano natomiast odstepstw w stezeniu witami-
ny A w osoczu [8]. Badania przedstawione przez Kal-
varia i wsp. wskazuja, ze niedobor witaminy E zauwa-
zalny jest nawet u 75% pacjentowi i czesciej wystepuje
u chorych, u ktérych nie wprowadzono terapii enzyma-
mi trzustkowymi [9]. Pomimo zmniejszonego st¢zenia

odnotowanego w badaniach laboratoryjnych, kliniczna
manifestacja niedoborow witamin A, D, E, K wystepuje
dos¢ rzadko. Sytuacje taka wyjasnia fakt, iz wchlanianie
tych witamin w wigkszym stopniu zalezy od zélci niz
od soku trzustkowego. Ponadto w PZT w poréwnaniu do
innych choréb prowadzacych do zespolu zlego wchta-
niania, nie wystgpuje uszkodzenie $cian jelit. Stad tez,
w obecnosci zolci, przy nieograniczonej powierzchni
chlonnej jelit odpowiednia podaz witamin wraz z pozy-
wieniem pozwala na wchtanianie witamin A, D, E, K
w iloSci wystarczajacej, aby zapobiec klinicznym obja-
wom niedoboru, nawet u pacjentow, u ktorych wystepu-
je biegunka tluszczowa [7]. Jesli u pacjentow pojawiaja
si¢ objawy niedoboru witamin rozpuszczalnych w ttusz-
czach, najcze$ciej dotycza one witaminy D. Z powo-
du zaburzonego wchlaniania witaminy D i zmniejszo-
nej podazy wapnia, u pacjentow z PZT moze wystapic¢
zmniejszona ggsto$¢ mineralna kosci (BMD), powodu-
jaca osteopeni¢ i osteoporozg. Badania Dujsikova i wsp.
wskazuja, ze zmniejszone BMD wystgpowato u 39%
pacjentow, z ktorych 26% miato osteopenig, a 5% osteo-
porozg [10].

Chorzy na przewlekle zapalenie trzustki wykazuja
zwigkszone ryzyko niedoboru witaminy B12. W wyni-
ku niedozywienia towarzyszacego chorobie, trzustka
wytwarza zmniejszong ilo$¢ enzymow odpowiedzial-
nych za wchtanianie witaminy B12. Transport koba-
laminy z zotadka do jelita cienkiego uzalezniony jest
od haptokoryny (R —biatko) i czynnika wewngtrznego
(IF). Jak wskazuja badania brak degradacji haptokoryny
w przebiegu choroby moze uniemozliwi¢ wigzanie wita-
miny B12 do czynnika wewngtrznego. Ponadto, zabu-
rzone wydzielanie trzustkowe moze wptywac na wiaza-
nie witaminy B12 do czynnika wewngtrznego, poprzez
zmiang pH zotadka i zotci oraz struktury samego czyn-
nika wewnetrznego. Zadna z powyzszych hipotez nie jest
jednak w petni udowodniona [11]. Jak wskazuja badania,
problem niedoboréow witaminy B12 dotyczy okoto 30%
pacjentow z zapaleniem trzustki [12]. Zte wchtanianie
BI12 jest zazwyczaj tagodne, a jego poziom nie wydaje
si¢ by¢ zalezny od stopnia niewydolnosci trzustki, zwap-
nienia trzustki lub tolerancji glukozy [7, 13]. Niedo-
bor witaminy B12 u chorych na PZT moze powodowaé
uszkodzenia neurologiczne, niedokrwisto$¢, zwigkszone
ryzyko zawatu serca i udaru mézgu, bolesne mrowienie
i dretwienie rak i ndég, zmegczenie, zawroty glowy oraz
problemy z koncentracja, jednak kliniczne do§wiadcze-
nia pokazuja, ze objawy te wystgpuja rzadko.

Niedobory cynku, magnezu i kwasu foliowego

U pacjentéw z chorobami zapalnymi trzustki obser-
wuje si¢ ponadto niedobory cynku i kwasu foliowego [14,
15]. Badania przeprowadzone przez Dutta i wsp. wyka-
zaty 50% zmniejszenie wchianiania cynku oraz 2- do
4-krotny wzrost wydalania cynku z moczem u pacjen-
tow z niewydolnoscig zewnatrzwydzielnicza trzustki
w poroéwnaniu do grupy kontrolnej. Obserwacje te wska-
Zuja na znaczace zmiany w metabolizmie cynku u cho-
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rych z zaawansowang przewlekta choroba trzustki. Zabu-
rzenia wchianiania cynku u pacjentéw z PZT sa podobne
jak w przypadku choroby trzewnej, jednak mechanizm
wchlaniania cynku w PZT pozostaje dos¢ niejasny [16].
Co ciekawe, u pacjentdow otrzymujacych wyciagi enzy-
mow trzustkowych straty cynku egzogennego rownowa-
zone sa przez zmniejszenie wydzielania cynku endogen-
nego. Kliniczne manifestacje niedoboru pojawiaja si¢
wige gtéwnie u tych chorych, ktérzy nieregularnie zazy-
waja enzymy trzustkowe, wykazuja zmniejszona podaz
cynku z pozywieniem lub nie zaprzestali spozywania
alkoholu. Czynniki, ktéore moduluja wchtanianie jelito-
we cynku u chorych na PZT to: podaz cynku, czynniki
dietetyczne, metalotioneina, ligand wiazacy cynk oraz
czynniki wewnatrz Swiatla jelita. Pozajelitowa podaz
cynku ostabia jego absorpcj¢ zmniejszajac przechodze-
nie z blony Sluzowej jelita do uktadu krazenia. Wchta-
nianie cynku z jelit moga obniza¢ czynniki zywieniowe
np.: zwigkszona konsumpcja kawy i alkoholu oraz spo-
zycie positku zawierajacego duze ilosci wapnia, fosforu
i miedzi. Odwrotnie — znaczna podaz kwasu askorbino-
wego i cytrynowego zwigkszaja biodostgpnos¢ tego pier-
wiastka. Zgodnie z badaniami Russell i wsp., zaburzone
wchlanianie cynku oraz kwasu foliowego przez entero-
cyty, ich zmniejszony transport i przeptyw do przestrze-
ni miedzykomorkowej u pacjentow z chorobami trzustki
spowodowane jest obnizeniem pH wewnatrz §wiatla jeli-
ta cienkiego [15]. Ostatnio pojawiaja si¢ takze doniesie-
nia, ze niski poziom cynku w surowicy pacjentéw z PZT
moze by¢ wynikiem zmian w biatkach metalotioneiny,
jednak mechanizm ten wymaga dalszych badan [17].
W przypadku kwasu foliowego czynnikiem utrudnia-
jacym jego biodostepnos¢ sa biedy dietetyczne (duza
ilos¢ kawy w diecie, za mata podaz produktéw bogatych
w witaming C) oraz fakt, iz preparaty trzustkowe tworza
z nim nierozpuszczalne kompleksy utrudniajace wchia-
nianie [16]. Zmniejszony poziom kwasu foliowego odpo-
wiedzialnego za remetylacjg homocysteiny do metioniny
wystepuje u okolo 5% pacjentdw i prowadzi do wyste-
powania hiperhomocysteinemii u pacjentow z PZT [13].
Wykazano, ze u pacjentéw z niskim poziomem kwasu
foliowego 1 metioniny wystgpuje wysoki poziom homo-
cysteiny. Jak dotad nie wyjasniono czy wysokie steze-
nie homocysteiny w osoczu chorych na PZT wplywa
na uszkodzenie naczyn w trzustce, czy jest tylko mar-
kerem choroby. Dane epidemiologiczne wskazuja takze
na zalezno$¢ niedoboru folianéw i rozwoju raka trzustki
[18]. Uwaza sig, ze nieprawidtowa metylacja DNA moze
by¢ gldownym mechanizmem rozwoju raka trzustki.
Doktadna rola kwasu foliowego w metylacji DNA wyda-
je si¢ ztozona i podlega dalszym badaniom [19].
Pacjenci z PZT rozwijaja takze niedobory magnezu
spowodowane zaburzeniami wchlaniania (przyspieszo-
ny pasaz jelitowy, biegunka, dlugotrwale stosowanie
plynéw pozajelitowych nie zawierajacych magnezu),
cukrzyca, przewlektym alkoholizmem Ilub rozwojem
martwicy narzadu. Hipomagnezemia na ogét wystgpuje
wraz z hipokalcemia. Niedobory wapnia u oséb z chro-
nicznym zapaleniem trzustki nie sg jednak tak czegste

jak w przypadku ostrego zapalenia trzustki [20, 21].
Mimo to, pacjentom zaleca si¢ suplementacje 250-300
mg magnezu i 500 mg wapnia na dob¢ w celu uniknig-
cia ryzyka niedoboréw. Zestawienie najczgsciej spotyka-
nych niedoborow sktadnikow odzywezych u pacjentow
z zapaleniem trzustki przedstawia tabela 1.

