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Szanowni Paristwo, Kolezanki i Koledzy!

Przekazujemy w Paristwa rece pierwszy w tym roku zeszyt kwartalnika ,Family
Medicine & Primary Care Review”.

Czytelnicy pozostajacy w kregu zainteresowan pediatrycznych maja do dyspozycji
nastepujace prace oryginalne: ,Urazy gtowy i koriczyn u dzieci jako przyczyna kon-
sultacji w izbie przyje¢ wybranego szpitala pediatrycznego”; ,Wiedza rodzicéw na
temat postepowania leczniczego i rehabilitacyjnego u dzieci z niedostuchem”; ,Ana-
liza wynikéw badan stomatologicznych uczniéw klas Il wybranej szkoty podstawowej
przeprowadzonych w ramach programu profilaktyki zdrowotnej”, a takze dwie cze-
$ci opracowania zespotu Profesor Anny Noczyriskiej pt. ,Ocena stanu zdrowia dzieci
wroctawskich w wieku 6,5-9,5 lat”.

Jednym z probleméw mtodych oséb jest tradzik. Praca Karoliny Chilickiej-Jasionowskiej i zespotu pt. ,Po-
réwnanie wptywu tradziku zwyktego na komfort zycia studentéw wydziatéw medycznych” przyblizy ten temat.

Praca Justyny Janochy-Litwin i Krzysztofa Simona pt. ,Czynniki dobrej odpowiedzi na leczenie przeciwwi-
rusowe zakazenia HBV” omawia mozliwosci ograniczenia konsekwencji marskosci watroby oraz raka pierwot-
nego watrobowokomdrkowego.

Zespdt Izabeli Wréblewskiej i wspétpracownikéw przeprowadzit badania nad |, Efektywnoscia rehabilitacji
w chorobach zwyrodnieniowych kregostupa”, ktére pokazuja mozliwosci poprawy jakosci zycia pacjentéw.

Szczegblnego smaku biezacemu wydaniu ,Family Medicine & Primary Care Review” nadaje artykut pt. ,Czy
mozna popijac leki sokiem grejpfrutowym?” opisujacy wptyw zwiazkéw zawartych w grejpfrucie na metabo-
lizm poszczegdinych lekow.

Jestem przekonana, ze poruszone tematy, jak i pozostate tresci zawarte w niniejszym zeszycie kwartalnika
zainteresuja Paristwa i przyczynia sie do poszerzenia wiedzy stosowanej w praktyce lekarza rodzinnego.

Zycze mitej lektury.

Prof. dr hab. n. med. Katarzyna Zyciriska
Redaktor Naczelna
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Feeding difficulties in patients with advanced dementia
— an analysis of convictions of Norwegian and Polish care staff

PL ISSN 1734-3402

Trudnos$ci w zywieniu pacjentéw w zaawansowanym stadium demencji
— analiza przekonan norweskiego i polskiego personelu opiekuriczego
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JAROSEAW DROBNIK® €
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A - Study Design, B — Data Collection, C — Statistical Analysis, D — Data Interpretation, E — Manuscript Preparation,
F — Literature Search, G — Funds Collection

Background. Feeding difficulties in severely demented patients present a significant challenge for all involved in
care. Recent studies have found that there are differences between nurse’s attitudes toward artificial nutrition and hydration in
different countries.

Obijectives. The aim of the study was to offer an analysis of convictions of Norwegian and Polish caring staff toward feeding
problems in patients with advanced dementia and explore the way they cope with such situations.

Material and methods. The data was collected in the “Engensenteret” nursing home in Bergen (Norway) and in Medical Centre
nursing home in Brzeg (Poland). The study group comprised 52 participants and involved staff taking care of severely demented
patients. A self-constructed questionnaire was used.

Results. Contrary to the Norwegians, all Polish respondents favored forced feeding of severely demented patients. Almost half
of respondents suggested that any decisions about aggressive feeding should be made separately by physician and none would
offer decision-making power to the patient’s family. Polish respondents stated significantly more often that artificial nutrition
will improve quality of life in demented patients.

Conclusions. 1. The convictions of Norwegian and Polish respondents according introduction of artificial nutrition in end-stage
dementia and its efficiency in this population were significantly different. 2. The respondents of both nations would generally
delegate the decision-making power separately to the physician. 3. The development of nutritional guidelines for advanced
dementia and correction of common misconceptions about the effectiveness of aggressive nutritional intervention in this popu-
lation is recommended.

Key words: advanced directives, ethical dilemmas, feeding difficulties, forced feeding.

Wstep. Trudnosci w odzywianiu pacjentéw w zaawansowanej demencji stanowig ogromne wyzwanie dla per-
sonelu sprawujacego nad nimi opieke. Liczne badania potwierdzity, ze postawy pielegniarek wobec problemu sztucznego
odzywienia i nawadniania pacjentéw sa rézne w poszczegélnych paristwach.

Cel pracy. Analiza przekonan norweskiego i polskiego personelu opiekuriczego, dotyczacych probleméw w odzywianiu wy-
stepujacych u pacjentéw z zaawansowang demencja i wyjasnienie, jak respondenci sobie z nimi radzili.

Materiat i metody. Badanie przeprowadzono w domu opieki “Engensenteret” w Bergen (Norwegia) oraz w Zaktadzie Opie-
kuriczo-Leczniczym Brzeskiego Centrum Medycznego w Brzegu (Polska). Grupa badana sktadata sie z 52 cztonkéw personelu
opiekuriczego. Jako narzedzia badawczego uzyto kwestionariusza wtasnej konstrukgji.

Wyniki. Wszyscy polscy respondenci, w przeciwieristwie do grupy norweskiej, opowiadali si¢ za przymusowym karmieniem
pacjentéw z zaawansowang demencja. Prawie potowa respondentéw twierdzita, iz kazda decyzje dotyczaca sztucznego od-
zywiania i nawadniania powinien podja¢ lekarz, nikt z badanych nie oddatby prawa decyzji w tej sprawie rodzinie chorego.
Polscy respondenci twierdzili istotnie czesciej, ze sztuczne odzywianie poprawia 0gélng jakos¢ zycia chorego na demencje.
Whioski. 1. Przekonania norweskich i polskich respondentéw dotyczace podejmowania sztucznego odzywiania w zaawanso-
wanej demencji oraz jego efektywnosci dla tej populacji chorych byty znaczaco rézne. 2. Wedtug wiekszosci respondentéw
prawo do podejmowania kazdej decyzji dotyczacej rozpoczecia sztucznego odzywiania ma jedynie lekarz. 3. Nalezy opraco-
wac ogélne wytyczne i standardy polityki zywieniowej w stosunku do chorych z zaawansowana demencja, a takze wyjasnic¢
czeste nieporozumienia zwigzane z domniemana efektywnoscia sztucznego odzywiania w tej populacji pacjentéw.

Stowa kluczowe: demencja, dylematy etyczne, sztuczne odzywianie, Swiadectwo woli.

Background

Older people, often suffering from dementia, are a grow-
ing segment of our society. The incidence and prevalence
of dementia increases in the population worldwide. Nowa-
days, it is approximately about 10 million people in Europe
suffering from dementia diseases (respectively — about 250

thousand in Poland and 60 thousand in Norway) [1-3, 4].
Moreover, it is estimated that by 2050 this number will be
probably doubled, reaching 400 thousand in Poland and 94
thousand in Norway [2, 3].

Dementia is defined as an acquired global impairment
of intellect, memory and personality without impairment of
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consciousness. The most common causes of dementia are
untreatable and the deterioration seen in this disease results
in a median survival of about 8-10 years [5].

Nutritional issues in advanced dementia which result in
weight loss and malnutrition include apraxia of eating that
makes use of utensils difficult, chewing difficulties and food
refusal. In the severe and terminal stages of the disease, pa-
tients also develop swallowing difficulties and may be un-
able or unwilling to open their mouths and may tend to turn
their heads away or spit out food [6-8]. The most studies on
this issue suggest that staff caring for individuals suffering
from advanced dementia face different feeding difficulties
on a daily basis. The daily dilemma in the dementia care
is whether one should initiate therapy, often seems to be
futile, or focus on the patient’s comfort and let the process
of disease take its natural course [6]. Being able to prolong
life in some cases may be in conflict with the ethos of car-
ing, which has at its core, empathy for others and the relief
of suffering. According to the ESPEN guidelines published
in 2005, end-stage dementia is the most controversial issue
with regard to artificial nutrition [9]. A severely demented
patient is unable to take part in the decision-making pro-
cess, thus raising many ethical and legal issues associated
with artificial nutrition which must be considered. Despite
the fact that majority of geriatricians and secular ethicists
have argued that artificial nutrition and hydration are indeed
forms of medical therapy that can legitimately be withheld
if their risks outweigh their benefits, a lot of family members
and caring staff repeatedly state that they cannot let patients
“starve to death” [7, 10].

Objectives

The aim of the study was to offer an analysis of convic-
tions of Norwegian and Polish caring staff according feeding
problems in patients with advanced dementia and explore
the way they cope with such situations.

Material and methods

The study involved staff taking care of elderly dement-
ed patients in the nursing home “Engensenteret” in Bergen
(Norway) and in the Medical Centre nursing home in Brzeg
(Poland). All participants were involved in daily care or
feeding of patients with dementia. They were enrolled in
the study if they expressed consent to participate. The study
group comprised 52 participants. The vast majority of the
study group were women (88.5%). The age of Norwegian
participants ranged from 21 to 63 years (39.6 + 12.7) and
Polish ones from 27 to 54 years (40.9 + 7.6) (p = 0.014). Ma-
jority of respondents (73.1%) were Christians. Characteris-
tics of respondents by job position are presented in Table 1.

The data was collected between July and October 2008.

Table 1. Characteristics of respondents by job position

The chosen diagnostic instrument was a self-constructed
questionnaire. Its first section contained questions about re-
spondents’ demographics and job position whereas in the
second one, respondents were asked to respond to both
open- and close-ended questions regarding their experiences
with feeding difficulties of elderly patients suffering from de-
mentia, attitudes towards initiating, withholding or withdraw-
ing artificial nutrition from these patients and beliefs about it.

All data was analyzed and verified statistically using
Statistica software (version 10.0). The Fisher exact test (two-
sided) was performed for the comparison of categorical vari-
ables and the Student’s t-test for quantitative variables. The
strength of dependence between variables was measured
using t-Kendall’s rank correlation test. P-values below 0.05
were considered significant. The normality of data was as-
sessed by Shapiro-Wilk test and it was confirmed that the
data followed a normal distribution.

Results

The feeding difficulties reported by respondents are pro-
vided in Table 2. The Norwegian respondents claimed to
face significantly more “apraxia of eating” in demented pa-
tients than Polish ones did y* = 6.60 (p = 0.01). The other
statistically significant difference is related to “decreased
appetite”. Polish respondents faced this feeding difficulty
in their practice while Norwegian ones did not y* = 6.45
(p=10.02). The Norwegian and Polish respondents differed in
ranking the feeding difficulties (--Kendall = 0.28; p > 0.05).
Both groups ranked highest swallowing difficulties (rank 1).
Furthermore, difficulties focused upon more heavily by the
Norwegian respondents were “apraxia of eating” (rank 2)
and “hyperactivity” (rank 3) while Polish respondents gave
greater emphasis on the “decreased appetite” (rank 2) and
“patients turn their heads away” (rank 3).

Majority of Norwegian respondents answering the question
about forced feeding of severely demented patients (89.2%)
said they would not initiate it. They indicated such values as
an autonomy and respect for patient’s rights underlying their
decisions. They emphasized also that dementia is a terminal
condition and one should let it take its natural course. Four
Norwegian respondents (14.3%) gave no explanation for their
decisions and three (10.8%) — gave no answer at all.

Contrary to the Norwegian respondents, none in the
Polish group (100%) would forgo forced feeding. Although
a majority of Polish respondents (54.1%) actually answered
negatively to the question about feeding forced by them-
selves, they would choose to move the severely demented
patients to the hospital for initiate tube feeding, which in fact
is forced feeding. Others (45.9%) made it clear they would
force food on demented patients with different ways. The
totally predominant items among Polish staff were the de-
termination to prevent patients from starving themselves to

Professional healthcare staff 41 (100) 21 (100) 20 (100)
Nurses 19 (46.3) 8 (38.1) 11 (55.0)
Certified nurses’ assistants 10 (24.4) 10 (47.6) =
Health care assistants 8 (19.6) 1(4.8) 7 (35.0)
Nursing students 2 (4.9) 2(9.5) -
Dietetician 1(2.4) - 1(5.0)
Physiotherapist 1(2.4) - 1(5.0)
Unprofessional healthcare staff
Students 11 (100) 7 (100) 4 (100)
Assistants 3(27.3) 3(42.9) -
8(72.7) 4 (57.1) 4 (100)

" There is no certified nurse’s assistant profession in the Polish Health Care System.

N = number of respondents.
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Table 2. The feeding difficulties reported by respondents (each respondent may indicate more than one feeding difficulty)

Swallowing difficulties 2
Apraxia of eating

Patients turn their heads away
Decreased appetite

Hyperactivity

Patients forget to eat

Agnosia

Patients spit out food

Abnormal coordination of movements

——mnNwhuony
©PEND U A WN =

(S

16 (57.1) | 1 11 (45.8) | 1 0.58
11(39.3) | 2 2(8.3) 4 0.01
3(10.7) | 4 3(12.5) |3 1.00
0 9 5(20.8) |2 0.02
4(14.3) |3 0 7.5 0.11
2(7.1) 5.5 1(4.2) 5 1.00
2(7.1) 5.5 0 7.5 0.49
1(3.6) 7.5 0 7.5 1.00
1(3.6) 7.5 0 7.5 1.00
-Kendall = 0.28, p-value > 0.05

N = total number of respondents, n = number of answers, R =

rank of feeding difficulties.