Terapia zywieniowa u pacjentow
z zapaleniem trzustki

Niedobory witamin i mineratow u pacjentow z PZT
pojawiaja si¢ nie tylko na skutek procesu chorobowego,
ale takze w wyniku zaniedban dietetycznych. W 2004
roku Bhardwaj i wsp. przeprowadzili badanie oceniajace
spozycie mikrosktadnikow u pacjentow z PZT. Na pod-
stawie analizy 24-h wywiadu zywieniowego okazato
sig, ze podaz kalorii, witaminy E, ryboflawiny, choliny,
magnezu, manganu, miedzi i siarki byla znacznie nizsza
w grupie chorych niz w grupie kontrolnej oraz nie pokry-
wata zalecanego dobowego spozycia (RDA). Spozycie
selenu 1 witaminy C miescito si¢ w granicach RDA, ale
i tak bylo znaczaco nizsze niz w grupie kontrolnej. Tylko
podaz B-karotenu nie budzita zastrzezen [22]. Obserwa-
cje te wskazuja wigc, ze nicodtacznym elementem postg-
powania w przypadku chorob zapalnych trzustki jest
terapia zywieniowa. Prawidlowe odzywianie odgrywa
wazna rol¢ na kazdym etapie choroby. Wtasciwie prowa-
dzone gwarantuje utrzymanie prawidlowej masy ciata,
jest elementem pomocnym w wyréwnywaniu niedobo-
réow sktadnikow pokarmowych, zmniejsza dolegliwosci
bolowe oraz reguluje rownowage oksydacyjo-antyoksy-
dacyjna. Niezbgdnym warunkiem prowadzenia optymal-
nego wsparcia zywieniowego jest doktadna ocena stanu
odzywienia. Gtownymi jej komponentami sa badania
antropometryczne i biochemiczne oraz wywiad zywie-
niowy. Oceniajac zmiany masy ciata pacjenta w czasie
(zwlaszcza niezamierzong utrat¢ w okresie ostatniego
roku), nalezy wystrzega¢ si¢ porownywania aktualnej
masy ciata pacjenta do wagi naleznej. Moze to bowiem
prowadzi¢ do falszywego zalozenia, ze pacjent jest
dobrze odzywiony (nawet jesli utracit w sposob nieza-
mierzony 10% masy ciala w ciagu ostatnich 3 miesigcy)
lub zawyzy¢ stopien niedozywienia (pacjent z niska pra-
widlowa masa ciala przed wystapieniem choroby). Szcze-
gotowo prowadzony dzienniczek dietetyczny zawieraja-
cy trzydniowy zapis spozywanych dan i przekasek wraz
z adnotacjami o ich tolerancji jest cennym narzgdziem
oceny zmian w stanic odzywienia. Regularna ocena
stanu odzywienia pacjenta na réznych etapach choroby
pomaga ustali¢ odpowiedni poziom koniecznego wspar-
cia zywieniowego oraz zidentyfikowa¢ pacjentow, kto-
rzy wymagaja szybkiej interwencji zywieniowej. Z uwa-
gi na duze zréznicowanie przebiegu choroby w zalezno-
$ci od okresu i wystepujacych zaburzen metabolicznych,
postepowanie dietetyczne powinno by¢ dostosowane
indywidualnie do kazdego pacjenta.

Leczenie zywieniowe w okresie ostrych napadow
boélowych powinno bra¢ pod uwage znaczny spadek tak-
nienia u chorych, przekladajacy si¢ na utrat¢ masy ciata
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Tabela 1. Niedobory sktadnikéw odzywczych obserwowane w PZT (szczegdlnie alkoholowym)
Table 1. Nutrient deficiency in patients with pancreatitis (expecially alcoholic one)

NIEDOBOR SKUTEK MECHANIZM
- 1BMR
Energia utrata ttuszczowej i beztluszczowej masy ciata - bol podczas spozywania positkow,
— utrata apetytu
Witami . . . . . .. .
framiny zmniejszenie potencjatu oksydacyjnego, osteoporoza, |- zaburzenia funkcji egzokrynnej,
rozpuszczalne . . e S
osteomalacja, — zaburzenia trawienia i wchianiania,
w ttuszczach L . . S . . .. . .
(A.D.EK) zaburzenia widzenia, zaburzenia krzepliwosci krwi, |- zwigkszone zuzycie z powodu naduzywania alkoholu
neuropatia, anemia, hiperhomocysteinemia, - nadmierne spozycie alkoholu
WitaminaB12 | mrowienie i drgtwienie rak i noég, zmegczenie, zawroty |  zmniejszone wiazanie z haptokoryna i czynnikiem
glowy, utrata tchu, problemy z koncentracja wewngtrznym (IF)
obnizona ggsto$¢ mineralna kosci, osteopenia - biegunka
Wapn £¢ ’ p ’ - niedobor wit. D
osteoporoza . Lo
- nadmierne spozycie alkoholu
.zaburzema 1mmun0.l ogiezne, zabur.z.ema sm_aku - bledy dietetyczne (nadkonsumpcja kawy, alkoholu)
i wechu, enteropathica acrodermatitis, ropnie, zte - : . -
Cynk L . , . . - zmniejszenie pH w $wietle jelit
gojenie sig ran, niewyrazne widzenie w nocy, . S
L. . - zmiana struktury metalotioneiny
$wiattowstret, zapalenie jgzyka
- przyspieszony pasaz jelitowy,
- biegunka,
- dlugotrwate stosowanie ptyndéw pozajelitowych
Magnez obnizenie sity mig$niowej, niezawierajacych magnezu
- cukrzyca
- alkoholizm
- rozwdj martwicy trzustki
- tworzenie nierozpuszczalnych kompleksow
Kwas foliowy | hiperhomocysteinemia, zb reparataml enzym(‘)w.trz’qstkowych .
- bledy dietetyczne (duza ilos¢ kawy w diecie, za mata
podaz produktéw bogatych w wit. C

i zwigkszenie juz istniejacych niedoborow. W sytuacji
tej zaleca si¢ dozylne wyrdéwnanie gospodarki wodno-
-elektrolitowej 1 doustna podaz enzymoéw trzustkowych.
Brak pozytywnej reakcji i ustapienia bolu w ciggu 2-3
dni od takiego leczenia jest wskazaniem do rozpoczg-
cia zywienia parenteralnego. Czas jego trwania uzalez-
niony jest od indywidualnej reakcji pacjenta i jego sta-
nu klinicznego, jednak nalezy pamigtaé, iz zbyt dtugie
zywienie pozajelitowe zwigksza ryzyko wystgpowania
powiklan bakteryjnych w obregbie trzustki. W momen-
cie ustapienia dolegliwo$ci bolowych pacjent stopnio-
wo przechodzi na zywienie dojelitowe [23]. Z uwagi na
zaburzenia metaboliczne i niedozywienie chorych, dieta
dla pacjentow w przewlektym zapaleniu trzustki powin-
na by¢ wysokokaloryczna, wysokobiatkowa i ubogo-
btonnikowa. Pacjent moze spozywac prawie wszystkie
lekkostrawne pokarmy. Catkowitej eliminacji podlega
konsumpcja alkoholu, produktéw z duza zawartoscia
thuszczu, warzyw wzdymajacych oraz produktow gru-
boziarnistych. Jak pokazato badanie przeprowadzone
przez Sudhir’a i wsp. dieta z duza zawartoscia blonnika
wiaze si¢ ze zmniejszonym dzialaniem doustnej terapii
enzymami trzustkowymi, a co za tym idzie: wzrostem
masy stolca i czgsto$ci wystepowania biegunki ttuszczo-
wej oraz zwigkszona czgstoscia dyskomfortu po spozy-

tym positku [24]. Zabronione jest takze smazenie jako
metoda przyrzadzania positkoéw. Dobowa podaz kalorii
powinna ksztaltowac si¢ na poziomie 2500-3000 kcal
i by¢ roztozona na 5—6 positkéw w ciagu dnia. Okoto
30% calodziennego zapotrzebowania energetycznego
powinny pokrywac biatka (60—120g). Zawartos¢ thusz-
czow w diecie jest zalezna od stopnia upos$ledzenia
czynno$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki i substytucji
enzymami trzustkowym, jednak nie powinna przekra-
cza¢ 60—80 g/dobg (20% CRP). W sytuacji braku sku-
tecznej suplementacji i wystgpowania zwigkszonego
wydalania ttuszczéw w stolcu > 20 g/dobg, nalezy zmie-
ni¢ strukturg spozywania ttuszczoéw. Szczegolnie zale-
cane sa $redniotancuchowe kwasy ttuszczowe (MCT),
ktore sa znacznie tatwiej trawione i wchianiane w prze-
wodzie pokarmowym. Ich podaz powoduje obnize-
nie bilansu energetycznego, ktory wyrownuje si¢ przez
zwigkszony udziat weglowodanow w CRP. Weglowo-
dany stanowia uzupelnienie dobowego zapotrzebowa-
nia energetycznego, a ich ilo$¢ w diecie wynosi ok. 50%
(300-400 g). W celu uniknigcia powiktan nalezy rozwa-
zy¢ suplementacje¢ witamin i mineralow (gléwnie anty-
oksydacyjnych), nawet jesli pacjent nie prezentuje jaw-
nych objawdéw ich niedoboréw [2]. Wazny aspekt stano-
wi takze odpowiednia podaz enzymow trzustkowych.
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Antyoksydanty w leczeniu PZT