Table 3. Respondents beliefs about the benefits of artificial nutrition in advanced dementia (each respondent might indicate
more than one option)

Improve nutritional status 3(44.23) |1
Prevent aspiration pneumonia 5(28.85) | 2
Improve pressure ulcer healing 9(36.53) |3
Decrease hunger and thirst 5(28.85) | 4
Improve quality of life 73269 |5
None of the above beliefs are correct 1(21.15) |6

9(32.1) 2 14 (58.3) | 2 0.09
5(17.8) 5 10(41.6) | 3 0.07
13 (46.4) | 1 6 (25.0) 5 0.15
7(25.0) | 4 8(33.3) | 4 0.55
1(3.6) 6 16 (66.6) | 1 < 0.001
8 (28.6) 3 3(12.5) 6 0.19
-Kendall = 0.47, p-value > 0.05

N = total number of respondents, n = number of positive answers, R =

death and the necessity to preserve a patient’s life. One re-
spondent didn’t find patients with advanced dementia as in-
dividuals who could make a competent decision about their
food intake as well. Seven Polish respondents (29.2%) gave
no explanation of their decisions.

The most common factors that would change the Nor-
wegian respondents’ minds about non-feeding were patient’s
previously stated living will (60.6%), medical head’s order
(57.1%) and an underlying acute disease as a reason for food
refusal (46.4%). The majority of Polish respondents would be
willing to change their mind about forced feeding when it
causes suffering in the patient (79.2%) or when the medical
head gave them such an order (37.5%). Noticeable is that
both Norwegian and Polish respondents did not pay too much
attention to requests from patient’s family (21.4% vs 16.7%).

Almost half of the respondents (48.1%) suggested that
any decisions about aggressive nutrition and hydration
should be made separately by a physician. Nevertheless,
60% of Norwegian and 25% Polish participants believed
that only decision made by interdisciplinary team is ethically
correct. This difference between Norwegian and Polish was
statistically significant y> = 5.47 (p = 0.03). The patients with
advanced dementia were not found by any of participant as
persons who could make such decisions by themselves. It is
noteworthy that none of participants would offer decision-
making power to the patient’s family or surrogate decision-
maker. None of our respondents would take responsibility
either to make the decision about artificial nutrition for an
incompetent demented patient.

The respondent’s beliefs about artificial nutrition are list-
ed in Table 3. The majority of respondents, both Norwegian
(71.4%) and Polish (87.5%) believed that initiating artificial
nutrition would improve a patient’s nutritional status and the
healing of pressure sores, prevent aspiration pneumonia in
demented patients or improve their quality of life.

The nations differentiated ranking of beliefs is proved
by t-Kendall’s correlation-rank coefficient equal to 0.47

rank of beliefs.

(p > 0.05). In the rank list of Polish respondents beliefs, “im-
prove quality of life” was at a higher place (rank 1) than the
Norwegian ones who placed it far down on the list (rank
6); rendering a statistically significant difference y? = 23.38
(p < 0.001). Contrary to Norwegian respondents who ranked
belief “improve pressure ulcer healing” highest (rank 1), Polish
ones did not pay not too much attention to this belief (rank 5).

Discussion

Recent studies on the study issue, have raised impor-
tant questions about the ways in which the autonomy of the
demented patient can be maintained. Since the patient is
incompetent, the use of advance directives would be a pre-
ferred mechanism and it should, in most cases, reflect the pa-
tient’s wishes, moral and religious attitudes [11]. Our study
highlighted that the presence of a written living will can alter
the respondent’s decision in regard to artificial nutrition and
hydration. Unfortunately, in many cases advance directives
are not available [5, 12]. Even in the United States, where
already since 1991 federal law has required that every hos-
pitalized or institutionalized patient be informed of his/her
right to use medical advance directives, there is only a small
group of patients who have completed their living will [11].
The one form of advance directive available in Norway (the
Life Testament) is neither legally binding nor commonly
used by Norwegians [13]. In Poland, the establishment of
a living will is neither legally nor common practice.

When a patient’s preferences are unknown, a detailed dis-
cussion within the multidisciplinary team is necessary. There
are physicians who make final decisions but they should dis-
cuss it with the family and all members of the multidisciplinary
team [14]. Unfortunately, this view was supported only by
a part of respondents in our study. Almost half of them would
delegate responsibility separately to the physician. They did
neither offer the decision-making power to the patient’s fam-
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ily. Although the best practice dictates that where patients
lack capacity, decisions should involve discussion and con-
sultation with the family, it is rarely done. Family members
often feel that things are “out of their control” and they cannot
influence decisions directly affecting their relatives [14].

The caregivers have no decision-making power in de-
termining whether a patient could be selected or declined
for artificial nutrition but these caregivers who have a strong
understanding of disease process could influence a physi-
cian’s recommendation of tube feeding and educate families
regarding the justification for such interventions. However,
the recent literature gives the impression that both physi-
cians and family members are not well prepared for their
decision-making roles. A cross-national study of substitute
decision-makers found that the majority of them felt they
understood the benefits (83%), but not the risks (48.9%) of
tube feeding [15]. Another study suggested that primary care
physicians recommended PEG tube placement because they
overestimated the efficacy of this intervention [16].

By initiating any type of artificial nutrition, decision mak-
ers expect that it would improve patient’s nutritional status
and the healing of pressure sores, prevent aspiration pneu-
monia in demented patients or improve their quality of life,
which is certainly not supported by literature [12, 17-19].
The majority of our respondents, both Norwegian and Polish
held on to these beliefs as well.

Among the most notable observations in our study was
a significant difference between Norwegian and Polish re-
spondent’s attitudes toward artificial nutrition in end-stage
dementia. Contrary to the Norwegians, all Polish respon-
dents favored it. One of possible explanations for this ob-
servation is the paternalistic approach to patients, which still
exists in Polish healthcare system [8]. Polish respondents
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stressed sanctity of life as a dominant value whereas for their
Norwegian counterparts extending of life was not as impor-
tant as assuming quality, dignity and comfort. There are no
similar studies in Poland but these attitudes seem to be in line
with some results of international studies published by other
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are clear differences between nurses’ attitudes toward artifi-
cial nutrition and hydration in different countries. Whereas
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es) were more likely to choose not to feed and more likely
to cite autonomy in this connection, informants from other
parts of world (all Chinese respondents and 90% of the Israeli
nurses) were more inclined to argue for feeding such patient
and gave a high rank to the principle of sanctity of life.

Conclusions

1. There was a significant difference between Norwegian
and Polish respondents’ convictions according intro-
duction of artificial nutrition in end-stage dementia.

2. Almost half of respondents would delegate the deci-
sion-making power separately to the physician.

3. The majority of respondents believed that initiating ar-
tificial nutrition would improve the various aspects of
patients health.

4. The development of nutritional guidelines for advanced
dementia and correction of common misconceptions
about the effectiveness of aggressive nutritional inter-
vention in this population is recommended.

5. However, in the care of elderly people in end-stage de-
mentia no generalizations should be made because ev-
ery patient is unique. Artificial nutrition and hydration
is not futile in all cases.
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Poréwnanie wplywu tradziku zwyktego na komfort zycia
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Comparison of the impact of acne vulgaris on the life comfort

KAROLINA CHILICKA-JASIONOWSKA" A, IZABELA WROBLEWSKA" A, JOANNA MAJ"AF,
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! Panstwowa Medyczna Wyzsza Szkota Zawodowa w Opolu
2 Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

A - przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Tradzik zwykty (acne vulgaris) jest czestym schorzeniem skéry wystepujacym u oséb miedzy 11. a 30.
rokiem zycia. Widoczne wykwity skérne w postaci zaskérnikéw, krost i grudek moga wptywac znaczaco na samopoczucie
pacjenta. Dtugotrwate leczenie, ktére nie zawsze przynosi oczekiwane rezultaty, moze obnizac jakos¢ zycia pacjentéw.

Cel pracy. Analiza wptywu tradziku zwyktego na codzienne funkcjonowanie studentek kosmetologii oraz studentéw fizjotera-
pii PMWSZ w Opolu i biotechnologii Uniwersytetu Opolskiego.

Materiat i metody. Badana grupa sktadata sie z 224 os6b, w tym 111 kobiet i 113 mezczyzn w wieku 19-28 lat. Do analizy
wykorzystano standaryzowany kwestionariusz HADS (szpitalna skale leku i depresji) oraz autorski kwestionariusz ankiety
ztozony z 14 pytan zamknietych.

Wyniki. Zdecydowana wiekszos¢ (191 oséb, 85,27%) badanych czuje sie mniej atrakcyjnie z powodu choroby. Dyskomfort
fizyczny w postaci bélu, swiadu czy pieczenia deklaruje 155 0s6b (69,2%). Natomiast dyskomfort psychiczny odczuwa 168
respondentéw (75%).

Whioski. Badanie dowiodto, iz tradzik zwykly i jego przejawy utrudniaja i wptywaja na pogorszenie codziennego funkcjono-
wania ankietowanych.

Stowa kluczowe: tradzik zwykty, jakos¢ zycia, psychika.

Background. Acne vulgaris is a common skin disorder in people aged 11-30. Visible skin eruptions in forms of black-
heads, nodules and pustules may lead to a significant decrease in the quality of life and influence the well-being of a patient great-
ly. Long-term treatment which does not always bring expected results may also seriously lower the quality of the patients” lives.
Obijectives. The analysis of the influence of acne vulgaris on everyday life of the students of cosmetology, physiotherapy in
Public Higher Medical Professional School in Opole and Opole University biotechnology students

Material and methods. The research group consisted of 224 persons — 111 women and 113 men aged 19-28. For the analysis
the authors used standardized HADS questionnaire (Hospital Anxiety and Depression Scale). A questionnaire prepared by the
authors was used which comprised 14 close questions.

Results. The research has clearly proven that acne vulgaris makes the lives of the respondents difficult. A great many of them
(191 respondents, 85.27%) feel less attractive because of the problem. Physical discomfort such as pain, itchiness, and burning

are claimed by 155 respondents (69.2%). Mental discomfort is felt by 168 people (75%).
Conclusions. Acne vulgaris significantly makes every day functioning of the respondents worse and hard.

Key words: acne vulgaris, quality of life, psyche.

Wstep

Tradzik zwykly (acne vulgaris) jest schorzeniem, ktére
moze mie¢ powazny wptyw na zycie pacjentéw. Poczatek
choroby obserwuje sie juz od 11. roku zycia, a zapadaja na
nig zaréwno kobiety, jak i mezczyzni [1]. Choroba moze
obejmowac takie okolice ciata, jak: klatka piersiowa oraz
plecy (90%), jednak jeszcze czesciej dotyczy twarzy (99%),
co moze obnizac¢ komfort zycia [2, 3].

Tradzik zwykly jest problemem kosmetycznym, ale
takze w duzej mierze psychospotecznym [4]. Czynnikami
sprzyjajacymi pojawieniu sie tradziku pospolitego sa: nad-
mierny tojotok, obecnos¢ Propionibacterium acnes, nad-
mierne rogowacenie w obrebie ujs¢ mieszkéw witosowych,
a takze czynniki genetyczne oraz zmiany hormonalne wpi-
sane w okres dojrzewania [5, 6]. Na skérze w przebiegu
tradziku powstaja zaskérniki otwarte i zamkniete, grudki,
krosty, torbiele ropne, gtebokie nacieki, ktére moga uste-

powac z pozostawieniem blizn. Czesto pacjenci skarza sie
na bél w okolicy objetej zmianami zapalnymi. Czynnikami
zaostrzajacymi wykwity skérne moga by¢: stosowana dieta,
przyjmowane leki, a takze ekspozycja na storice [7-9].

Tradzik czesto zaliczany jest do psychodermatoz, gdzie
duza role odgrywaja czynniki psychiczne, m.in. negatyw-
ne emocje, ktére moga wywotac swiad. Bodemar przedsta-
wit nastepujacy podziat psychodermatoz: uboczne objawy
psychiatryczne u oséb poddanych terapig lekami, objawy
skérne uboczne u 0séb leczonych psychiatrycznie, choroby
psychiczne z manifestacjg skérna, dermatozy z manifestacja
psychiatryczng, choroby dermatologiczne, na ktére wptywa
stres psychologiczny [10].

Wielu pacjentéw stwierdza, ze wystepowanie dermatoz
byto poprzedzone silnym stresem. Nie potwierdzono jed-
nak, Ze to stres jest gléwnym czynnikiem. Sugeruje sig, ze
raczej stanowi dodatkowy mechanizm sprzyjajacy nasileniu
objawéw klinicznych [10].
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Cel pracy

Celem pracy byto okreslenie wptywu tradziku zwyktego
na codzienne funkcjonowanie i komfort zycia mtodych ko-
biet oraz mtodych mezczyzn, jak réwniez okreslenie pozio-
mu leku oraz depresji wystepujace u badanych.

Materiat i metody

W badaniu wzieto udziat 224 studentéw (Srednia wieku
21,57 + 2,36), w tym 111 kobiet (49,55%) studentek Insty-
tutu Kosmetologii Paristwowej Medycznej Wyzszej Szkoty
Zawodowej w Opolu i 113 mezczyzn (50,45%) — studen-
téw Instytutu Fizjoterapii Paristwowej Medycznej Wyzszej
Szkoty Zawodowej w Opolu, a takze studentéw biotechno-
logii Uniwersytetu Opolskiego. Badanie zostato przeprowa-
dzone w paZzdzierniku i listopadzie 2013 r.

Zastosowano autorska, anonimowa ankiete zawierajaca 14
pytan jednokrotnego wyboru, w ktérej zadano pytania dotycza-
ce czestosci wizyt w gabinecie lekarza dermatologa, kosmeto-
loga, wptywu choroby na dyskomfort fizyczny oraz psychiczny.

Respondenci wypetnili takze Szpitalng Skale Leku i De-
presji (HADS). HADS jest 14-punktowym narzedziem do
samooceny w zakresie leku oraz depresji (kazda z podskal
zawiera po 7 punktéw). Poczatkowo stosowano te skale u pa-
cjentéw z zaburzeniami somatycznymi w warunkach szpital-
nych, aktualnie zaleca si¢ jej stosowanie réwniez u pacjen-
téw ambulatoryjnych. Osiagniecie w kazdej podskali od 0
do 7 punktéw uwazane jest za norme, z kolei 8-10 punktéw
— za tagodne nasilenie zaburzen, 11-14 punktéw — umiarko-
wane, a 15-21 punktéw — za ciezkie nasilenie zaburzen [11].

Okreslono zaleznosci odpowiedzi w autorskiej ankiecie
z odpowiedziami na pytania skali HADS.

Analizy statystyczne

Rozktad danych ilosciowych zbadany zostat za pomoca
testu D’agostino-Pearsona. Analiza badajaca zwigzek wy-
nikéw HADS z picia, miejscem zamieszkania i wynikami
autorskiej ankiety zostata wykonana za pomoca analizy te-
stu t-Studenta i analizy ANOVA. Analiza korelacji miedzy
wiekiem a skalg HADS zostata wykonana za pomocg wspét-
czynnika korelacji Spearmana. Analiza jakosciowa zwiazku
miedzy wynikami autorskiej ankiety z ptcia, miejscem za-
mieszkania zostata wykonana za pomoca testu y* i doktad-
nego testu Fishera. Analiza statystyczna zostata wykonana
za pomocg programu R w wersji 3.0.1.

Wyniki

Ogélne wyniki HADS wykazuja, iz umiarkowane zabu-
rzenia nastroju (lek) wystepuje u 56% kobiet i 21% mez-

czyzn. Umiarkowane zaburzenia nastroju (symptomy de-
presji) przejawia sie u 24% kobiet i 29% mezczyzn. U matej
liczby badanych wystepowaty ciezkie zaburzenia nastroju.
Skala leku w tym przypadku wyniosta (5,5% K vs. 3% M),
skala depresji (1% K vs. 6% M) (tab. 1).

Tabela 1. Ocena wynikéw skali HADS kobiety vs. mezczyzni

0-7 (norma) 6 55135 31 33 |30 |41 37
8-10 (tagodne | 37 |33 |51 45 50 |45 |32 28
zaburzenia
nastroju)
11-14 62 |56 [24 [21 |27 |24 [33 |29
(umiarkowane
zaburzenia

nastroju)

15-21 (ciez- |6 |[5,5|3 3 1 1 7 6
kie zaburze-
nia nastroju)

Wykazano, ze kobiety maja istotnie wyzszy poziom leku
(K=11,05+2,25 vs. M= 9,16 + 2,54, p < 0,001) (tab. 2).

Tabela 2. Ocena poziomu leku i depresji wzgledem ptci
wykonana za pomoca analizy t-Student

n 111 113 111 113 111 113
Srednia |22,090 | 21,053 | 11,054 | 9,159 |8,847 |9,106
SD 2,8621 [ 1,6082 |2,2557 |2,5480 |2,2692 |3,5339
Mediana | 22,000 | 21,000 | 11,000 |9,000 |8,000 |9,000
p-value | 0,065 < 0,001 0,510

Znacznie czesciej korzystaja z wizyt u lekarza derma-
tologa (51,35% K vs. 33,63% M, p = 0,010), jak réwniez
z zabiegéw kosmetycznych (52,25% K vs. 14,16% M,
p < 0,001). MezczyZzni czesciej odczuwajg dyskomfort fi-
zyczny (61,26% K vs. 77% M, p = 0,017). Dyskomfort psy-
chiczny odczuwa 70,27% kobiet i 79,65% mezczyzn, co
$wiadczy o powadze choroby (p = 0,140). Az 70,27% ko-
biet i 100% mezczyzn czuje sie¢ mniej atrakcyjnymi z po-
wodu zmian skérnych wystepujacych w przebiegu tradziku
zwyktego (p < 0,001). Kobiety w 70,27% naktadaja makijaz
przed wyjsciem z domu, co zwigksza ich poczucie kom-
fortu psychicznego. Problem z okazywaniem uczué naj-
blizszym deklaruje 61,26% kobiet oraz 29,20% mezczyzn
(p < 0,001). Uczucie ztosci wystepuje u 70,27% kobiet
i 77,88% mezczyzn (p = 0,250) (tab. 3).

Tabela 3. Wyniki analiz odpowiedzi w autorskim kwestionariuszu (kobiety — K vs. mezczyZni — M) wykonana za pomoca testu >

Miejsce zamieszkania miasto 64 57,66 72 63,72 0,420
wies 47 42,34 |41 36,28 ’

Z jakim rodzajem tradziku zmaga sie Pan/i? A — zaskérnikowy | 62 55,86 71 62,83
B — grudkowy 32 28,83 30 26,55
C — krostkowy 8 7,21 7 6,19 0,760
i;);‘tﬁﬁ;’wo' 6 541 |3 2,65
E — ropowiczy 3 2,70 2 1,77

Czy leczy sie Pan/i dermatologicznie? nie 54 48,65 |75 66,37
tak 57 51,35 |38 33,63 0,010
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Czy korzysta Pan/i z zabiegéw w gabinecie kosmetycz- | hie 53 47,75 |97 85,84 <0.001
nym przeznaczonych dla skor tradzikowych? tak 58 52,25 |16 14,16 !
Czy czuje Pan/i ztos¢ z powodu wygladu swojej skéry? | nie 33 29,73 |25 22,12

0,250

tak 78 70,27 | 88 77,88

Czy odczuwa Pan/i dyskomfort fizyczny zwigzany z tra- | Nie 43 38,74 |26 23,0 0.017
dzikiem, np. bél, $wiad, pieczenie? tak 68 61,26 |87 77,0 !
Czy czuje Pan/i dyskomfort psychiczny (zawstydzenie, | nie 33 29,73 |23 20,35 0.140
zaktopotanie, rozdraznienie) tak 78 70,27 |90 79,65 !
Czy zauwazyt/a Pan/i, iz ludzie zwracajg uwage na nie 44 39,64 |37 32,74 0.340
zmiany skorne, ktére sa widoczne na Pana/i twarzy? tak 67 60,36 |76 67,26 '
Czy czuje sie Pan/i mniej atrakcyjnie z powodu zmian | hie 33 29,73 10 0,00 <0.001
skérnych? tak 78 70,27 113 100,00 '
Czy choroba utrudnia Panu/i okazywanie czutosci nie 43 38,74 |80 70,80 <0.001
najblizszym? (przytulanie, kontakt fizyczny) tak 68 61,26 |33 29,20 '
Czy stan Pana/i skéry powoduje to, iz nie ma Pan/i nie 40 36,04 |80 70,80 <0.001
ochoty wyjs¢ z domu? tak 71 63,96 |33 29,20 '
Czy zawsze przed wyjéciem z domu naktada Pani ma- | nie 33 29,73 10 0,00 B
kijaz? (pytanie dotyczace tylko kobiet) tak 78 70,27 |0 0,00
Czy bez natozenia makijazu czuje Pani dyskomfort? nie 33 2973 |0 0,00 B
(pytanie dotyczace tylko kobiet) tak 78 70,27 |0 0,00

Tabela 4. Poréwnanie autorskiej ankiety z HADS wykonana za pomoca testu >

Ptec¢ K 11,05 [2,25 0.001 8,84 2,26 0515
M 9,15  |2,54 ’ 9,10 |3,53 '
Miejsce zamieszkania A 9,94 2,61 0282 9,14 3,23 0290
B 10,33 |2,52 ’ 8,71 2,51 '
Z jakim rodzajem tradziku zmaga si¢ Pan/i? A — zaskérnikowy | 10,21 2,56 9,16 3,01
B — grudkowy 9,77 2,65 8,74 2,82
C - krostkowy 10,06 |2,71 0.705 8,40 3,29 0619
D = grudkowo- 144 5 |5 17 822 |272
-krostkowy
E - ropowiczy 11,20 |2,77 10,00 |3,31
Czy leczy sie Pan/i dermatologicznie? nie 9,90 2,78 0197 8,87 2,88 0,551
tak 10,35 |[2,27 ' 9,11 3,09 !
Czy korzysta Pan/i z zabiegéw w gabinecie kosme- | nie 9,98 2,70 0331 9,02 3,18 0.760
tycznym przeznaczonych dla skér tradzikowych? | tak 10,33 |2,31 ’ 8,89 2,49 ’
Czy czuje Pan/i ztos¢ z powodu wygladu swojej | hie 10,34 2,41 0.400 8,93 2,83 0.890
skéry? tak 10,01 |2,64 ' 8,99 |[3,02 ’
Czy odczuwa Pan/i dyskomfort fizyczny zwigzany | hie 10,00 2,66 0.710 833 292 0.030
z tradzikiem, np. bél, Swiad, pieczenie? tak 10,14 |2,55 ’ 9,26 2,95 !
Czy czuje Pan/i dyskomfort psychiczny? (zawsty- | nie 10,16 12,49 0.840 8,91 2,94 0.850
dzenie, zaktopotanie, rozdraznienie) tak 10,07 |2,61 ! 9,00 2,98 !
Czy zauwazyt/a Pan/i, iz ludzie zwracaja uwage nie 9,71 2,74 8,77 2,80
na zmiany skérne, ktére sq widoczne na Pana/i K 0,096 0,450
twarzy? ta 10,31 2,46 9,09 3,06
Czy czuje sie Pan/i mniej atrakcyjnie z powodu nie 11,09 |2,42 0.016 9,12 1,91 0.765
zmian skérnych? tak 9,92 2,57 ! 8,95 3,12 '
Czy choroba utrudnia Panu/i okazywanie czutosci | nie 9,89 2,68 . 8,89 3,31 0,640
najblizszym? (przytulanie, kontakt fizyczny) tak 10,34 |2,44 ’ 9,07 2,49 '
Czy stan Pana/i skéry powoduije to, iz nie ma Pan/i | hie 9,88 2,69 0.180 9,10 3,21 0.510
ochoty wyjs¢ z domu? tak 10,34 (2,44 ' 8,83 [2,67 '
Czy zawsze przed wyjéciem z domu naktada Pani | nie 10,93 |2,57 0.729 8,48 2,53 0.276
makijaz? (pytanie dotyczace tylko kobiet) tak 11,10 |2,12 ’ 9,00 2,14 !
Czy bez natozenia makijazu czuje Pani dyskom- | nie 11,27 12,46 0510 9,06 2,63 0520
fort? (pytanie dotyczace tylko kobiet) tak 10,96 |2,17 ! 8,75 2,10 !
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Analiza zaleznosci miedzy odpowiedziami w autorskiej
ankiecie i skali HADS wykazata, ze wyzsze poziomy leku
obserwowano u kobiet, a poczucie braku atrakcyjnosci
jest scisle zwigzane z istotnie nizszym wynikiem poziomu
leku (p = 0,016), z kolei poczucie dyskomfortu fizycznego
powiazane jest z wyzszym poziomem depresji (p = 0,030)
(tab. 4).

Osoby mieszkajace w miescie odczuwajg istotnie wyz-
szy poziom ztosci (80,15% ankietowani z miasta vs. 64,77 %
ankietowani ze wsi, p = 0,016 ) (tab. 5).

Nie wykazano korelacji miedzy wiekiem a poziomem
leku (r,=- 0,036, p = 0,594) oraz depresji (r, = - 0,048, p =
0,471), co moze wigzac sie z homogenicznoscia grupy pod
wzgledem wieku.