W ostatnich latach wiele badan koncentrowato si¢ na
ocenie wpltywu antyoksydantéw na skutecznos$¢ lecze-
nia pacjentow chorych na PZT. Powszechnie wiadomo,
ze niski poziom przeciwutleniaczy, takich jak witamina
C, E, B-karoten, selen, L-metionina zmniejsza potencjat
antyoksydacyjny organizmu, co prowadzi do nagroma-
dzenia wolnych rodnikéw tlenowych i w konsekwencji
do uszkodzenia trzustki. Stres oksydacyjny stymuluje
komorki gwiezdziste, co powoduje wildknienie narza-
du i moze by¢ odpowiedzialne za wytwarzanie i rozwoj
bolu. Ponadto zaburzenie réwnowagi oksydacyjno-anty-
oksydacyjnej utatwia powstawanie zwapnien w trzustce
oraz predysponuje do rozwoju powiktan, takich jak cuk-
rzyca i rak trzustki [25, 26, 27]. Niskie st¢zenie witaminy
C 1 E w organizmie wynikajace z niedostatecznej podazy
tych sktadnikéw z pozywieniem lub nadmiernym wyko-
rzystaniem (naduzywanie alkoholu, palenie tytoniu) sta-
nowi czynnik etiologiczny PZT. Natomiast procesy pato-
logiczne w trzustce, zaburzenia trawienia i wchlaniania
sktadnikow odzywczych oraz zmniejszenie doustnego
przyjmowania antyoksydantow w wyniku utraty apetytu
i bolu towarzyszacemu positkom, doprowadzaja do jesz-
cze glgbszego niedoboru przeciwutleniaczy [22]. Liczne
publikacje wskazuja, ze w osoczu krwi pacjentdéw cierpia-
cych na chroniczne zapalenie trzustki obserwuje sig defi-
cytowe stgzenia witaminy A, C i E, selenu, B-karotenu,
ksantyny i likopenu, ktére wyréwnuje odpowiednio
prowadzona suplementacja lub leczenie zywieniowe.
Dotychczasowe badania dotyczace stosowania antyok-
sydantow w PZT wskazuja na pozytywy plynace z ich
wykorzystania — gtéwnie hamowania rozwoju choroby
oraz zmniejszenie wystgpowania jej powiktan (Tabela 2).
W pracy opublikowanej przez Bhardwaja i wsp. w 2009
wskazano, ze podaz codziennie przez 6 miesigcy prze-
ciwutleniaczy w dawce: selen — 600 pg/d, kwas askorbi-
nowy — 0,54 g, B-karoten — 9000 IU, a-tokoferol —270 IU,
metionina — 2 g zmniejszylto czgstos¢ oraz nasilenie bolu
brzucha u chorych z PZT [28]. Podobne badania przepro-
wadzono w wielu innych o$rodkach, w tym takze w Pol-
sce. Wedtug Jarosza i wsp. wspomaganie standardowe-
go leczenia chorych z PZT terapia przeciwutleniaczami
(kwas askorbinowy — 400 mg/dobeg, witamina E — 300
mg/ dobg przez okres 6 miesigcy) prowadzi do ustapie-
nia lub zmniejszenia nasilenia bolu brzucha, zmniejsze-
nia odsetka pacjentow z epizodami OZT oraz przyczynia
si¢ do poprawy czynno$ci zewnatrz- i wewnatrzwydziel-
niczej trzustki. Ponadto suplementacja ta spowodowata
3-krotny wzrost w surowicy krwi poziomu witaminy C
oraz 2-krotny witaminy E [29]. Podawanie antyoksydan-
tow pacjentom z PZT uzasadnia fakt, iz u wigkszosci
chorych wystegpuje znaczny ich deficyt w surowicy krwi.
Stan taki jest niekorzystny dla kazdego cztowieka, nie-
zaleznie od stanu zdrowia. Ponadto liczne badania wska-
zuja, ze przywrocenie odpowiedniego potencjatu oksy-
dacyjnego organizmu odgrywa wazna rol¢ w ttumieniu
reakcji zapalnej w trzustce, zmniejsza uszkodzenie neu-
rondéw oraz jest pomocne w leczeniu bélu. Mimo, iz tera-

pia antyoksydantami jest zalecane w niektorych stan-
dardach leczenia zachowawczego PZT, to jak dotad nie
opracowano jednoznacznego stanowiska, ktore zestawy
antyoksydantow oraz w jakiej dawce dziataja najskutecz-
niej [28, 29, 30].

Nowe trendy w leczeniu dietetycznym PZT

Ostatnio pojawiaja si¢ pojedyncze doniesienia
o korzystnym wptywie sktadnikow takich jak: tauryna,
kurkumina, czerwony olej palmowy i kwasy tluszczowe
omega-3 na zmniejszanie reakcji zapalnej w przebiegu
chordb trzustki [39]. Tauryna jest produktem koncowym
degradacji cysteiny. Wykazuje dziatanie antyoksydacyj-
ne oraz bierze udzial w syntezie kwasow zoélciowych, co
posrednio wptywa na trawienie pokarmow. Organizm
ludzki wytwarza niewielkie ilosci tauryny w watrobie,
modzgu, jelitach i migsniach szkieletowych. Jej zmniejszo-
ny poziom u pacjentdow z PZT zostat opisany przez Schra-
dera i wsp [39]. Eksperymentalne badanie wskazato, ze
tauryna redukuje stres oksydacyjny i hamuje wtdknienie
trzustki [41]. Autorzy badania sugeruja spozywanie pro-
duktéw bedacych naturalnym Zrédltem tauryny, takich
jak: ostrygi, migso, ryby, serwatka, soczewica, groch.

Supresjg¢ zapalenia na kazdym etapie PZT wykazu-
ja takze kwasy tluszczowe omega-3 (EPA, DHA) [37].
Jako przeciwutleniacze maja one zdolnos¢ do hamowa-
nia metabolizmu kwasu arachidonowego i wytwarzania
cytokin prozapalnych. Dietetycznym zrodlem kwasoéw
thuszczowych omega-3 sa ryby, w szczegdlnosci, tosos
i pstrag, olej rybny, oraz produkty roslinne, takie jak
orzechy wtoskie i siemig Iniane.

Czerwony olej palmowy jest produkowany w kra-
jach tropikalnych, gtownie Kolumbii, Malezji i Indone-
zji 1 uzywany jest do pieczenia, smazenia lub dodatek do
potraw. Czerwony olej palmowy nie podlega rafinacji, co
sprzyja zachowaniu karotenoidéw w wysokim stezeniu
i czyni go jednym z najbogatszych zrodetl witaminy A.
Cechuje go optymalna proporcja kwasow ttuszczowych
nasyconych i1 nienasyconych oraz brak tluszczéw trans.
Z uwagi na duza zawarto$¢ wit. A i E wykazuje wlas-
ciwosci przeciwutleniajace. Badania dotyczace wptywu
oleju palmowego na przebieg PZT sa ograniczone. Jed-
no z nich prowadzone przez Marotta i wsp. wykazato,
ze podaz niepoddanego obrobcee cieplnej oleju palmowe-
go w ilosci 40 ml na dobg przez 2 tygodnie zmniejsza
poziom markeréw stresu oksydacyjnego (TNF-alpha,
IL-6 i anionu nadtlenkowego) [41].

Przeciwzapalne wlasciwosci posiada takze kurkumi-
na, powszechnie uzywane jako przyprawa [42]. Zdolnos¢
kurkuminy do tlumienia aktywacji komorek gwiazdzi-
stych trzustki i supresji odpowiedzi zapalnej w przebie-
gu zapalenia trzustki wykazano w niezaleznych bada-
niach przeprowadzonych przez Gukovskiego i wsp. [43]
oraz Masamune i wsp. [44]. Podobnie, pilotazowe bada-
nie Durgaprasada i wsp. pokazalo, ze suplementacja kur-
kuminy w dawce 500 mg dziennie, w polaczeniu z 5 mg
piperyny po 6 tygodniach leczenia prowadzi do zmniej-
szenia peroksydacji lipidow i redukcji stresu oksyda-
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Tabela. 2. Antyoksydanty w leczeniu pacjentow z PZT [28, 30-37]

Table 2. Antioxidants in the treatment of pancreatitis [28,30-37]

Autor Liczba

Czas

rok publikacji | pacjentow Antyoksydant podazy Wynik
2 typy tabletek:
- selen (600 mcg)
Uden i wsp. 20 - B-karoten (9000 i.u) 20 tyg - | poziomu marker6w stresu
1992 - wit. C (0,54 g) ' oksydacyjnego
- wit. E (270 i.u)
- metionina (2 g)
- brak efektéw w czestosci
Billton i wsp. 44 - Sulfadenosyl-metioniny (2,4g/doba) 20 tyg wystgpowania i czasie trwania
1994 - Sulfadenosyl-metioniny z selenem i 3-karotenem ' atakow, poziomie markerow
stresu oksydacyjnego
- selen
De las Heras - B-karoten - | intensywnosci bolu
Castano 12 - wit. C 12 m-cy.| (indywidualna ocena pacjenta)
2000 - wit. E - | liczby hospitalizacji
- L-metionina
- selen (75 mcg)
Uomo i wsp. - wit. A (2,4 mcg) - | czgstosci bolu

3 - wit. C (180 mg)

12 m-cy. |- | konieczno$ci podazy

2001 - wit. E (30 mg) analgetykow
- sulfadenosyl metioniny (800 mg)
Kompleks Antox
Kirk i wsp : [Sie-}f;lrc(j:nn(l;ggl 9) - polepszenie jakosci zycia
’ 36 . 10 tyg. |- | bolu (ocenianie
2006 - wit. C (150 mg) w kwestionariuszu SF-36)
- wit E (47 mg)
- L-metionina (400 mg)
K"“iplekséoo . — | czestotliwosci bolu
.. ~ selen = BUL Mgl - | koniecznosci podazy
Bhardwaj i wsp. 127 - wit. C—0,54 g, 6 m-cy analgetykow
2009 — B-karoten — 9000 IU, " |- | poziomu markeréw stresu
- a-tokoferol — 270 IU, oksydacyinego
- metionina—2 g
Antox: - | intensywnosci bolu (ocena
- selen pacjenta)
Shah i wsp. - PB-karoten - | koniecznosci podazy
2010 137 - wit. C 6 m-cy. analgetykow
- wit. E - polepszenie jakosci zycia
- metionina (EORTC)

cyjnego u pacjentéw z tropikalnym zapaleniem trzustki
[45]. Mimo pozytywnych wynikéw badan wykorzysta-
nie kurkuminy jest ograniczone ze wzgledu na jej niska
biodostgpnos¢ przy podawaniu doustnym.