Tabela 5. Wyniki analiz odpowiedzi w autorskim kwestionariuszu (kobiety vs. mezczyZni) wykonana przy pomocy testu x>

Pte¢ K 64 47,06 47 53,41 0.420
M 72 52,94 |41 46,59 '
Z jakim rodzajem tradziku zmaga sie Pan/i? A — zaskérnikowy | 85 62,50 |48 54,55
B —grudkowy |32 23,53 |30 34,09
C - krostkowy 10 7,35 5 5,68 0,480
?(‘ grudkowo- | 5 368 |4 4,55
-krostkowy
E — ropowiczy 4 2,94 1 1,14
Czy leczy sie Pan/i dermatologicznie? nie 77 56,62 |52 59,09 0,820
tak 59 43,38 |36 40,91 '
Czy korzysta Pan/i z zabiegéw w gabinecie kosmetycznym | hie 88 64,71 |62 70,45 0.450
przeznaczonych dla skér tradzikowych? tak 48 35,29 26 29,55 '
Czy czuje Pan/i zto$¢ z powodu wygladu swojej skéry? nie 27 19,85 |31 35,23 0016
tak 109 80,15 57 64,77 ’
Czy odczuwa Pan/i dyskomfort fizyczny zwigzany z tradzi- | hie 43 31,6 26 29,55 0.850
kiem, np. bél, swiad, pieczenie? tak 93 68,4 62 70,45 ’
Czy czuje Pan/i dyskomfort psychiczny? (zawstydzenie, nie 30 22,06 |26 29,55 0.270
zaktopotanie, rozdraznienie) tak 106 77,94 62 70,45 !
Czy zauwazyt/a Pan/i, iz ludzie zwracaja uwage na zmia- | nie 55 40,44 |26 29,55 0.130
ny skérne, ktére sa widoczne na Pana/i twarzy? tak 81 59,56 62 70,45 !
Czy czuje sie Pan/i mniej atrakcyjnie z powodu zmian nie 19 13,97 |14 15,91 0.830
skérnych? tak 117 86,03 |74 84,09 |
Czy choroba utrudnia Panu/i okazywanie czutosci najbliz- | nie 75 55,15 |48 54,55 0.960
szym? (przytulanie, kontakt fizyczny) tak 61 44,85 40 45,45 !
Czy stan Pana/i skéry powoduije to, iz nie ma Pan/i ochoty | hie 67 49,26 |53 60,23 0.140
wyjs¢ z domu? tak 69 50,74 |35 3977 |
Czy zawsze przed wyjsciem z domu naktada Pani makijaz? | nie 17 26,56 |16 34,04 0520
(pytanie dotyczace tylko kobiet) tak 47 73,44 |31 65,96 ’
Czy bez natozenia makijazu czuje Pani dyskomfort? nie 19 29,69 |14 29,79 0.840
(pytanie dotyczace tylko kobiet) tak 45 70,31 33 70,21 ’
1 Z kolei JA. Coterill i WJ. Cunliffe (1997) przedstawili 16
Dyskusja p

Uzyskane w badaniu wyniki wskazujg, ze tradzik zwykty
ma istotny wptyw na komfort zycia studentek Instytutu Ko-
smetologii i studentéw Instytutu Fizjoterapii w Paristwowej
Medycznej Wyzszej Szkole Zawodowej w Opolu, a takze
studentéw biotechnologii Uniwersytetu Opolskiego. Dtu-
gotrwate zmaganie sie z chorobg i réznorodne skutki tera-
pii dermatologicznej moga powodowac u wielu pacjentéw
przygnebienie, zmiany nastrojéw, a nawet depresje [12, 13].
Przeprowadzone obserwacje potwierdzaja réwniez badania
L. Wdowiaka i wsp. (2004), ktérzy wykazali, ze leczenie tra-
dziku jest procesem dtugotrwatym, co moze wptywac zna-
€zaco na pogorszenie jakosci zycia leczonych oséb [14]. Do-
datkowo M.A. Gupta (2003) i A.K. Gupta (2003) przedstawili
badania, z ktérych wynika, ze w grupie 480 oséb z proble-
mami skérnymi, takimi jak: tradzik, atopowe zapalenie skéry
czy tuszczyca, 4% pacjentéw miato mysli samobdjcze [15].

chorych, w tym 7 oséb cierpiagcych z powodu acne vulga-
ris, ktérzy z powodu zaistniatych probleméw skérnych po-
petnili samobdjstwo [16]. Tradzik zwykty w takim samym
stopniu, jak astma oskrzelowa powoduje wystepowanie re-
zygnacji, a takze wahania nastrojéw [17]. Wydaje sie wiec,
ze w terapii 0s6b z problemami skérnymi istotne jest nie
tylko zwrécenie uwagi na leczenie zewnetrznych klinicz-
nych objawéw choroby, ale takze sfere funkcjonowania
psychicznego pacjentéw, poniewaz moze u nich dojs¢ do
braku samoakceptacji i w konsekwencji — obnizenia jakosci
Zycia, a nawet zaburzen depresyjnych powiktanych mysla-
mi samobdjczymi [3].

Whioski

Badania wykazaty, iz tradzik zwykty ma istotny wptyw
na codzienne funkcjonowanie i komfort zycia studentéw
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oraz wptywa negatywnie na samopoczucie respondentéw.
Choroba wywiera negatywne skutki i przyczynia sie do po-
gorszenia nastroju, powoduje zaréwno dyskomfort fizyczny
(bdl, swiad, pieczenie), jak i psychiczny (wahania nastrojéw,
nieche¢ do wyjscia z domu). Zasadne bytoby zwiekszenie
Swiadomosci studentéw dotyczacej omawianej choroby
i jej wptywu na ich codzienne funkcjonowanie. Wizyty u le-

karza dermatologa oraz prawidtowo dobrane leczenie po-
prawityby jakos¢ skéry, a co jest z tym zwigzane — komfort
zycia badanych. U oséb, u ktérych poziom leku oraz de-
presji byt na poziomie ciezkich zaburzen, mozna rozwazyc
zastosowanie psychoterapii, ktérej celem bytoby obnizenie
napiec i uswiadomienie, ze leczenie tradziku jest procesem
dtugotrwatym i wymaga determinacji ze strony chorego.
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Urazy gtowy i koriczyn u dzieci jako przyczyna konsultacji
w izbie przyje¢ wybranego szpitala pediatrycznego

PL ISSN 1734-3402

Child head and limb injuries as reasons for a consultation at the single pediatric
emergency unit

INGA DEUGON" A, JOLANTA CICHOCKA? A€, IZABELA GOLEBIAK" 2 A-E,
KATARZYNA ZYCINSKA" £, KAZIMIERZ A. WARDYN" A, ANETA NITSCH-OSUCH" A-f

! Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej z Oddziatem Klinicznym Choréb Wewnetrznych i Metabolicznych
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
2 Akademia Humanistyczno-Ekonomiczna w todzi, Wydziat Zamiejscowy w Warszawie

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Urazy i wypadki to gtéwna przyczyna hospitalizacji i zgonéw dzieci i mtodziezy w Polsce.

Cel pracy. Opisanie epidemiologii urazéw gtowy i koriczyn u dzieci i mtodziezy zgtaszajacych sie do izby przyjec (IP) o pro-
filu chirurgicznym wybranego szpitala dzieciecego.

Materiat i metody. Dokonano analizy retrospektywnej dokumentacji medycznej 3435 pacjentéw w wieku 0-18 lat zgtasza-
jacych sie do IP w latach 2005-2011. Wyselekcjonowano grupe 2245 pacjentéw z urazami gtowy lub koriczyn i dokonano
analizy struktury demograficznej pacjentéw, okreslajac takze okolicznosci, miejsce urazu, rodzaj transportu do izby przyjec
oraz postepowanie po urazie (hospitalizacja vs. porada ambulatoryjna).

Wyniki. W badanym okresie z powodu urazu gtowy zgtosito sie 1216 (35%) pacjentéw, z powodu urazu koriczyn — 1029 (30%)
pacjentéw. Wiekszos¢ urazéw, zaréwno gtowy, jak i koriczyn, dotyczyta chtopcéw (61,9% z powodu urazéw gtowy, 71,2%
z powodu urazéw koriczyn), miata miejsce w Il i lll kwartale roku (odpowiednio: 36,1 i 43,1%), najczesciej dzieci w wieku
10-14 lat i powyzej 14 lat (odpowiednio: 28 i 24,4%). Wigkszos¢ dzieci z urazami gtowy lub koriczyn zgtaszata sie do lekarza
w ciagu 24 godzin od urazu (odpowiednio: 97 i 91% pacjentéw). Wiekszos¢ pacjentéw (74,6%) nie wymagata hospitalizacji.
Whioski. Urazy gtowy i koriczyn stanowig gtéwna przyczyne zgtaszania sie dzieci w trybie pilnym do izby przyjec. Konieczne
jest wdrozenie i propagowanie akcji edukacyjnych adresowanych do rodzicéw, nauczycieli, dzieci, mtodziezy, majacych na
celu zwigkszenie zasad profilaktyki urazéw i wypadkéw u dzieci i mtodziezy. Wskazane jest wigksze zaangazowanie pracow-
nikéw medycznych w promowanie zasad profilaktyki wypadkéw i urazéw u dzieci i mtodziezy.

Stowa kluczowe: uraz gtowy, uraz koriczyn, epidemiologia, dzieci.

Background. Injuries and accidents are the main cause of hospitalization and deaths of children and youth in Poland.
Objectives. The aim of this study was to describe the epidemiology of head and leg injuries in children and adolescents admit-
ted to the emergency department (IP) profile of the selected children’s hospital surgery.

Material and methods. A retrospective analysis of 3435 medical records of patients aged 0-18 years admitted to the IP in
2005-2011. Selected group of 2245 patients with head and limb injury and an analysis of patient demographics, determining
the circumstances of the place of injury, type of transport to the emergency department and the treatment after the injury (vs.
tip-patient hospitalization).

Results. In the analyzed period due to a head injury 1216 (35%) patients were admitted and with limb trauma — 1029 (30%)
patients. Most of the injuries, both head and limbs involved males (61.9% as a result of head injuries, 71.2% of the injuries of
the limbs), took place in the second and third quarters of the year (respectively 36.1% and 43.1%), most often children age was
10-14 years and above 14 years (28% and 24.4%). Most children with head or limb injury reported to the doctor within 24
hours of injury (97% and 91% respectively). Most patients (74.6%) did not require hospitalization.

Conclusions. Injuries of head and limbs are the leading cause of children reporting to the emergency room for surgery. It is
necessary to implement and promote educational campaigns targeted at parents, teachers, children, youth, aimed at increasing
the principles of prevention of injuries and accidents of children and adolescents. A greater involvement of health professionals
in promoting the principles of prevention of accidents and injuries of children and adolescents is recommended.

Key words: head injury, limbs injury, epidemiology, children.

Wstep

Urazy i wypadki stanowia gtéwng przyczyne zgonéw
dzieci i miodziezy w Polsce, stwarzajac powazny pro-
blem zdrowotny i spoteczno-ekonomiczny [1]. Obecnie
w Polsce rocznie notuje sie okoto 2500 zgonéw dzieci
i mtodziezy w wieku 0-19 lat, czyli 29/100 000, stale ob-
serwowana jest wyzsza umieralnos¢ chtopcéw niz dziew-
czat i wyzsza umieralnos¢ na wsiach niz w miastach [1].
Mimo tendencji spadkowej umieralnosé dzieci i mtodziezy
utrzymuje sie w Polsce na poziomie wyzszym od obserwo-

wanego w wiekszosci krajéw Unii Europejskiej, przy czym
szczegblnie niekorzystna sytuacja dotyczy Polski w zesta-
wieniach dotyczacych zgonéw z powodu tzw. przyczyn
zewnetrznych (w tym pojeciu mieszcza sie urazy, wypad-
ki, zatrucia). W latach 1990-2007 najsilniejsza tendencje
spadkowa zanotowano w odniesieniu do umieralnosci
dzieci w wieku 1-4 lat, ktéra w duzym stopniu zalezy od
przyczyn zewnetrznych, w starszych grupach wiekowych
obserwowana wczesniej tendencja spadkowa ulegta zaha-
mowaniu w 2000 r. [1]. Dalszy spadek umieralnosci dzieci
i mtodziezy mozna bytoby osiagnac¢ wdrazajac programy
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profilaktyczne, zapobiegajace urazom niezamierzonym (wy-
padkom, utonieciom, zatruciom) [1, 2].

Cel pracy

Celem pracy byto opisanie epidemiologii urazéw gto-
wy i koriczyn u pacjentéw w wieku 0-18 lat zgtaszajacych
sie do izby przyjec (IP) o profilu chirurgicznym wybranego
Szpitala Dzieciecego.

Materiat i metody

Dokonano retrospektywnej analizy dokumentacji me-
dycznej dzieci i mtodziezy zgtaszajacych sie do IP o profilu
chirurgicznym wybranego Szpitala Dzieciecego w latach
2005-2011. W badanym okresie w IP udzielono 3435 po-
rad chirurgicznych u dzieci, sposréd ktérych 2342 (68%)
dotyczyto pacjentéw z réznego rodzaju urazami, skon-
centrowano sie na urazach glowy i koriczyn. Inne rodzaje
urazéw, w tym oparzenia, poddano odrebnej analizie, co
bedzie tematem kolejnego doniesienia. Analizowano dane
zawarte w karcie ambulatoryjnej izby przyje¢ (u pacjentéow
nie wymagajacych hospitalizacji) oraz historie choroby
pacjentéw wymagajacych hospitalizacji z powodu urazu.
Analizowano rodzaj urazu, jego przyczyne i okolicznosci,
sezonowosc, ptec pacjenta, rodzaj transportu z miejsca ura-
zu do IP, postepowanie medyczne po urazie (hospitalizacja
lub obserwacja i leczenie ambulatoryjne).

Wyniki

W latach 2005-2011 do IP wybranego Szpitala Dziecig-
cego w trybie pilnym zgtosito sie 3435 dzieci, w tym z po-
wodu urazu — 2342 pacjentéw, co stanowito 68% pacjen-
téw zgtaszajacych sie do szpitala. Z powodu urazu glowy
zgtosito sie 1216 (35,4%) dzieci, a urazu koriczyn (ztama-
nia, sttuczenia, zwichniecia) - 1029 (29,9%) dzieci.

W poszczegélnych analizowanych latach liczba pacjen-

téw zgtaszajacych sie z urazem gtowy lub koriczyn byta po-
dobna (tab. 1).

Tabela 1. Liczba pacjentéw zgtaszajacych sie z powodu
urazu gtowy lub urazu koriczyn w latach 2005-2011

2005 173 126
2006 198 164
2007 169 156
2008 196 154
2009 167 151
2010 171 162
2011 142 116
Lata 2005-2011 | 1216 1029

Tabela 2. Sezonowos¢ urazéw gtowy i koriczyn

1111 209 40
IV=VI 431 381
VII-IX 457 512
X=XII 119 96
tacznie 1216 1029

Najwiecej urazéw, zaréwno gtowy jak i koriczyn, miato
miejsce w Il i lll kwartale roku: w Il kwartale urazom gto-
wy ulegto 431/1216 (35,4%) dzieci, a urazom koriczyn
- 381/1029 (37%) dzieci, w Il kwartale urazom gtowy ule-

gto 457/1216 (37,6%) dzieci, a urazom koriczyn — 512/1029
(49,7%) dzieci (tab. 2).

Najliczniejsza grupe wiekowa dzieci konsultowanych
z powodu urazu stanowili pacjenci w wieku 10-14 lat (630,
czyli 28% pacjentéw), najrzadziej zgtaszali sie rodzice
z niemowletami — 88 przypadkéw (4% dzieci), co ilustruje
tabela 3.

Tabela 3. Wiek dzieci zgtaszajacych sie z powodu urazu
gltowy lub koriczyn

< 12 miesigcy 88 4%
12-24 miesigce | 240 10,7%
2-5 lat 235 10,5%
5-10 lat 502 22,3%
10-14 lat 630 28%
> 14 lat 550 24,5%
tacznie 2245 100%

Wiekszos¢ pacjentéw z urazami zgtaszata sie do lekarza
w ciggu 24 godzin od powstania urazu — 1183 (97,3%) dzie-
ci z urazami glowy i 936 dzieci (91%) z urazami koriczyn.

Wiekszos¢ pacjentéw z urazami zostata przywieziona
do IP przez rodzicéw — 1327 (59%) przypadkéw, nastep-
na grupe stanowili opiekunowie prawni lub formalni — 587
(26%) przypadkéw, pogotowie ratunkowe przywiozto 275
(12%) pacjentéw, a 56 (2,5%) pacjentéw zgtosito sie po
pomoc bez zadnego opiekuna — byli to pacjenci w grupie
wiekowej 10-14 lat (14 pacjentéw) oraz w wieku powyzej
14 lat (42 pacjentéw).

Urazy glowy

Najliczniejsza grupa wiekowa pacjentéw z urazami gto-
wy byly dzieci w przedziale wieku 10-14 roku zycia: 298
(24,5%) dzieci, najrzadziej byty to niemowleta — 86 dzieci
(7%) (tab. 4).

Tabela 4. Wiek dzieci z urazami gtowy

< 12 miesigcy 86 7%
1-2 lata 199 16,3%
2-5 lat 167 13.7%
5-10 lat 223 18,3%
10-14 lat 298 24,5%
> 14 lat 243 20%
tacznie 1216 100%

Urazy gtowy wystepowaty czesciej u chtopcéw niz
u dziewczynek (odpowiednio: 753 (62%) i 463 (38%) pa-
cjentéw).

Najczestsza przyczyna tych urazéw byty upadki z wyso-
kosci — 353 (29%) dzieci (gtéwnie w wieku 5-10 lat: 99 pa-
cjentéw), nastepnie upadki jednopoziomowe — 284 (23,4%)
dzieci (gtéwnie w wieku 1-2 lata: 113 pacjentéw), wypadki
na rowerze 273 (22,4%) dzieci (gtéwnie w wieku 10-14 lat:
109 pacjentéw). Pozostate przyczyny urazéw gtowy obej-
mowaly: urazy sportowe (najczesciej, bo u 109 pacjentéw
w wieku 10-14 lat), wypadki komunikacyjne (najwiecej, bo
21 dzieci w wieku 10-14 lat), pobicie: 22 pacjentéw w wie-
ku powyzej 14 lat. Dane te ilustruje tabela 5.

Miejscem, gdzie najczesciej dochodzito do urazéw gto-
wy byto podwérko — 596 (49%) dzieci (gtéwnie w wieku
10-14 lat: 165 dzieci), dom — 360 (29,6%) dzieci (gtéwnie
w wieku 1-2 lata: 126 dzieci), szkota — 206 dzieci (gtléwnie
w wieku 10-14 lat: 68 dzieci), ulica (potracenia) — 54 (4,5%)
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przypadkéw (gtéwnie w wieku powyzej 14 lat: 18 pacjen-
téw), co ilustruje tabela 6.

Wsréd 1216 dzieci, ktére zgtosity sie z powodu urazu
gtowy, 442 (36,3%) wymagato hospitalizacji, w pozosta-
tych przypadkach udzielono porady ambulatoryjnej.

Urazy koriczyn

Najwiecej pacjentéw zgtaszajacych sie z powodu urazu
koriczyn stanowity dzieci w przedziale wiekowym 10-14
lat — 332 (32,3%), najrzadziej byty to niemowleta — 2 (0,2%)
dzieci (tab. 7).

Najczestszgq przyczyng urazéw koriczyn byty wypadki
na rowerze — 497 (48,3%) przypadkéw (gtéwnie dzieci w wie-
ku > 5 lat: 477 pacjentéw), urazy sportowe — 280 (27,2%)
przypadkéw (gtéwnie u pacjentéw w wieku powyzej 10 lat:
223 pacjentéw), upadek z wysokosci — 154 (15%) pacjentéw

(gtéwnie w wieku 5-10 lat: 62 pacjentéw), wypadki komuni-
kacyjne — 45 (4,3%) dzieci (gtéwnie w wieku powyzej 14 lat:
22 pacjentéw). Dane te przedstawia tabela 8.

Miejscem, gdzie najczesciej dochodzito do urazéw koni-
czyn, byto podwdrko — 767 (74,5%) przypadkéw (gtéwnie
dzieci w wieku powyzej 5 lat: 496 pacjentéw), szkota — 119
(11,6%) pacjentéw (gtéwnie w wieku powyzej 10 lat: 101
0s6b) oraz dom - 98 (9,5%) przypadkéw (gtéwnie dzieci
w wieku ponizej 5 lat: 65 pacjentéw), najrzadziej urazy kon-
czyn byty skutkiem wypadkéw — 45 (4,4%) pacjentow (gtow-
nie dzieci w wieku powyzej 10 lat: 41 pacjentéw). Dane te
ilustruje tabela 9.

Urazy koniczyn czestsze byty u chtopcéw w poréwna-
niu z dziewczynkami (odpowiednio: 733 (71%) i 296 (29%)
pacjentéw).

W przypadku urazéw koriczyn (1029 dzieci) hospitali-
zacji wymagato 129 (12,5%) dzieci.

Tabela 5. Okolicznosci urazu glowy z uwzglednieniem struktury wiekowej pacjentéw

Upadek z wysokosci 26 85 88 99 48 353
Upadek jednopoziomowy | 59 113 64 37 8 284
Wypadek na rowerze - - 11 58 109 95 273
Wypadek komunikacyjny - - 4 11 21 18 54
Uraz sportowy - - - 18 109 103 230
Inne - - - - - 22% 22
tacznie 85 198 167 223 295 248 1216

*22 przypadkéw pobicia.

Tabela 7. Struktura wiekowa pacjentéw z urazem

koriczyn

< 12 miesigcy | — 85 - - 85 < 12 miesigcy |2 0,2%
1-2 lata - 126 74 - 200 1-2 lata 41 4%
2-5 lat 36 38 89 4 167 2-5 lat 68 6,6%
5-10 lat 43 52 117 11 223 5-10 lat 279 27, 1%
10-14 lat 68 44 165 21 298 10-14 lat 332 32,2%
> 14 lat 59 15 151 18 243 > 14 lat 307 30%
tacznie 206 360 596 54 1216 tacznie 1029 100%

Upadek z wysokosci - 14 28 62 36 14 154
Wypadek na rowerze - - - 4 22 19 45
Wypadek komunikacyjny - - - 4 22 19 45
Uraz sportowy - - 4 53 102 121 280
Inne 2 27 16 2 6 - 53
tacznie 2 41 68 279 332 307 1029

< 12 miesigcy |2 - - - 2
1-2 lata 32 - 9 - 31
2-5 lat 33 - 35 - 88
5-10 lat 6 18 247 4 275
10-14 lat 18 65 227 22 332
> 14 lat 7 36 249 19 311
tacznie 98 119 767 45 1029
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Dyskusja

Analizujac dokumentacje badanej grupy dzieci, stwier-
dzono, ze najwiecej urazéw, zaréwno gtowy, jak i koriczyn,
wystepuje u chtopcéw w wieku 10-14 lat, najczesciej uraz
dotyczyt dzieci w wieku wczesnym szkolnym i przedszkol-
nym, co jest zgodne z danymi z pismiennictwa polskiego
i Swiatowego [1, 3]. Okres wiosenno-letni réwniez sprzyja
zwiekszonej aktywnosci fizycznej dzieci i mtodziezy. Ulica
i dom byty najczestszymi miejscami wypadkéw. Urazowi
gtowy w domu ulegto az 211 dzieci do 2. roku zycia, za$
urazom konczyn — az 34 pacjentéw w tym przedziale wie-
kowym, co stanowi zaprzeczenie powszechnemu poglado-
wi, ze dom jest najbezpieczniejszym miejscem dla rozwoju
dziecka. Zgodnie z ustaleniami innych autoréw, najczest-
szymi okolicznosciami wypadku byty: upadek z wysokosci,
wypadek komunikacyjny, upadek jednopoziomowy, co jest
zgodne z wczedniejszymi doniesieniami z pismiennictwa
[1-31.

Interesujaca i wymagajaca komentarza jest tez obser-
wacja, iz ofiary pobicia z urazami zdiagnozowano jedy-
nie wsréd mtodziezy w wieku powyzej 14 lat. Wynika to
najprawdopodobniej z faktu, iz pacjenci ci byli w stanie
doktadnie zrelacjonowac okolicznosci zdarzenia. Jednak
konieczne jest podkreslenie, ze dane epidemiologiczne jed-
noznacznie wskazuja, ze znaczny odsetek urazéw gtowy
i koriczyn u niemowlat w wieku ponizej 2 lat ma charakter
nieprzypadkowy, a wiec sg one wynikiem krzywdzenia fi-
zycznego dziecka. Konieczne jest wiec, aby lekarze i pozo-
staty personel medyczny znat objawy i okolicznosci suge-
rujace wystepowanie zespotu dziecka krzywdzonego [4, 5].

W zgromadzonym materiale na uwage zastuguje fakt,
iz z powodu urazéw gtowy i koriczyn do IP zgtosito sie 4%
pacjentéw ponizej 1. roku zycia, zas z powodu izolowa-
nych urazéw gtowy w tym przedziale wiekowym pacjenci
stanowili 7%, co moze wskazywac na objawy krzywdze-
nia dziecka. Autorzy podkreslaja, ze ciezkie urazy gtowy
u dzieci do 2. roku zycia rzadko sa przypadkowe. Niestety
zwykle sg wynikiem maltretowania dziecka przez opiekuna,
rzadziej sa skutkiem wypadku komunikacyjnego, np. jesli
dziecko przewozone w samochodzie byto w nieodpowied-
ni sposéb zabezpieczone pasami, badZ w ogdle przewozo-
ne bez specjalnego fotelika [5].

PiSmiennictwo

Jednym z czynnikéw, ktéry nalezy bra¢ pod uwage
w réznicowaniu, czy uraz u matego dziecka miat charakter
przypadkowy czy nieprzypadkowy, jest czas zgtaszania sie
dziecka wraz z opiekunami do lekarza. W badanym mate-
riale wiasnym wiekszos¢ pacjentéw (> 90%) zgtaszata sie
po porade medyczna w ciagu 24 godzin od zdarzenia, co
nalezy uzna¢ za zjawisko pozytywne, zwitaszcza w przy-
padku urazéw gtowy. Opéznienia w zgtaszaniu sie po pora-
de moga wskazywac na zespét dziecka krzywdzonego [6].

Czes¢ dzieci z urazami glowy, po wstepnej ocenie sta-
nu ogélnego i ciezkosci urazu, nie wymagata hospitalizacji.
W takiej sytuacji nalezy jednak pamieta¢ o koniecznosci
poinformowania rodzicéw o niepokojacych objawach, kt6-
rych pojawienie sie powinno skutkowac natychmiastowym
zgloszeniem sie do szpitala. Niepokdj wsréd rodzicéw
powinny budzi¢ takie objawy, jak: uporczywe béle gtowy
o niewielkim nasileniu, zawroty gtowy, nudnosci i wymio-
ty, brak swiadomosci otoczenia, zaburzenia pamieci, zabu-
rzenie zdolnosci koncentracji, rozdraznienie, nietolerancja
gtosnych dzwiekéw, jasnego swiatta, lek, zaburzenia snu.
U niemowlat i matych dzieci typowe objawy moga nie wy-
stepowacd, natomiast moga pojawic si¢ moga wymioty, sen-
nos¢ i blados¢ powtok skérnych [7].

Interesujacy jest tez fakt, iz w przeprowadzonym bada-
niu stwierdzono, ze czes¢ nieletnich pacjentéw z urazami
zglosita sie do izby przyje¢ bez opiekuna prawnego lub
faktycznego — wskazuje to z jednej strony na umiejetnosc
radzenia sobie w trudnej sytuacji przez nieletnich, z drugiej
—na brak lub niewystarczajacy nadzér opiekunéw.