Substytucja enzymami trzustkowymi

Leczenie farmakologiczne preparatami enzymatycz-
nymi nalezy stosowaé¢ na kazdym etapie przewlekte-
go zapalenia trzustki. Stwierdzono, ze enzymatyczna
terapia substytucyjna zmniejsza nasilenie lub opdznia
wystapienie biegunki tluszczowej, poprawia trawie-
nie thuszczow, biatek, weglowodandéw oraz wchtanianie
witamin A, D, E, K, B, oraz tagodzi dolegliwosci dys-
peptyczne, przez co poprawia stopien odzywienia cho-
rych z PZT oraz znamiennie poprawia ich jako$¢ zycia.

Dyskusyjny pozostaje moment rozpoczgcia terapii.
Klasycznym wskazaniem pozostaje biegunka ttuszczo-
wa, ktora pojawia si¢ jedynie u 35% chorych z niewy-
dolnoscia zewnatrzwydzielnicza. Wydaje si¢ jednak,
ze bezobjawowi pacjenci z subkliniczng niewydolnos-
cia egzokrynna moga odnie$¢ korzysci z zastosowania
terapii enzymatycznej [46]. Dotychczasowe badania nie
ustality jednoznacznie na jakim etapie choroby nalezy
wprowadzi¢ terapi¢ enzymatyczna, by uzyskac najlep-
sze efekty. Przyjmuje si¢, ze wskazaniem do substytucji
enzymatycznej w PZT jest zwigkszone wydalanie ttusz-
czdéw w stolcu — powyzej 14g/dobg, jednak coraz czgsciej
propagowany jest fakt, iz stosowanie preparatow enzy-
méw moze mie¢ pozytywny skutek takze dla pacjentow
z mniej nasilong niewydolnos$cia egzokrynna. Stosujac
substytucje enzymami trzustkowymi nalezy dostoso-
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wywac ich ilo§¢ do indywidualnego zapotrzebowania
pacjenta, uwzgledniajac stopien niewydolno$ci trzustki
i r6znice w farmakokinetyce poszczegdlnych prepara-
tow. W leczeniu nalezy si¢ kierowac¢ zasada minimal-
nej skutecznej dawki [47]. Skutecznos¢ substytucyjnej
terapii enzymatycznej zalezy od aktywno$ci enzymow
uwalnianych w dwunastnicy. Zdaniem 81% eksper-
tow najlepsze dziatanie wykazuja preparaty enzymow
trzustkowych w formie kapsutek dojelitowych, zawiera-
jace wrazliwe na pH otoczenia mini-mikrosfery o wyso-
kim stezeniu lipazy. Dzigki ochronnej otoczce nie ule-
gaja one dezaktywacji w kwasnym $rodowisku zotadka,
poniewaz otoczka uwalnia enzymy w pH wynoszacym
co najmniej 5,5. Najlepsza skutecznos$cia terapeutycz-
na cechuja si¢ mini-mikrosfery o $rednicy 1,0—1,2 mm
uwalniajace enzymy trawienne. Zalecana dawka wynosi
od 25 000 do 40 000 jednostek lipazy stosowanych pod-
czas lub przed positkiem. Kiedy u pacjenta nie stwier-
dza si¢ zadowalajacych efektow, dawke¢ mozna zwigk-
szy¢ do maksymalnie 75 000, 80 000 jednostek lipazy na
positek [2, 48, 49]. Podazy enzymow towarzyszy¢é musi
regularna ocena masy ciala i stanu odzywienia pacjenta.
Nalezy takze sprawdzac, czy u pacjenta nie wystepuja
objawy niedoboréow witamin (witamin A, D, E, rzadziej
K, okresowo kwasu foliowego oraz witaminy B,,), a tak-
ze to, czy ustata biegunka ttuszczowa. Enzymatyczna
terapia substytucyjna ma na celu utrzymanie badz przy-
rost masy ciala, zmniejszenie dolegliwosci bolowych,
normalizacj¢ rytmu wyproznien i konsystencji stolca
oraz zmniejszenie dobowego wydalania thuszczu,.

Podsumowanie

Jak wynika z przytoczonych danych, przewlekte
zapalenie trzustki zwiazane jest niedozywieniem energe-
tycznym oraz licznymi niedoborami sktadnikéw odzyw-
czych. Wynikaja one z réznych mechanizmoéw i skutku-
ja zréznicowanymi dysfunkcjami organizmu pogarsza-
jac rokowanie pacjenta. Dlatego konieczne jest podjgcie
odpowiedniego leczenia zywieniowego na kazdym eta-
pie choroby. Wlasciwie prowadzone leczenie dietetyczne
chorych na PZT ma na celu odciazenie narzadu poprzez
stosowanie diety lekkostrawnej, wykluczenie z jadtospi-
su pacjenta produktéw mogacych nasila¢ objawy cho-
roby oraz wyrownanie strat sktadnikow pokarmowych,
do ktérych doszto w wyniku schorzenia. Ponadto waz-
nym elementem terapii zywieniowej jest substytucja
enzymami trzustkowymi oraz odbudowa bariery oksy-
dacyjno-antyoksydacyjne;j.
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Streszczenie

Achondroplazja jest zaburzeniem autosomalnym, dominujacym o pelnej penetracji. Powstaje w wyniku dziedziczenia lub jako
nastgpstwo mutacji. Prawie wszystkie przypadki sa skutkiem tej samej mutacji genu kodujacego receptor czynnika wzrostu
fibroblastow 3 (FGFR3). Jest jednym z najczgstszych schorzen z grupy osteochondrodysplazji i jednoczes$nie najczgstsza przyczyna
kartowatosci. U chorych dochodzi takze do powaznych zmian w obrgbie czaszki, a w szczeg6lnos$ci jej czgsci twarzowej. Celem
pracy byto przeanalizowanie najnowszych doniesien na temat genetycznych podstaw achondroplazji i ich konsekwencji w narzadzie
zucia. Poddano analizie pismiennictwo z zasobow bibliotecznych z ostatnich 20 lat. Kryterium wyszukiwania stanowity hasta:
achondroplazja, cefalometria, gen kodujacy FGFR3. Ostatecznie wybrano do przeanalizowania 9 z 80 publikacji.

SEOWA KLUCZOWE: achondroplazja, cefalometria, zaburzenia genetyczne.

Summary

Achondroplasia is an autosomal, dominant, full penetration genetic disorder. This condition can be inherited, but also is caused by
novel mutations. Almost all cases are result of the same mutation of FGFR3 gene, the one of the most common chondrodysplasias
and cause of dwarfism. In patients changes in skull, specially in facial region, are observed. The aim of the study was analysis
of recent papers about genetic grounds of achondroplasia and their cosequences in masticatory system. Papers from publications
databases from last 20 years were analysed. Searching criteria were keywords: achondroplasia, cephalometrics, FGFR3 gene.
Finally 9 publication out of 80 were chosen.

KEY WORDS: achondroplasia, cephalometrics, genetic disorders.

Wstep

Achondroplazja jest zaburzeniem autosomalnym,
dominujacym o pelnej penetracji. Powstaje w wyni-
ku dziedziczenia lub jako nastgpstwo mutacji [1]. Pra-
wie wszystkie przypadki sa skutkiem tej samej mutacji
genu kodujacego receptor czynnika wzrostu fibrobla-
stow 3 (FGFR3). Jest jednym z najczgstszych schorzen
z grupy osteochondrodysplazji i jednoczes$nie najczgst-
sza przyczyna karfowato$ci. U chorych dochodzi takze
do powaznych zmian w obrgbie czaszki, a w szczegdl-
nosci jej czgsci twarzowej [2]. Zmiany w obszarze twa-
rzy to przede wszystkim hipoplazja kosci szczgkowych,
z dotylnym przechyleniem ich podstawy, powigkszenie
moézgoczaszki i niedorozwoj, w szczegodlnosci pigtra
srodkowego czgsci twarzowej czaszki. W badaniu radio-
logicznym stwierdza si¢ znaczne powigkszenie médzgo-
czaszki, skrocenie tylnej podstawy czaszki, zmniejsze-
nie kosci szczgkowej [3].

Materiat i metody

Zatozeniem pracy bylo przedstawienie na podsta-
wie przegladu pis$miennictwa najnowszych doniesien na
temat genetycznych podstaw achondroplazji i ich konse-
kwencji w narzadzie zucia. Poddano analizie piSmien-
nitwo z zasobow bibliotecznych z ostatnich 20 lat. Kry-
terium wyszukiwania stanowity hasta: achondroplazja,
cefalometria, gen kodujacy FGFR3. Ostatecznie wybra-
no do przeanalizowania 9 z 80 publikacji.