Whioski

1. Urazy glowy i koriczyn stanowig istotng przyczyne
zglaszania sie dzieci na ostry dyzur chirurgiczny.

2. Konieczne jest wdrozenie i propagowanie akcji edu-
kacyjnych adresowanych do rodzicéw, nauczycieli,
dzieci, mtodziezy, majacych na celu zwiekszenie zna-
jomosci zasad profilaktyki urazéw i wypadkéw u dzie-
ci i mtodziezy.

3. Wskazane jest wieksze zaangazowanie pracownikéw
medycznych, gtéwnie Swiadczacych ustugi w zakresie
podstawowej opieki zdrowotnej, w promowanie zasad
profilaktyki wypadkéw i urazéw u dzieci i mtodziezy.
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Wiedza rodzicéw na temat postepowania leczniczego
i rehabilitacyjnego u dzieci z niedostuchem

PL ISSN 1734-3402

Knowledge about treatment and rehabilitation among parents of children
with hypoacousia
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Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
2 Wydziat Pielegniarstwa Akademii Humanistyczno-Ekonomicznej w todzi

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Pierwsze lata rozwoju dziecka maja wptyw na cate jego péZniejsze zycie. Prawidtowy odbidr zrézni-
cowanych bodZcow wptywa stymulujaco na rozwdj psychoruchowy, pozwala przystosowywac sie do otoczenia i nabywac
nowe umiejetnosci. Bagatelizowanie problemu niedostuchu u dzieci pociaga za soba nieodwracalne konsekwencje, ktére
maja wptyw na rozwdj psychofizyczny dziecka. Wada stuchu uniemozliwia prawidtowy rozwéj mowy i sprawnosci jezy-
kowych, zaburza rozwdj intelektualny, emocjonalny oraz spoteczny, dlatego nie nalezy lekcewazy¢ nawet najmniejszych
objawéw mogacych Swiadczyc¢ o tym, ze dziecko ma problemy ze stuchem.

Cel pracy. Ocena stanu wiedzy rodzicow na temat leczenia i rehabilitacji dzieci z niedostuchem.

Materiat i metoda. Badanie z uzyciem autorskiego kwestionariusza badawczego przeprowadzono wsréd 105 rodzicéw dzieci
z niedostuchem w Poradni Audiologicznej w Warszawie. 78% respondentéw stanowity matki.

Wyniki. Tylko 3% ankietowanych rodzicéw nie wiedziato, czy niedostuch dziecka dotyczy jednego ucha czy obydwu. 12%
nie wiedziato, czy jest on trwaly czy przejsciowy. 24% nie potrafito okresli¢, jaki typ niedostuchu dotyczy jego dziecka — prze-
wodzeniowy, odbiorczy czy mieszany. Leczeniem najczesciej stosowanym wsréd pacjentéw przychodni byto protezowanie
za pomocg aparatéw stuchowych — 91% dzieci. Wedtug 88% ankietowanych rodzicéw zastosowana terapia spetnita ocze-
kiwania. 70% badanych stwierdzito, ze zastosowane leczenie poprawito ich komunikacje z dzieckiem niedostyszacym oraz
dziecka z otoczeniem. 89% ankietowanych szukato dodatkowych informacji na temat choroby swojego dziecka. 90% dzieci
objetych jest statq opieka rehabilitanta stuchu i mowy.

Whioski. Wiedza rodzicéw dzieci z niedostuchem na temat niepetnosprawnosci dziecka, leczenia i rehabilitacji jest dosc
duza. Dzieci systematycznie korzystajg z opieki specjalistéw — logopedy, pedagoga i psychologa.

Stowa kluczowe: niedostuch, wiedza, badanie stuchu.

Background. The first years of child development have a great influence on his/her entire life. Correct perception
of various impulses stimulates psychomotor development, enables adaptation to the environment and acquiring new skills.
Ignoring child hypoacousia brings about irreversible consequences which affect psychomotor development of a child. A hear-
ing defect disables correct development of speech and language skills and disturbs intellectual, emotional as well as social
development. Therefore, even smallest symptoms indicating hearing problems in a child cannot be neglected.

Obijectives. The aim of the study was to assess parents’ knowledge of treatment and rehabilitation of children with hypoacousia.
Material and methods. The original questionnaire was administrated among 105 parents of children with hypoacousia in one
of the Audiology Dispensary in Warsaw. 78% of responders were mothers.

Results. Only 3% of the surveyed parents did not know if the inaudibility concerned one or both ears. 12% did not know
whether it was permanent or temporary. 24% could not qualify what kind of hypoacousia their children had — conductive,
receiving or mixed. The most common method of treatment of the Dispensary patients was application of hearing apparatus —
91% of children. According to 88% of the surveyed parents, the applied therapy satisfied the expectations. 70% of the surveyed
parents stated that the therapy improved their communication with the child and that of the child with the environment. 89%
of the interviewed parents were trying to get more information about the disease of their child. 90% of children are included in
permanent rehabilitation programmes concerning hearing and speech.

Conclusions. General knowledge concerning the condition, the treatment and rehabilitation among parents of children with
hypoacousia is quite high. The children receive regular specialized care — from a speech therapist, educator and psychologist.
Key words: hypoacousia, knowledge, hearing examination.

Wstep

Do prawidtowego rozwoju dziecka niezbedny jest pra-
widtowy stuch. Dzieki niemu dziecko uczy sie rozpozna-
wac otaczajace go dzwieki. Stucha mowy, uczy sie ja ro-
zumied i stopniowo nabywa umiejetnosci porozumiewania
sie za pomocg jezyka méwionego. Mozliwos¢ sprawnego
komunikowania sie ze S$wiatem zewnetrznym pozwala
dziecku na harmonijny rozwéj — zdobywanie wiedzy o ota-

czajacym $wiecie, rozumienie uczu¢ i emocji, uczenie sie
zachowan spofecznych. Niebywaty postep w kontaktach
miedzyludzkich jest jedna z podstaw rozwoju wspétcze-
snego spoteczenstwa. Integralng czescia tego rozwoju jest
komunikacja werbalna. W ciagu ostatnich kilkunastu lat
dokonat sie ogromny postep w zakresie mozliwosci zapo-
biegania, diagnozowania, leczenia i rehabilitacji zaburzen
stuchu, gtosu oraz mowy. Jest on efektem pracy specjalistow
z wielu réznych dziedzin nauki i medycyny.
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Cel pracy

Celem pracy byta ocena wiedzy rodzicéw na temat po-
stepowania leczniczego i rehabilitacyjnego u dzieci z nie-
dostuchem.

Materiat i metody

Przeprowadzono ankiete wsréd rodzicéw dzieci w wieku
0-18 lat z niedostuchem bedacych pacjentami Poradni Au-
diologicznej w Warszawie. Autorski kwestionariusz badaw-
czy zawierat pytania dotyczace danych demograficznych
oraz pytania majace okresli¢ wiedze rodzicéw na temat cho-
roby, leczenia i rehabilitacji dziecka z niedostuchem. Bada-
nie przeprowadzono w okresie od 5.11 do 19.12.2012 r.

Wyniki

W analizowanym okresie udziat w badaniu wzigto 105
rodzicéw, w tym 78% stanowity matki. Ponad 80% rodzi-
cow byto w wieku miedzy 25. a 44. rokiem zycia. 50% ro-
dzicéw miato wyzsze wyksztatcenie.

Z analizy danych wynika, ze wieksza czes¢ pacjentéw po-
radni stanowili chfopcy 63 dzieci (60%). Najliczniejsza gru-
pe pacjentéw stanowito 29 dzieci w wieku 46 lat (28%), 18
dzieci (17%) byto miedzy 2. a 3. rokiem zycia, jedno dziecko
(1%) byto niemowleciem do 3. miesigca zycia (ryc. 1). Na ry-
cinach 2 i 3 przedstawiono przyczyny zgtoszenia sie dziec-
ka do poradni.

Badanie wykazato, ze najczestszg przyczyna niedostu-
chu byta wada genetyczna — 37 dzieci (35%) oraz wady wro-
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dzone skojarzone z niedostuchem — 20 dzieci (19%). U 12
0s6b (11%) na wystapienie niedostuchu miaty wptyw choro-
by przebyte w ciazy. Po 11 pacjentéw (10%) jako przyczyne
niedostuchu podano stosowanie lekéw ototoksycznych oraz
czeste wysiekowe zapalenia uszu. U 18 dzieci (17%) przy-
czyna niedostuchu nie zostata zdiagnozowana (ryc. 4).

Badania wykazaty, ze wsréd dzieci, ktére zgtosity sie do
poradni audiologicznej, najczesciej wystepowat niedostuch
obustronny — u 94 0séb (90%), odbiorczy —u 65 0s6b (62%)
i trwaty — u 83 osoby (80%). 12 ankietowanych oséb (24%)
nie znato typu uszkodzenia stuchu u swojego dziecka.

95 oséb ankietowanych (90%) uwazato, ze informacje
udzielone przez lekarza podczas wizyty byty wyczerpuja-
ce. 10 (10%) oséb wyrazito niezadowolenie z uzyskanych
informacji, nikt jednak nie sprecyzowat doktadnie, jakich
informacji brakowato.

Wsréd pacjentéw przychodni najliczniejsza grupe sta-
nowity dzieci, u ktérych zastosowano leczenie za pomoca
aparatéw stuchowych — 96 dzieci (91%). Implant slimakowy

zastosowano u 12 dzieci (11%). Znacznie rzadziej stosowa-
no leczenie operacyjne — 3 dzieci (3%) czy fizykoterapie — 4
dzieci (4%) (ryc. 5).

88% rodzicow (92 osoby) byty zadowolone z zasto-
sowanego u dziecka leczenia. 74 osoby (70%) twierdzity,
ze po zastosowanym leczeniu wszystko przebiegto tak, jak
uprzedzit lekarz, 27 oséb (26%) sadzito, ze efekty beda
szybsze i lepsze. Sposréd innych odpowiedzi 1 osoba (1%)
napisata, ze efekty leczenia byty lepsze niz méwit lekarz.

Wedtug 70% rodzicéw (74 osoby), komunikacja z dziec-
kiem po zastosowanym leczeniu stata sie tatwiejsza, 24 oso-
by (23%) podaty, ze dziecko chetniej podejmowato préby
komunikacji z réwiesnikami, 21 0séb (20%) nie zauwazyto
zadnej zmiany w tym zakresie (ryc. 6).

Pod stata opieka rehabilitanta stuchu i mowy byto po za-
biegu 90% dzieci (94 osoby), 10% (11 o0séb) nie korzystato
z pomocy poradni rehabilitacyjnej. Natomiast z opieki lo-
gopedy korzystato 91 dzieci (87%), psychologa — 46 dzieci
(44%) czy pedagoga — 44 dzieci (42%) (ryc. 7).
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Zdecydowana wigkszos¢ rodzicéw (prawie 90%) szu-
kata dodatkowych informacji na temat choroby swojego
dziecka. Najczestsze motywacje do szukania tych informa-
Cji przedstawia rycina 8.

Gtéwnym Zrédtem szukania informacji byt Internet
(77% os6b), opinie znajomych i rodzicéw innych dzieci

medyczne, a 21% — poradniki i czasopisma, 3 osoby (3%)
zgtosity sie do Fundacji ,Ustyszec swiat”. Po zdobyciu do-
datkowych informacji na temat niedostuchu 70% rodzicéw
nie zmienito zalecen lekarza dotyczacych leczenia i reha-
bilitacji swojego dziecka, a 19% ankietowanych wykorzy-
stato zdobyte informacje i zmodyfikowato zalecenia leka-

z niedostuchem (62%). 24% rodzicéw czytato publikacje  rza.

100. // (n-91)

w0l )
/,/
80+
70+
m logopedy (n-91)
60 ’
2 ~ (n-44
Q s04 pedagoga (n-44)
2 ,/
g 40,// m psychologa (n-46)
S 30
T 20
/,/
107 7 n - liczba oséb Rycina 7. Liczba dzieci korzystaja-
0 ca z opieki specjalistéw: logopedy,
0, o, L)
87% 42% 44% pedagoga, psychologa
-~ n-71
80 ( ) lekarz udzielit za mato
informacji (n-5)
M lekarz udzielit bardzo duzo informacji,
ale nie wszystko zapamietatem (n-16)
m chciatam/em pozna¢ opinie rodzicéw innych
:3 dzieci z podobnymi problemami (n-71)
0
o
© m nie bytam/em pewna/y czy lekarz
'E udzielit mi petnych informacji (n-36)
M inne
Rycina 8. Przyczyny szukania do-
n - liczba oséb datkowych informacji o chorobie
5% 15% 68% 34% 0% swojego dziecka
Omodwienie nia stuchu mozna zapobiec, jesli dziecko otrzyma pomoc

Uszkodzenie stuchu jest najczesciej wystepujaca wada
wrodzonga. Wczesna diagnoza ma ogromny wptyw na rozwoj
dziecka z uszkodzonym stuchem. Dlatego tak wazna rzecza
jest program przesiewowych badar stuchu noworodkéw [1].
Sa to badania wiarygodne, bezbolesne, pozwalajace podej-
rzewac wade stuchu juz w pierwszych godzinach zycia. Ro-
dzice powinni badac stuch u swojego dziecka w 2.-3. roku
zycia, w okresie przedszkolnym i przed ukoriczeniem szkoty
podstawowej [2]. Czesto przyczyna niedostuchu jest prze-
rost migdatka gardtowego, zapalenie wysiekowe ucha srod-
kowego czy zapalenie zatok obocznych nosa [3].

Powszechne przesiewowe badanie stuchu w pierwszych
3 miesigcach zycia pozwala zdiagnozowac okoto 70% dzie-
ci z zaburzeniami stuchu, a az 90% w pierwszych 5 mie-
sigcach zycia. Czesto rodzice lekcewaza wynik badania
przesiewowego i nie zgtaszaja sie na badania kontrolne [1].
Stad tak wazna jest edukacja rodzicéw na temat wykrywania
wad stuchu, ich leczenia i rehabilitacji. Taka wiedza pozwa-
la rodzicom dowiedzie¢ sie wiecej o niedostuchu i ustali¢
program interwencji, zas dziecku z wada stuchu daje szanse,
na podobny do styszacych réwiesnikéw rozwéj mowy [4].

Ciezkie, powazne uszkodzenie stuchu, wrodzone lub
nabyte w okresie wczesnego dziecifistwa uniemozliwia roz-
woéj mowy i powaznie zaburza rozwéj $wiadomosci i oso-
bowosci dziecka. Dla rozwoju funkgji stuchowych istnieje
krytyczny okres — czas od urodzenia do 8. miesigca zycia.
Podjecie terapii w tym okresie daje szanse na opanowanie
mowy przez dzieci z wada stuchu. Kolejny krytyczny mo-
ment to 2.-3. rok zycia [5]. Skutkom wczesnego uszkodze-

odpowiednio wczesnie — najlepiej do korica 6. miesigca
zycia [6]. Potwierdzity to badania przeprowadzone na Uni-
wersytecie w Kolorado, ktére wykazaly, ze u dzieci zdia-
gnozowanych przed pétroczem i rozpoczetg wczesng reha-
bilitacjq przyniosty lepsze wyniki ich rozwoju jezykowego,
niz u dzieci zdiagnozowanych pézniej. Zaangazowanie ro-
dziny byto czynnikiem, ktéry réwniez pozytywnie wptywat
na wyniki — najwieksze sukcesy odniosty te dzieci, ktérych
rodzice byli szczegélnie zainteresowani wczesnym rozpo-
czeciem leczenia i rehabilitacji [7]. To znalazto potwier-
dzenie réwniez w przeprowadzonym badaniu. O duzym
zaangazowaniu rodzicéw w postepowanie terapeutyczne
i rehabilitacyjne dzieci z wadg stuchu moze $wiadczyc fakt,
ze pomimo szczegétowych informacji uzyskanych od au-
diologa wiekszos¢ oséb szukato dodatkowych informacji na
temat wady stuchu swojego dziecka, poznajac doswiadcze-
nia i opinie rodzicéw innych dzieci z podobnym proble-
mem. Dla dopetnienia procesu leczenia i rehabilitacji rodzi-
ce regularnie zgtaszaja sie na wizyty kontrolne u logopedy,
pedagoga oraz psychologa.

Whioski

1. Wiekszos¢ rodzicéw posiadata duzy zakres wiedzy do-
tyczacy niedostuchu, sposobéw jego leczenia i rehabi-
litacji u dziecka, uzyskujac ja od lekarzy i z dodatko-
wych Zrédet (Internet, znajomi, czasopisma).

2. Zastosowane postepowanie terapeutyczne przyniosto do-
bre efekty, poprawiajac komunikacje rodzicéw z dziec-
kiem niedostyszacym oraz dziecka z otoczeniem.
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3. Wiekszos¢ rodzicéw dzieci niedostyszacych, u ktérych w proces rehabilitacji swojego dziecka i korzysta ze
zastosowano leczenie za pomoca aparatéw stucho- statej opieki rehabilitacyjnej logopedy, pedagoga i psy-
wych lub implantéw slimakowych, jest zaangazowana chologa.
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Ocena stanu zdrowia dzieci wroctawskich w wieku 6,5-9,5 lat.
Czes¢ 1
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The health status of Wroctaw’s children from 6.5 to 9.5 years of age. Part 1
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. W ostatnich latach coraz czesciej obserwuje sie u dzieci nieprawidtowa mase ciata i/lub wzrostu oraz
wady postawy.

Cel pracy. Sprawdzenie sytuacji zdrowotnej dzieci uczeszczajacych do trzech pierwszych klas szkét podstawowych we Wro-
ctawiu.

Materiat i metody. Badaniem objeto 1984 dzieci (97,92%) — 934 chtopcéw (47%) i 1050 dziewczynek (53%) w wieku 6,5-9,5
lat z 26 wybranych losowo publicznych szkét we Wroctawiu. Kazde dziecko byto badane, wazone i mierzone wedtug obo-
wigzujacych standardéw.

Wyniki. Otytos¢ stwierdzono u 91 (4,6%), nadwage — u 180 (9,01%), niedobér masy ciata — u 103 (5,1%), niedob6r wzrostu
—u 99 (5%) dzieci.

Whioski. W badanej grupie dzieci stwierdzono niepokojaco wysoki odsetek dzieci z nieprawidtowa masa ciata. Wskazuje to
na potrzebe edukacji prozdrowotnej wsréd rodzicéw oraz dzieci najmtodszych klas. Istnieje pilna potrzeba poprawy opieki
pediatrycznej w celu wczesniejszej diagnostyki i skutecznego leczenia choréb cywilizacyjnych.

Stowa kluczowe: otytos¢, niedobér masy ciata i wzrostu.

Background. Increase in prevalence of body mass and height shortage or obesity has recently been observed.
Objectives. The aim of this study was to assess the health situation of Wroclaw’s children during the first three years of school
education.

Material and methods. The study included 1984 children (97.92%), 934 boys (47%) and 1050 girls (53%), aged 6.5-9.5 years,
who were attending 26 randomly selected public schools in Wroctaw. Anamnesis, complete physical examination and anthro-
pometrical examination was done to every child who took part in the project.

Results. Physical examination revealed obesity in 91 (4.6%), overweight in 180 (9.01%), body mass deficit in 103 (5.1%), short
stature in 99 (5.0%) children.

Conclusions. High prevalence of improper body mass was found in the studied group. Effective education of healthy lifestyle
should help to reduce body mass deficiency as well as obesity prevalence. Urgent improvement in pediatric care for early

diagnosis and treatment of civilization diseases is needed.
Key words: obesity, growth and body mass deficiency.

Wstep

Ocena rozwoju fizycznego oraz ujawnienie nieprawi-
dtowosci w okresie wczesnoszkolnym powinno by¢ prio-
rytetem wspotczesnej pediatrii. Czynniki srodowiskowe,
a takze pogarszanie sie sytuacji materialnej spoteczeristwa
moga wptywac niekorzystnie na stan zdrowia dzieci w kaz-
dym okresie ich rozwoju [1]. W ostatnich latach wzrasta
liczba dzieci, u ktérych stwierdza sie niedobér masy ciata
i wzrostu. Przyczyng tego moga byc¢ choroby przewlekte,
ale takze obserwowany w ostatnich latach pogarszajacy sie
status materialny rodzin [2]. Kolejnym problemem u dzieci
jest nadwaga i otytos¢, ktérych wystepowanie w ostatnich
latach osiagneto rozmiary epidemii [2, 3]. Wedtug WHO,
otytos¢ jest jednym z najwazniejszych zagrozeri zdrowot-
nych, epidemiologicznych i klinicznych u dzieci w wieku
szkolnym [4].

Z badan amerykariskich wynika, ze w latach 1980-2002
czestos¢ wystepowania nadwagi i otytosci wsréd dzieci
w wieku 6-19 lat wzrosta 3-krotnie [5, 6]. W Polsce nadwa-
ge rozpoznaje sie u 7,9-20,5%, a otytos¢ — u 5,4% dzieci
i mtodziezy [7, 8].

Cel pracy

Celem pracy byta ocena wystepowania nadwagi, otyto-
$ci oraz niedoboru masy ciata i wzrostu u dzieci uczeszcza-
jacych do trzech pierwszych klas publicznych szkét podsta-
wowych z wszystkich dzielnic Wroctawia.

Materiat i metody

Badania przeprowadzano w latach 2009-2011, po
uzyskaniu zgody dyrekcji szkét oraz rodzicéw. Na udziat
w badaniu wyrazito zgode 2026 (50,65%)/4000 rodzicéw,
a badaniem objeto 1984 dzieci (97,92%) — 934 chtopcéw
(47%) i 1050 dziewczynek (53%), co stanowito 15,99% ba-
danej populacji (wg danych Wydziatu Edukacji liczba dzie-
ci w ww. wieku wynosita 12 306). 42 dzieci nie spetniato
kryterium kwalifikacji. Badanie wykonywano w gabinetach
szkolnych. Do badania uzywano wtasnego sprzetu (waga
elektroniczna, stadiometr Martina). Kazde dziecko poza ba-
daniem fizykalnym byto wazone w warunkach standardo-
wych (bez obuwia i tylko w bieliznie) z doktadnoscia do 0,1
kg i mierzone z doktadnoscia do + 0,1 cm. Dla zdefiniowana
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nadwagi i otytosci przyjeto obowiazujace w Polsce normy,
wedtug ktérych nadwage rozpoznaje sie dla BMI (kg/m?)
90-97 centyla, a otytos¢ — dla BMI > 97 centyla na siatkach
centylowych dla ptci i wieku. Za niedobér masy ciata i wzro-
stu przyjeto wartosci < 10 centyla [9]. Badanie byto prowa-
dzone w ramach programu dziatalnosci statutowej Kliniki,
uzyskano zgode Komisji Bioetycznej UM we Wroctawiu.

Wyniki

Tabela 1. Wystepowanie otytosci, nadwagi oraz niedoboru
masy ciafa i wzrostu u dzieci klas I-111

Klasa | Klasa Il | Klasa lll [Klasa | Klasa Il | Klasa IlI
14 34 43 29 62 89
(15,3%) (37,3%) |(47,2%) [(16,1%) |(34,4%) |(49,4%)
Chtopcy Dziewczynki | Chtopcy Dziewczynki
49 (53,8%) 42 (46%) 102 (56,6%) | 78 (43,3%)
Niedob6r masy ciata 103 Niedob6r wzrostu 99
(5,1%) (5,0%)

Klasa | Klasa Il | Klasa lll [Klasa | Klasa Il | Klasa Il
54 15 34 26 22 51
(52,4%) | (14,5%) |(33,3%) [(26,2%) [(22,2%) |(57%)
Chtopcy Dziewczynki | Chtopcy Dziewczynki
47 (45,6%) 56 (54,3%) 51(51,5%) |48 (48,4%)

Otytos¢ i nadwaga najczesciej byty stwierdzane u dzieci
w klasach Il — 43 (47,2%) vs. 89 (49,4%) oraz u chtopcéw
49 (53,8%) vs. 102 (56,6%), a najrzadziej w klasach | — 14
(15,3%) vs. 29 (16,1%). Niedobdér masy ciata czesciej wy-
stepowat w grupie dzieci najmtodszych — 54 (52,4%) oraz
u dziewczat 56 (54,3%), a najrzadziej w grupie dzieci klas
[l — 34 (33,3%). Niedob6r wzrostu obserwowano czesciej
u dzieci starszych — 51 (57%) oraz u chtopcéw — 51 (51,5%),
a najrzadziej u dzieci klas Il — 22 (22,2%).

Dyskusja

Prawidtowy rozwdj dziecka jest integralng czescig wia-
sciwego funkcjonowania organizmu. Waznymi elementami
Swiadczacymi o rozwoju dziecka sa masa ciata oraz wzrost.
Przyczyny niedoboru masy ciata (NMC) u dzieci i mto-
dziezy wydaja sie by¢ bardziej ztozone niz w przypadku
otytosci. Oprécz czynnikéw genetycznych, ktére dziataja
na dziecko w okresie zycia wewnatrztonowego, réwniez
wptyw srodowiska moze decydowac o zaburzeniach od-
zywienia u dziecka [10-12]. Wedtug danych ankietowych
oceniajacych zachowania zdrowotne uczniéw, wykazano,
ze w 2002 roku w Polsce okoto 9% mtodziezy czesto przy-
chodzi do szkoty, a takze ktadzie sie spa¢ gtodna. W ba-
daniach Olejnik i wsp., niedobér masy ciata stwierdzono
u 24,2% dzieci w wieku 1-14 lat. Najwigecej niedozywio-
nych dzieci byto w grupie 1-3-latkéw (16,8% dziewczat
i 15,4% chtopcéw), natomiast w grupie dzieci w wieku
8-14 lat niedozywienie stwierdzono u 12,4% dziewczat
i 9,1% chtopcéw [2]. W badanej przez nas grupie NMC
rozpoznano u 103 (5,1%) dzieci, czesciej w grupie dzieci
mtodszych oraz u dziewczat: 54 (52,4%), 56 (54,3%). Ob-
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laciriska i wsp. wykazali NMC u 4,2% 13-latkéw. W grupie
tej 10,6% dzieci chorowato na choroby przewlekte, a 3,8%
badanych byto osobami niepetnosprawnymi [12]. W ba-
daniach przeprowadzonych przez Instytut Matki i Dziecka
w roku szkolnym 1994/95 wsréd 2,1 min uczniéw NMC
(< 3 centyla) wystepowat u okoto 3% populacji w wieku
7-16 lat [13].