Wyniki

Chorzy z achondroplazja charakteryzuja si¢ nie tylko
zaburzeniem wzrostu, ale takze deformacjami konczyn
i stawow. Kobiety nie przekraczaja 125 cm, a mezczyz-
ni 130 cm. Dochodzi do znacznego skrécenia konczyn,
a zwlaszcza ich odcinkéw proksymalnych. Rece sa czg-
sto w caloSci pomniejszone, palce znaczaco skrocone.
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W obrgbie stawow lokciowych i biodrowych stwierdza
si¢ przykurcze, ograniczajace ich ruchy [4]. W odcinku
piersiowo-ledzwiowym kregostupa wystgpowaé moze
kifoza, w obrebie ktorej stwierdza sig¢ znaczace przeweze-
nie $wiatla kanatu krggowego. W odcinku lgdzwiowym
dochodzi czgsto do poglebienia lordozy, a w odcinku
krzyzowym do poziomego ulozenia kosci krzyzowej [5].
Do powaznych zmian i charakterystycznych dla
achondroplazji deformacji dochodzi w obrgbie czasz-
ki. Charakterystyczny wyglad czaszki manifestuje si¢
powigkszeniem mozgoczaszki, czemu towarzyszy znacz-
ne powigkszenie guzow czotowych [6]. W obrgbie pigtra
srodkowego twarzoczaszki zauwaza si¢ jej niedoroz-
woj [7]. W obrazie radiologicznym zwraca si¢ uwagg na
skrocenie tylnej podstawy czaszki, zmniejszenie otworu
wielkiego 1 jego skos$ne ustawienie. Kosci szczgkowe sa
zmniejszone, a zatoki czolowe ulegaja powickszeniu [§].
Jak podaja autorzy badan, przyczyna tak wielu zmian
w obrazie czaszki sa zaburzenia rozwoju kosci na podto-
zu chrzgstnym oraz zbyt wczesne zrastanie si¢ chrzast-
kozrostow podstawy czaszki, ktore sa pierwotnymi cen-
trami wzrostu [9]. Zaburzenie wzrostu podstawy czasz-
ki wptywa na relacje pomigdzy szczgka i zuchwa, a to
w konsekwencji na zaburzenia zgbowo-zgryzowe [10].
Bjork wykazal, ze charakterystycznemu zmniejsze-
niu kata podstawy czaszki u chorych na achondroplazje,
towarzyszy obnizanie si¢ stawu skroniowo — zuchwo-
wego. Skutkiem tego jest doprzednia rotacja szkieletu
twarzy [11]. Towarzyszy temu prognatyczne potozenie
zuchwy, czemu towarzysza doprzednie wady zgryzu
charakterystyczne dla I1I klasy szkieletowej [12].

Wnioski

W prezentowanej pracy autorzy na podstawie prze-
gladu pisSmiennictwa wykazali molekularne podstawy
choroby genetycznej, jaka jest achondroplazja i jej kon-
sekwencje w zaburzeniach w obrgbie czaszki. Ze szcze-
g6lna uwaga podkreslono zaburzenia szkieletowe twa-
rzoczaszki, prowadzace do powstawania wad zgryzowo-
-zgbowych. Nalezy podkresli¢, ze chorzy z achondropla-
zja wymagaja wielospecjalistycznej opieki medycznej,
ze szczegblnym uwzgledniem diagnostyki poszczego6l-
nych wad.
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Streszczenie

Nowotwory sa obecnie druga po chorobach uktadu sercowo-naczyniowego przyczyna zgondow i obserwuje si¢ tendencj¢ wzrostowa.
Przyczynia si¢ do tego starzenie si¢ spoleczenstwa, zwigkszenie liczby ludnosci oraz oddziatywanie licznych karcynogenow, ktore
prowadza do zmian w materiale genetycznym komorki. W wyniku mutacji komorki somatyczne uniezalezniaja si¢ od sygnalow
wzrostowych, staja si¢ niewrazliwe na sygnaly hamujace wzrost i unikaja apoptozy. Nabywaja nieograniczona mozliwos¢
replikacji, indukuja i podtrzymuja angiogenezg oraz zdolno$¢ do destrukeji, naciekania i inwazji tkanek, naczyn krwiono$nych
i limfatycznych, a takze zdolno$¢ przerzutowania. Celem pracy bylo zaprezentowanie najnowszych doniesien, na temat zmian
w materiale genetycznym prowadzacych do powstania choroby nowotworowe;.

SEOWA KLUCZOWE: onkogeneza, geny, mutacje, nowotwory.

Summary

Neoplasms are after cardiovascular disorders the second cause of mortality and an increasing tendency for their growth is observed.
This phenomenon is partially caused by the increasing life span and size of the population and by action of numerous carcinogens,
that can cause the changes in the genome of the cells. In consequence of mutations, somatic cells become independent from growth
signals, insensible to growth inhibiting signals and avoid apoptosis. They acquire an unlimited ability of replication, destruction and
invasion of the tissues and can induce and maintain angiogenesis and metastases. The aim of this work was to present the newest

data on the pathological changes in the genome that lead to the development of cancers.

KEY WORDS: oncogenesis, genes, mutations, neoplasms.

Wstep

Nowotwory sa obecnie druga po chorobach uktadu
Sercowo-naczyniowego przyczyna zgonoéw i obserwu-
je si¢ tendencje¢ wzrostowa. Przewiduje sig, ze za 20 lat
zachorowalno$¢ na nowotwory na $wiecie podwoi sig.
70% z nich dotknie pafstw rozwijajacych sig [1]. Przyczy-
nia si¢ do tego starzenie si¢ spoteczenstwa, zwigkszenie
liczby ludnosci oraz oddziatywanie licznych karcynoge-
noéw, ktore prowadza do zmian w materiale genetycznym
komorki. Wyodregbniono 3 grupy gendw, ktdorych muta-
cje powoduja utratg badz nabycie okreslonych funkcji, co
prowadzi do rozwoju nowotworu. Sa to prototoonkogeny
(promujace wzrost), geny supresorowe (hamujace wzrost)
oraz geny zaangazowane w regulacje apoptozy. Istotna
w kancerogenezie jest takze grupa genow odpowiedzial-
nych za napraweg uszkodzonego DNA. Uszkodzenia gene-
tyczne, ktore aktywuja onkogeny, badz inaktywuja geny
supresji nowotwordw moga mie¢ charakter pojedynczych
mutacji punktowych lub bardziej rozleglych aberra-
cji chromosomowych, ktore sa wykrywalne w badaniu

kariotypu (pacjenta lub wytacznie komorek nowotworo-
wych) [2]. Czgstymi zmianami strukturalnymi w komor-
kach nowotworowych sa translokacje i delecje, ponadto
cate chromosomy moga by¢ powielone lub utracone [3].
W wyniku mutacji, komorki somatyczne uniezalezniaja
si¢ od sygnatdw wzrostowych, staja si¢ niewrazliwe na
sygnaty hamujace wzrost i unikaja apoptozy. Nabywaja
nieograniczong mozliwos¢ replikacji, indukuja i podtrzy-
muja angiogenezg oraz zdolnos¢ do destrukeji, nacieka-
nia i inwazji tkanek, naczyn krwiono$nych i limfatycz-
nych, a takze zdolno$¢ przerzutowania [4].

Celem pracy bylo zaprezentowanie najnowszych
doniesien, na temat zmian w materiale genetycznym,
prowadzacych do powstania choroby nowotworowe;.

Onkogeny i geny supresji nowotworow

Badacze wyodrebniaja 3 grupy gendw, ktorych muta-
cje powoduja powstawanie nowotworéw. Jedna z nich sa
geny pobudzajace wzrost komoérek. W komoérkach pra-
widtowych wystepuja one w formie nieaktywnej (proto-
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onkogeny). Produkty biatkowe tych genow biora udziat
w regulacji wzrostu, dojrzewania i réznicowania komo-
rek, uczestnicza w przenoszeniu sygnatow transdukcyj-
nych i petnia rolg czynnikow transkrypcyjnych na pozio-
mie jadra [5]. Zmutowane protoonkogeny nazwano onko-
genami. W wyniku mutacji dochodzi do przejsciowo lub
trwale zwigkszonej aktywnosci takich genow. Skutkiem
jest wzrost syntezy onkoprotein lub synteza zmutowane;j
formy tego biatka. Onkoproteiny powoduja, ze komorki
pozostajace w fazie spoczynkowej cyklu komdrkowego,
na powr6t nabierajg zdolnosci podziatlowych i namna-
7aja si¢ [6]. Mechanizm dziatania onkogendéw ma cha-
rakter dominujacy. Oznacza to, ze ich efekt promujacy
wzrost i rozwdj nowotworu pojawia si¢ juz w komorkach
posiadajacych poza allelem zmutowanym rowniez allel
prawidlowy. Reprezentuja one klas¢ genow o zroznico-
wanej aktywnosci w roznych typach nowotworow [7].

Dotychczas wyodrgbniono i opisano ponad pigéset
protoonkogenow, ktore zostaty podzielone na trzy grupy,
w zalezno$ci od funkcji jakie spetniaja kodowane przez
nie biatka. Produktami gendw pierwszej grupy sa biatka
regulatorowe cyklu komorkowego. Druga grupe tworza
biatka biorace udzial w procesie apoptozy, za$ trzecia —
biatka spetniajace w komorce inne istotne funkcje np.
biatka tworzace kanaty jonowe [8].

Przyktadem protoonkogenu nalezacego do pierw-
szej grupy jest gen MYC (c-MYC). Kodowane przez ten
gen biatko Myc jest czynnikiem transkrypcyjnym i regu-
luje cykl komorkowy. Ekspresja tego genu jest pod stata
kontrola produktu genu RBI i czynnika NF. Jego gtéwne
zadanie polega na promocji przej$cia komorki z fazy Gl
do fazy S. Dodatkowo biatko Myc aktywuje transkryp-
cj¢ genow zaangazowanych w procesy wzrostu, apoptozy,
transformacji, angiogenezy i immortalizacji. W prawidlo-
wych komorkach ekspresja genu MYC koreluje ze wzro-
stem ilo$ci biatka Myc. Natomiast zwigkszony poziom tego
biatka prowadzi do zaburzen metabolicznych i warunkuje
powstawanie nowotworu. Aktywnos¢ genu MYC jest regu-
lowana na poziomie transkrypcyjnym, posttranskrypcyj-
nym, translacyjnym i posttranslacyjnym. Wszelkie zabu-
rzenia tej regulacji prowadza do zmian ekspresji genu.
Nieprawidlowa strukturg tego onkogenu zaobserwowano
w biataczkach, rakach piersi, zotadka i ptuc [9].

Do pierwszej grupy naleza takze onkogeny RAS
(KRAS, HRAS, NRAS). Ich produktami sa biatka prze-
noszace sygnaly z receptoréw z powierzchni komorki do
jej wnetrza, co wpltywa na jej prawidtowa proliferacje
i dojrzewanie. Biatko Kras jest zlokalizowane w cytopla-
zmie i czg$ci blony komorkowe;j, gdzie wykazuje aktyw-
nos¢ GTP-azy. Okoto 30% wszystkich nowotworéw
u ludzi zawiera zmutowane wersje onkogenéw RAS. Ich
znaczenie zidentyfikowano m.in. w rakach ptuc, jajnika,
jelita grubego, trzustki, glowy i szyi i piersi [10].

Jednymi z lepiej poznanych onkogenéw kodujacych
biatka o charakterze receptoré6w czynnikdw wzrosto-
wych o aktywno$ci kinazy tyrozynowej sa onkoge-
ny ERB-B. Geny z rodziny ERB-B i kodowane przez
nie receptory Erb-B — EGFR (receptor naskorkowego
czynnika wzrostu) sa zaangazowane w procesy wzro-

stu, proliferacji, sekrecji bialek, apoptozy, roznicowania
i odroéznicowywania si¢ oraz przemieszczania si¢ komo-
rek, morfogenezg organow, procesy odzywcze i napraw-
cze tkanek. Przeksztatcenie protoonkogenu ERB-B jest
wynikiem delecji znacznej czg$ci zewnatrzkomorkowe;j
domeny biatka wiazacego ligand. Kinazy ErbB ulegaja
ekspresji na powierzchni komoérek nabtonkowych i me-
zenchymalnych. Ludzkie receptory tego typu nazywa-
ne sa HER1, HER2, HER3 i HER4. Spos$réd nich HER1
i HER2 sa uznanymi onkoproteinami, natomiast HER3
i HER4 sa biatkami o prawdopodobnej funkcji onkogen-
nej. Biora udzial w powstawaniu glejakow zarodkowych,
raka piersi, $linianek oraz jajnika [11, 12].

Inny znany onkogen RET koduje receptorowa kina-
z¢ tyrozynowa. Bierze on udzial w powstawaniu raka
rdzeniastego tarczycy. Jego mutacje germinalne sg odpo-
wiedzialne takze za powstawanie dziedzicznego zespo-
tu mnogiej gruczolakowato$ci wewnatrzwydzielniczej
typu 2 — MEN2 [13].

Protoonkogenem nalezacym do drugiej grupy jest
gen BCL2. Kodowane przez ten gen biatko jest biatkiem
apoptotycznym. Zaburzenie rownowagi pomigdzy repli-
kacja komorek, a apoptoza powoduje rozwdj nowotworu.
Uwaza sig, ze biatkami regulujacymi przepuszczalnosé
bton mitochondrialnych sa biatka z rodziny Bcl-2 oraz
ich homologi. Obecno$¢ protein z rodziny Bcl-2 w btonie
komorkowej mitochondriow jest ogniwem laczacym apo-
ptozg i mitochondria. Dziatanie biatek z rodziny Bcl-2
polega na ich udziale w regulacji spadku potencjatu bto-
nowego mitochondriéw i uwalniania z nich czynnikéw
apoptycznych. Bcl-2 jest najsilniejszym inhibitorem apo-
ptozy wywolanej przez rézne czynniki stresogenne, takie
jak promieniowanie jonizujace, hipertermig, chemiotera-
peutyki, glikoproteiny. Mutacje genu BCL2 predysponuja
do wystapienia folikularnej postaci chtoniaka typu B [4].

Gen BCLI1 stanowi sktadnik zegara cyklu komorko-
wego. Koduje on cykling DI, ktora bierze udziat w regu-
lacji fazy G1-S cyklu komorkowego. Cyklina D1 pobudza
proliferacje komorkowa poprzez utworzenie kompleksow
z zaleznymi od cyklin kinazami cdk4 i cdk6 oraz fosfo-
rylacjg biatka pRb. Zmutowany gen BCLI bierze udziat
w powstawaniu rakow piersi oraz glowy i szyi [14, 15].

Druga duza grupe gendéw uczestniczacych w onko-
genezie stanowia geny supresji nowotworéow. W warun-
kach fizjologicznych kontroluja one proliferacj¢ i zapo-
biegaja nowotworzeniu na poziomie komorki. Produkty
wigkszosci genow supresorowych petnia w prawidtowe;j
komoérce podstawowe funkcje. Sa elementami struk-
tur komorkowych, odpowiadaja za kontakty migdzyko-
moérkowe, sa inhibitorami proceséw aktywacji biatek.
Prowadzace do rozwoju nowotworu mutacje w genach
supresorowych musza dotyczy¢ obu alleli genu, a wigc
w przeciwienstwie do onkogenow, wykazuja na pozio-
mie komorki recesywny mechanizm dziatania [6].

Waznym genem supresorowym jest gen RB1. Kodo-
wane przez niego biatko wystgpuje w komoérce w dwoch
formach: niufosforylowanej i ufosforylowanej. Podczas
cyklu komorkowego biatko to ulega kolejno fosforylacji
i defosforylacji. Nieufosforylowane jest w fazie GO oraz
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na poczatku fazy Gl1, a na granicy faz G1 i S ulega fosfo-
rylacji i pozostaje w tej formie przez fazg S az do konca
G2 i poczatku mitozy, aby pod jej koniec ulec gwattow-
nej defosforylacji. Kiedy dochodzi do uszkodzenia mate-
riatu genetycznego nieufosforylowane biatko powoduje
zatrzymanie komorki w fazie G1, pozwalajac na naprawg
uszkodzonych fragmentéw DNA. Ufosforylowane biatko
nie zatrzymuje cyklu komorkowego, pozwala natomiast
naprawionej komorce przejs¢ w faze S. Utrata funkcji
przez ten gen moze indukowaé apoptoze¢ komorki. Ger-
minalna mutacja genu RBI predysponuje do wystapie-
nia siatkowczaka (retinoblastoma). Prawdopodobienstwo
zachorowania u posiadaczy mutacji genu RB1 wyno-
si 90-95%. Gen ten bierze takze udzial w powstawa-
niu migsaka kosci, rakow pecherza moczowego, piersi
i drobnokomorkowego raka ptuc [16].

W wielu typach nowotworéw genem supresorowym,
ktory najczgsciej ulega mutacjom jest gen P53, zwany
»straznikiem genomu”. Jest on zmutowany w okoto 50%
przypadkéw nowotwordéw u ludzi. Biatko przez niego
kodowane posiada wiele funkcji. Do jego najwazniejszych
zadan nalezy regulacja proliferacji oraz przejscia komor-
ki z fazy Gl1 do fazy S. Przejscie G1/S jest punktem kry-
tycznym dla komorki. Jesli przejdzie ona do fazy S, czyli
syntezy DNA, to zawsze musi nastapi¢ wejscie komorki
w faze podziatu M. Biatko kodowane przez gen P53 regu-
luje to przejscie. Aktywacja niezmutowanego biatka p53
przez czynniki uszkadzajace DNA powoduje zatrzymanie
cyklu komérkowego w fazie G1 i indukowanie naprawy
DNA. Skuteczna naprawa pozwala wej$¢ komoérce w cykl
komorkowy. Jezeli naprawa si¢ nie powiedzie, aktywacja
genu BAX indukowana przez biatko p53 promuje apop-
toz¢. W komorkach z mutacja lub utrata genu P53 uszko-
dzenie DNA nie powoduje zatrzymania cyklu ani napra-
wy uszkodzonego materialu genetycznego i uszkodzone
komorki proliferuja, prowadzac w efekcie do powstania
nowotwordw ztosliwych, w tym rakéw krtani [17, 18].

Podsumowanie

Aby rozwinat si¢ nowotwor ztosliwy, musi doj$¢
do wspotdziatania wielu karcynogennych czynnikow
zewngtrznych 1 wewngtrznych. Wskutek mutagennego
oddziatywania réznego typu karcynogendéw w genomie
komorki zachodzi wiele zmian, ktdre jak opisano powy-
zej, prowadza do przeksztatcenia fenotypu z prawidlo-
wego w nowotworowy. Nalezy mie¢ nadziejg, ze pozna-
nie molekularnej biologii komdrki zdrowej i zmutowane;j
przyczyni si¢ nie tylko do wcze$niejszego wykrywa-
nia choroby nowotworowej juz na etapie pojedynczych
mutacji, ale 1 ich skuteczniejszego leczenia.
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PILNA ANALGO-SEDACJA PACJENTA Z URAZEM WIELONARZADOWYM
WYKONANA PRZEZ PODSTAWOWY ZESPOL RATOWNICTWA MEDYCZNEGO
W WARUNKACH PRZEDSZPITALNYCH - OPIS PRZYPADKU

URGENT ANALGO-SEDATION OF PATIENT WITH POLYTRAUMA
DONE BY BASIC MEDICAL EMERGENCY TEAM IN THE PREHOSPITAL CARE

! Zaktad Ratownictwa i Medycyny Katastrof
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
p.o kierownika: dr n. med. Magdalena Witt

Streszczenie

Zespoty Ratownictwa Medycznego w trakcie codziennej pracy nierzadko postawione sa w obliczu konieczno$ci wprowadzenia analgo-
sedacji u pacjentoéw, ofiar wypadkow drogowych. Szczegolnie istotne jest to u 0sob z urazami czaszkowo mézgowymi i ma za zadanie
zapobiec wtérnemu uszkodzeniu mézgu. Postgpowanie takie powinno zaczynac si¢ juz w fazie przedszpitalnej na miejscu zdarzenia
lub w trakcie transportu do Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego [1]. W $wietle ustawy o Panstwowym Ratownictwie Medycznym
zatogi zespotéw podstawowych nie moga samodzielnie podawac lekow do pilnej analgo-sedacji i protekcji mozgu [2, 3]. Przypadek
opisuje 65-letniego pacjenta, uczestnika wypadku komunikacyjnego, u ktorego we wstgpnym badaniu urazowym stwierdzono mnogie
obrazenia ciala, z czego najgrozniejsze okazaty si¢ uraz klatki piersiowej oraz uraz gtowy. W trakcie dziatan przedszpitalnych, wobec
znacznego pogarszania si¢ stanu poszkodowanego i pojawienia si¢ objawow zagrazajacych jego zyciu, konieczne bylo wdrozenie pilnych
dziatan ratowniczych. Stwierdzono odm¢ prezna, mozliwa do odbarczenia przez cztonkéw Podstawowych Zespotow Ratownictwa
Medycznego oraz narastajace pobudzenie psychoruchowe ze wskazaniami do pilnej analgo-sedacji wymagajacej zgody lekarza
koordynatora z Centrum Zarzadzania Kryzysowego. Lekarz koordynator przyzwolil na podanie Mannitolu oraz Thiopentalu w celu
protekcji centralnego uktadu nerwowego (CUN) poszkodowanego. Oba leki nie znajduja sig na liscie lekow, ktore moga by¢ podawane
samodzielnie przez ratownikéw medycznych. Podanie ich mozliwe jest na zlecenie lekarza, ktérego decyzja w tym przypadku
niewatpliwie przyczynila si¢ do zwigkszenia szans chorego na przezycie, umozliwita bezpieczne dostarczenie go do Szpitalnego
Oddziatu Ratunkowego, przekazanie na Oddzial Intensywnej Opieki Medycznej, a nastgpnie na Oddziat Chirurgii Urazowe;.

SEOWA KLUCZOWE: uraz wielonarzadowy, analgo-sedacja, Zespot Ratownictwa Medycznego, koordynator medyczny, Ustawa
o Panstwowym Ratownictwie Medyczny.

Summary

Medical Rescue Teams during their daily work are often placed in the face of the need for analgo-sedation in patients, victims
of road accidents. This is especially important in patients with cranial trauma and brain and it is designed to prevent secondary
damage to the brain. This procedure should begin as early as prehospital phase at the scene or during transport to the Hospital
Emergency Department. In the light of the Law on State Emergency, Medical Teams Fundamental crew alone cannot give drugs for
urgent analgo-sedation and brain protection. The case describes a 65-year-old patient, a participant in a traffic accident, in whom
the initial study showed multiple traumatic injuries of which injury to the chest and head trauma proved to be the most dangerous.
During the pre-hospital activities, due to a significant deterioration of the patient and the emergence of symptoms threatening
his life, it was necessary to implement emergency rescue operations. It was a pneumothorax, possible to decompres by members
of the Fundamental Medical Rescue Teams and the increasing psycho-motoring agitation with indications for urgent analgo-
sedation requiring the consent of a physician coordinator of the Crisis Management Center. Doctor coordinator consented to the
administration of Mannitol and Thiopental for protection of the central nervous system (CNS) victim. Both drugs are not on the
list of drugs that may be administered alone by paramedics. They can be provided by the doctor, whose decision, in this case, has
undoubtedly contributed to increase the chances of patient survival, safe delivery Hospital Emergency Department, the transfer to
the Department of Intensive Care Medicine, and the Department of Trauma Surgery.

KEY WORDS: polytrauma, analgo-sedation, Medical Rescue Team, Medical Coordinator, the Law on the State Emergency Medical
Services.

Wstep

Wedhug statystyk Komendy Gtéwnej Policji w 2011
roku doszto w Polsce do 40065 wypadkow komunika-
cyjnych, podczas ktoérych rannych zostato 49501 osob.
W tym samym roku Wielkopolska sklasyfikowana zosta-

fa na 7 miejscu pod wzgledem liczby wypadkow komu-
nikacyjnych w kraju. Sumarycznie doszto tu bowiem do
2996 zdarzen drogowych [4]. Z w/w liczby 3,8% wypad-
kow towarzyszyly urazy glowy i twarzoczaszki, nato-
miast 2,8% z nich — urazy klatki piersiowej u poszkodo-
wanych [5]. Obrazenia u pacjentéw z urazami czaszko-
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wo-mdzgowymi mozna podzieli¢ na pierwotne i wtorne.

Istotne w postgpowaniu przedszpitalnym jest, by zapo-

biegac i leczy¢ wtorne uszkodzenia mozgu, ktore moga

powsta¢ po urazie. Niezmiernie istotne jest wdrozenie
takiego postgpowania jak najpilniej, czyli juz w fazie
przedszpitalnej i obejmowac ono powinno:

- analgezjg;

- jezeli wskazana — intubacj¢ i utrzymanie prawidto-
wej wentylacji;

- kontrolg ci$nienia tetniczego krwi;

- u pacjentow z objawami wklinowania — podanie
mannitolu, sedacje, hiperwentylacj¢ oraz zastosowa-
nie odpowiedniej pozycji [1].

Wobec powyzszego zrozumiatym jest, ze Zespoty
Podstawowe Ratownictwa Medycznego niejednokrotnie
podczas udzielania pomocy ofiarom wypadkow drogo-
wych postawione sa wobec koniecznos$ci wprowadzenia
pilnej analgo-sedacji u pacjentow pobudzonych w celu
protekcji Centralnego Uktadu Nerwowego (CUN).

Zgodnie z zalacznikiem nr 2 rozporzadzenia Mini-
stra Zdrowia z 29 grudnia 2006 r. ratownik medyczny
posiada uprawnienia do wykonania niektérych proce-
dur medycznych samodzielnie (np. odbarczenie odmy
preznej), inne natomiast znalazty si¢ na liScie wyma-
gajacych nadzoru lekarza (przyktadowo podaz lekéw
Thiopental, Mannitol) [3]. W przypadku koniecznosci
zastosowania tych lekéw ratownik medyczny ma kazdo-
razowo obowiazek skontaktowaé si¢ z lekarzem dyzur-
nym/koordynatorem medycznym poprzez Centrum
Powiadamiania Ratunkowego (CPR) w celu konsultacji
i uzyskania pozwolenia na ich podanie [2, 3]. Z punk-
tu widzenia stanu poszkodowanego i dziatania farma-
kokinetycznego obu lekéw, ich pilne podanie ma istot-
ne znaczenie w postgpowaniu przedszpitalnym u licznej
grupy pacjentéw doznajacych obrazen w wypadkach
komunikacyjnych w Polsce. Mannitol jako podstawowy
diuretyk osmotyczny podany dozylnie w urazach czasz-
kowo—moézgowych pozostaje w przestrzeni zewnatrz-
komorkowej, zwigkszajac w niej ci$nienie osmotyczne
i powoduje przemieszczenie wody z wngtrza komorek
do ptynu $rédmiazszowego i osocza. Jest on stosowa-
ny w celu obnizenia ci$nienia wewnatrzczaszkowego
i zmniejszenia obrzgku moézgu. Thiopental natomiast,
jako krotko i szybko dziatajacy barbiturowy s$rodek
do znieczulenia dozylnego dziata nasennie, znieczu-
lajaco, anestetycznie i przeciwdrgawkowo. Zmniejsza
on réwniez mozgowy przeptyw krwi oraz zapotrzebo-
wanie tkanki mdzgowej na tlen oraz obniza ci$nienie
wewnatrzczaszkowe. W medycynie ratunkowej stoso-
wany jest w celu przerwania napadu drgawek, obnizenia
ci$nienia wewnatrzczaszkowego i do sedacji pacjentow
z urazem glowy [1, 6, 7, 8].

Praca ukazuje problem, z jakimi spotkat si¢ dwu-
osobowy Podstawowy Zespot Ratownictwa Medyczne-
g0 postawiony w sytuacji konieczno$ci wprowadzenia
pilnej analgo-sedacji u pacjenta pobudzonego z urazem
wielonarzadowym w sytuacji ustawowo ograniczonych
kompetencji podazy lekéw zwigzanymi z protekcja moz-
gu na etapie przedszpitalnym.

Opis przypadku

W dniu 31.12.2012 o godzinie 17:30 na drodze lokalne;j
pomigdzy Kamionkami a Boréwcem doszlo do zderze-
nia czotowego 2 samochodow: dostawczego busa marki
Renault i osobowego Opla. W wyniku zdarzenia obraze-
nia odniesli trzej mezczyzni. Na miejsce zdarzenia zady-
sponowane zostaty dwa Podstawowe Zespoty Ratowni-
ctwa Medycznego P3 oraz P10. Zespo6t P10 zaopatrzyt
2 lzej rannych poszkodowanych oraz przetransportowat
ich do Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego (SOR).

W tym samym czasie zespol P3 udzielal pomocy
65-letniemu megzczyznie, ktory wg systemu segregacji
START oznaczony zostat kolorem czerwonym (pilnym)
[9] i podjgto decyzjg o przetransportowaniu go do Szpi-
talnego Oddzialu Ratunkowego Szpitala im J. Strusia
w Poznaniu przy ul. Szwajcarskiej. Omawiany pacjent
— pasazer samochodu osobowego, podczas wypadku
nie mial zapigtych pasow bezpieczenstwa i w momencie
zderzenia pojazdow uderzyt klatka piersiowa oraz gtowa
o wnetrze auta. W celu wyciagnigcia poszkodowanego
z pojazdu, z powodu znacznych znieksztatcen karose-
rii auta, konieczne bylo uzycie sprzetu hydrauliczne-
go przez jednostkg Panstwowej Strazy Pozarnej (PSP).
Nastgpnie chory zostat utozony na desce ortopedyczne;j
z zastosowaniem wobec niego protekcji kregostupa szyj-
nego (kotnierz ortopedyczny oraz stabilizatory boczne).
W badaniu wstgpnym u pacjenta stwierdzono:

A drogi oddechowe drozne, saturacja SpO2 §9%;

B liczba oddechéw RR 42 /min, ostabiony szmer pgche-
rzykowy po stronie prawej;

C tetno HR 135/min, ci$nienie tetnicze krwi BP 140/70,
nawrot kapilarny CRT — 4s;

D stan $wiadomosci oceniono wg skali GCS na 7 pkt.:
(E: 1, W: 2, M: 4); pacjent pod wptywem alkoholu, co
dodatkowo utrudnialo oceng¢ $wiadomosci; poziom
glikemii 178mg%;

E wuraz twarzoczaszki oraz niestabilna klatka piersiowa.
Z powodu utrzymujacej si¢ niskiej saturacji pacjento-

wi podano tlen w przeptywie 12 1/ min. Chory otrzymat

réwniez p-bolowo morfing w dawce frakcjonowanej po 2

mg do dawki maksymalnej 10 mg oraz podtaczono 1000

ml 0,9% NaCl.

W trakcie transportu stan pacjenta ulegt pogorszeniu.
Drogi oddechowe pozostawaly nadal drozne, pacjent
oddychat 56 razy na min, a saturacja obnizyla si¢ do
poziomu 78% pomimo tlenoterapii. W badaniu przed-
miotowym u ww. pacjenta stwierdzono po prawej stronie
klatki piersiowej brak szmeru oddechowego oraz obec-
nos$¢ odgtosu opukowego bgbenkowego. Tchawica i zyty
szyjne byty nie do oceny z powodu otytosci oraz zatozo-
nego kotnierza ortopedycznego. Klatka piersiowa unosi-
la si¢ niesymetrycznie. Zmianie uleglty réwniez czgstosé
pracy serca HR 142/min oraz ci$nienie t¢tnicze krwi BP
100/60 mmHg. U pacjenta zaobserwowano réwnoczes-
ny wzrost pobudzenia psychoruchowego. Podjgto decy-
zj¢ o koniecznosci pilnej sedacji chorego 1 wprowadze-
nia protekcji CUN oraz naktucia klatki piersiowej w celu
odbarczenia odmy. O konsultacjg poproszono droga tele-
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foniczng lekarza dyzurnego Centrum Zarzadzania Kry-
zysowego w Poznaniu, ktory wyrazit zgodg na podanie
400 mg Thiopentalu i 100 ml 20% Mannitolu we wle-
wie dozylnym. Jednocze$nie przystapiono do wykona-
nia zabiegu odbarczenia odmy optucnowej za pomoca
grubej igly, naktuwajac klatke piersiowa w drugiej prze-
strzeni migdzyzebrowej w linii sSrodkowo-obojczykowe;j
po stronie prawej. Naktucie pod katem prostym w sto-
sunku do $ciany klatki piersiowej wykonano prowadzac
igle nad gérnym brzegiem trzeciego zebra, przesuwajac
ja az do momentu ustyszenia szmeru wydostajacego si¢
powietrza [10]. U omawianego chorego zabieg przepro-
wadzono bez powiktan, co przyniosto polepszenie i nor-
malizacjg parametrow zyciowych (SpO2 97%, RR 24/
min, HR 100/min., BP 130/80 mmHg). Kontynuowano
transport chorego prowadzac stata oceng podstawowych
parametrow zyciowych. Pacjent zostat przyjety do Szpi-
talnego Oddziatu Ratunkowego w stanie stabilnym [11].

W chwili przyjgcia do SOR chory pozostawat nieprzy-
tomny z wlasnym oddechem (RR 24/min). Prowadzono
tlenoterapi¢ bierna przy podazy tlenu 10 1/min na maske
twarzowa. Z powodu ponownego pogorszenia parame-
trow zyciowych, tachykardii i spadku saturacji utrzy-
mano wprowadzona wczesniej sedacje i przygotowano
pacjenta do szybkiej intubacji. Chory zostal zaintubowa-
ny przez usta i podtaczony do respiratora w ustawieniu
pracy SIMV. U pacjenta w trybie pilnym wykonano bada-
nia obrazowe glowy, szyi i klatki piersiowej. Wynik bada-
nia tomografii komputerowej glowy bez kontrastu wska-
zywal na brak zmian ogniskowych w moézgowiu, kosci
czaszki bez zmian urazowych, uktad komorowy prawid-
fowy. Natomiast tomografia odcinka szyjnego kregostupa
wykazata nierdwny zarys blaszki wyrostka kolczystego
C2 z podejrzeniem ztamania, stwierdzono réwniez obec-
no$¢ odtamow kostnych przy wyrostku stawowym C2
po stronie lewej i dolnym prawym C4, bez uciskow na
rdzen. Z kolei w badaniu tomograficznym klatki piersio-
wej po stronie prawej zauwazono odme i obecnos¢ ptynu
w jamie optucnowej. Dodatkowo zaobserwowano ztama-
nia zeber po stronie lewej: I, IV, V, VI, VII, VIII i przed-
nich odcinkéw V, VI, VII zebra po stronie prawej. Pacjen-
ta przyjeto na Oddziat Intensywnej Opieki Medycznej
(OIOM), utrzymujac sedacje i intensywna ptynoterapig.
Konieczna byla dalsza wentylacja mechaniczna oraz
wprowadzenie drenazu czynnego prawej jamy optucno-
wej. W wyniku leczenia uzyskano stopniowa poprawg
stanu ogodlnego chorego. W zwiazku z powyzszym po
rozprgzeniu ptuca i uzyskaniu prawidtowych parametrow
wentylacji usunigto dren z optucnej. W 6smej dobie poby-
tu na oddziale IOM chory zostat ekstubowany. 10.01.2013
pacjent wydolny krazeniowo i oddechowo z logicznym
kontaktem stlownym zostal przekazany na Oddziat Chi-
rurgii Urazowej w celu dalszego leczenia [12].

Podsumowanie
Praca ukazuje problemy, z jakimi spotykaja si¢ Pod-

stawowe Zespoty Ratownictwa Medycznego. W praktyce
ratowniczej na etapie przedszpitalnym maja miejsce sytu-

acje, podczas ktorych poza prawidtowym prowadzaniem
medycznych czynnoS$ci ratunkowych, istnieje koniecznos¢
poszerzenia zakresu kompetencji ratownikow medycz-
nych. Do takich przypadkéw zalicza si¢ z pewnoScia
schemat leczenia wtornych uszkodzen i protekcji mézgu
po urazach czaszkowo-moézgowych. Opisany przypadek
jest interesujacy z powodu wyrazenia zgody przez lekarza
koordynatora na wdrozenie leczenia, ktore wykracza poza
ustawowy zakres kompetencji ratownikow medycznych.
W wigkszosci tego typu przypadkdw ratownicy spotyka-
ja si¢ odmowa udzielenia zgody na podaz dodatkowych
lekéw. Konieczny jest wtedy szybki transport pacjenta
do najblizszego SOR-u, co wiaze si¢ z brakiem natych-
miastowego odpowiedniego leczenia. Innym rozwiaza-
niem jest wezwanie do pomocy Specjalistycznego Zespo-
hu Ratownictwa Medycznego, lecz to rdwniez odwleka
w czasie udzielenie pomocy poszkodowanemu.
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