Chorobg przewlekta, ktéra moze wptywac negatywnie
na rozwoj dziecka, jest celiakia. Wedtug badan wieloosrod-
kowych, w Polsce celiakie rozpoznaje si¢ srednio u 1:404
dzieci, a dodatnie testy serologiczne sg obecne u 1:124 dzie-
ci [14]. W badanej grupie na celiakie chorowato 13 (0,65%)
dzieci, z ktérych 4 miato niedobdr masy i wzrostu (< 3 cen-
tyla). Badania Czeczelewskiego i wsp. wykazaty, ze znacza-
cy wptyw na stan odzywienia majg warunki ekonomiczne,
ktére determinujg nie tylko liczbe, ale takze jakos¢ spozywa-
nych positkéw [15]. Analiza czynnikéw mogacych wptywac
na stopieri odzywienia badanych dzieci wykazata, ze naj-
wiecej dzieci niedozywionych byto w rodzinach wielodziet-
nych oraz mieszkajacych w tzw. dzielnicach ubozszych.

Wozrost dziecka jest wypadkowa dziatania czynnikéw
genetycznych oraz srodowiskowych, wsréd ktérych wyréz-
nia sie czynniki biograficzne oraz spoteczno-ekonomicz-
ne. W badanej grupie niedobdr wzrostu (NW) rozpoznano
u 99 (5,0%) badanych dzieci, czegsciej u dzieci klas Ill oraz
w grupie chtopcéw. Analizujac czynniki mogace przyczy-
niac sie do zaburzen wzrastania wykazano, ze najczesciej
byty to czynniki rodzicielskie i konstytucjonalne. Badania
retrospektywne wykazaty, ze najwiekszy odsetek dzieci
z NW stanowia dzieci z konstytucjonalnym niskim wzro-
stem lub rodzinnym niskim wzrostem [16, 17]. W badanej
grupie tylko 3 dzieci otrzymywato hormon wzrostu z powo-
du somatotropinowej niedoczynnosci przysadki mézgowe;j.

Niepokojacym zjawiskiem we wspéiczesnym swiecie
jest wzrost liczby dzieci z nadwaga i otytoscia. Wedtug da-
nych miedzynarodowych (International Obesity Task Force),
w krajach Unii Europejskiej okoto 18% dzieci ma nadmier-
na mase ciata, z czego 4% cierpi na otytos¢ [4]. Chrzanow-
ska analizujac grupe 4090 dzieci i mtodziezy z Krakowa
w roku 1971 oraz 4524 w 2000 roku, wykazata 98% wzrost
czestosci wystepowania nadwagi u chtopcéw oraz 68,5%
u dziewczat [18]. Matecka-Tendera i wsp. nadwage rozpo-
znali u 15,4%, a otytos¢ — u 3,6% 7-9-letnich dzieci [19].
W prezentowanej grupie otytos¢ rozpoznano u 91 (4,6%),
a nadwage — u 180 (9,0%) dzieci. Najwiecej dzieci otytych
oraz z nadwaga byto w klasach Ill oraz w grupie chtopcéw,
a najmniej w grupie dzieci najmtodszych. Autorzy otytos¢
i nadwage czesciej ujawniali u dzieci mieszkajacych w mie-
$cie, warunkujac jej wystepowanie mniejsza aktywnoscia
fizyczng oraz tatwiejszym dostepem do zywnosci przetwo-
rzonej [18].

Whioski

W badanej grupie dzieci stwierdzono niepokojgco wy-
soki odsetek dzieci z nieprawidtowa masa ciata. Wskazu-
je to na potrzebe edukacji prozdrowotnej wsréd rodzicéw
oraz dzieci najmtodszych klas. Istnieje pilna potrzeba po-
prawy opieki pediatrycznej w celu wczesniejszej diagnosty-
ki i skutecznego leczenia choréb cywilizacyjnych.
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Zatacznik 1. Ankieta skierowana do opiekunéw prawnych badanych dzieci

Szanowni Rodzice

Lekarze endokrynolodzy Kliniki Endokrynologii i Diabetologii podjeli sie przeprowadzenia badar dzieci, ktérych
celem jest ocena rozwoju fizycznego dzieci klas 1-3. Dziecko zostanie zbadane tylko wéwczas, jezeli Paristwo wyra-
zicie dobrowolng zgode.

O terminie przeprowadzenia badania poinformujemy dyrekcje szkoty.

Zapraszamy rodzicéw do uczestniczenia w badaniu, ktére odbedzie sie w gabinecie szkoty, do ktérej dziecko
uczeszcza, ale obecnosc rodzica podczas badania nie jest obowiazkowa.

Badanie bedzie obejmowato: badanie ogélnolekarskie, pomiary dtugosci oraz masy ciata, a takze obwodéw: gtowy,
klatki piersiowej, talii, bioder, pomiar faldéw tluszczowych.

Nie przewidujemy zadnych badan z naruszeniem ciaggtosci tkanek.

Petna ankieta badania bedzie do wgladu w sekretariacie szkoty, jak réwniez podczas badania dziecka. Kazde dziec-
ko otrzyma karte informacyjna. Liczymy na Paristwa zgode oraz obecnos¢ podczas badania dziecka.

Uwaga — prosimy o podawanie w ankiecie rozpoznan wytacznie potwierdzonych przez lekarza oraz dotaczenie
kserokopii rozpoznan, szczegélnie kart informacyjnych, z rozpoznaniami choréb przewlektych.

Wyrazam zgode na badanie mojej cérki/syna (Nazwisko i Imie dziecka)

.........................................................................................................

Data Podpis rodzica/rodzicéw lub prawnych opiekunéw dziecka
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Szanowni Paristwo

Prosze o zapoznanie sie z trescig ankiety oraz poswiecenie kilkunastu minut na udzielenie odpowiedzi na pytania:

1. Nazwisko Imie dziecka, data urodzenia

Z ktérej cigzy dziecko pochodzi. Liczba p. Apgar:

2. Masa ciata dziecka po urodzeniu

3. Dtugosc ciata dziecka po urodzeniu

4. Czy dziecko przebyto operacje? Nie, Tak (prosze podacd, jakie oraz w ktérym wieku dziecka).

5. Czy dziecko chorowato lub choruje na choroby przewlekte (prosze poda¢ choroby wytacznie potwierdzone przez
lekarza)? Nie, Tak (prosze dotaczy¢ kserokopie rozpoznania choroby):

— uktadu oddechowego — Nie, Tak

— astme oskrzelowg — Nie, Tak

- inne alergie — Nie, Tak

— przewodu pokarmowego — Nie, Tak

—nerek — Nie, Tak

— inne choroby — Nie, Tak

6. Poczatek dojrzewania ptciowego (prosze podac tylko wéwczas, jezeli u dziecka stwierdza sie cechy dojrzewania
ptciowego)

u dziewczynek: powigkszenie sie piersi (prosze podac miesigc i rok)

owtosienie wzgdrka tonowego oraz warg sromowych (prosze podaé miesiac i rok)

I-sza miesigczka (prosze podac miesiac i rok)

u chtopcéw: owtosienie wzgdrka tonowego (prosze podac miesiac, rok)

inne cechy dojrzewania: powiekszenie jader (prosze podac miesiac, rok)

7. Wady rozwojowe oraz choroby uwarunkowane genetycznie. Nie, Tak (tylko potwierdzone przez lekarza)

8. Dziecko ma rozpoznang wade wzroku. Nie, Tak (z jakiego powodu — podac rodzaj wady rozpoznanej przez okuliste)
9. Czy dziecko posiada rodzeristwo? Nie, Tak (ile braci, siéstr)

10. Czy rodzice palg? Nie, Tak — Matka — Nie, Tak, Ojciec — Nie, Tak

11. Wzrost matki, ojca

12. Masa ciata matki, ojca

13. Dochéd na cztonka rodziny < 500 zt, > 500 zt, ale ponizej 1000, > 1000 zt

Karta badania lekarskiego

1. Imie i nazwisko Data urodzenia

2. Waga, dtugos¢, BMI

— obwdéd glowy, klatki piersiowej, pasa, bioder

— obwdéd ramienia, uda, podudzia

— grubos¢ fatdu skérnego: naramiennego, podtopatkowego, brzusznego

3. Skéra: czysta, blizny, znamiona, wysypka, przebarwienia, zmiany grzybicze, inne

4. Jama ustna — uzebienie petne — Nie, Tak, préchnica — Nie, Tak, wady zgryzu — Nie, Tak
jezyk obtozny — Nie, Tak

5. Gardto — migdatki prawidtowe — Nie, Tak, przerosniete — Nie, Tak, kryptowate — Nie, Tak,
z nalotami — Nie, Tak

6. Wezty chtonne prawidtowe — Nie, Tak, powiekszone — Nie, Tak (w ktérych okolicach),
bolesne — Nie, Tak (ktére)

7. Uktad krazenia

8. Uktad oddechowy

9. Tarczyca: powiekszona: prawy ptat — Nie, Tak, lewy ptat — Nie, Tak, oba ptaty — Nie, Tak,
twarda — ptat prawy — Nie, Tak, lewy — Nie, Tak, bolesna — Nie, Tak, inne:

10. Cechy dojrzewania wg Tannera Telarchae Pubarchae Axilarchae Adrenarchae

11. Postawa ciata - prawidiowa — Nie, Tak

— skrzywienie kregostupa — Nie, Tak

— skolioza prawostronna — Nie, Tak, lewostronna — Nie, Tak, kifoza — Nie, Tak,

lordoza — Nie, Tak, plecy okragte — Nie, Tak, odstajace topatki — Nie, Tak

12. Ocena stép: bez zmian, patologia — jaka?

13. Inne zaburzenia




Family Medicine & Primary Care Review 2014; 16, 1: 29-31 © Copyright by Wydawnictwo Continuo

Ocena stanu zdrowia dzieci wroctawskich w wieku 6,5-9,5 lat.
Czes¢ 2

PL ISSN 1734-3402

The health status of Wroctaw’s children from 6.5 to 9.5 years of age. Part 2

ANNA NOCZYNSKAAF, AGNIESZKA ZUBKIEWICZ-KUCHARSKAE, MONIKA MYSEEK-PRUCNAL®,
MAGDALENA BOSAK-PRUS®

Katedra i Klinika Endokrynologii i Diabetologii Wieku Rozwojowego Uniwersytetu Medycznego
we Wroctawiu

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Obserwowany na swiecie wzrost zachorowania na choroby cywilizacyjne dotyczy w duzym stopniu
réwniez dzieci.

Cel pracy. Ocena sytuacji zdrowotnej dzieci uczeszczajacych do trzech pierwszych klas szkét podstawowych we Wroctawiu.
Materiat i metody. Badaniem objeto 1984 dzieci (97,92%) — 934 chtopcéw (47%) i 1050 dziewczynek (53%), w wieku 6,5-9,5
lat z 26 wybranych losowo publicznych szkét we Wroctawiu. Badania przeprowadzano w latach 2009-201 1. Rozdano 4000
ankiet, w ktérych pytano rodzicéw o przebyte i aktualne choroby oraz wady rozwojowe.

Wyniki. Zespoty genetycznie uwarunkowane byty rozpoznane u 15 (0,75%), wady uktadu moczowego — u 24 (1,2%), serca
—u 9 (0,45%), przewodu pokarmowego — u 24 (1,2%), wady wzroku — u 236 (11,8%), choroby alergiczne — u 597 (30,1%),
astma oskrzelowa — u 33 (1,51%) badanych. Z powodu choréb endokrynologicznych leczonych jest 15 (0,75%) dzieci.
U 66/934 (7,06%) chtopcéw rozpoznano wady uktadu moczoptciowego. U 402 (20,2%) dzieci rozpoznano wade postawy,
z czego u 20 (1%) wady byty utrwalone.

Whioski. Opieka pediatryczna w szkotach jest niezadowalajaca. Najwazniejszymi problemami zdrowotnymi u dzieci klas -1
sa choroby alergiczne oraz wady postawy, na co wptyw moga mie¢ czynniki srodowiskowe. W celu poprawy stanu zdrowia
dzieci konieczna jest edukacja prozdrowotna dzieci, a szczegélnie rodzicéw.

Stowa kluczowe: alergia wady rozwojowe, choroby przewlekte, wady postawy.

Background. Increase in civilization diseases prevalence has also been noticeable in children worldwide.
Objectives. The aim of this study was to assess the health situation of Wroclaw’s children during the first three years of school
education.

Material and methods. The study included 1984 children (97.92%), 934 boys (47%) and 1050 girls (53%), who were attending
26 randomly selected public schools in Wroctaw. The study was conducted in 2009-2011. 4000 questionnaires on past and cur-
rent chronic diseases as well as developmental disturbances were given to legal guardians of children taking part in the project.
Results. Genetic disorders and syndromes were present in 15 (0.75%) children, malformations of urinary system in 24 (1.2%),
heart defects in 9 (0.45%), digestive system disease in 24 (1.2%), vision defects in 236 (11.8%), allergy in 597 (30.1%) and
asthma in 33 (1.51%) participants. 15 (0.75%) children were treated due to endocrinological diseases. In 66/934 (7.06%) boys
genital organs malformations were diagnosed. Stature defect was diagnosed in 402 (20.2%) examined, including 20 (1%) with
fixed defects.

Conclusions. Pediatric care provided in school is unsatisfactory. Allergy and stature defects dominated among all found disor-
ders that could result from environmental factors. Effective education of healthy lifestyle should help to improve health status
of school children.

Key words: allergy, congenital malformation, chronic disease, posture defect.

Wstep

Zmieniajace sie czynniki sSrodowiskowe, a takze zmiana
sytuacji gospodarczo-ekonomicznej kraju, moga by¢ odpo-
wiedzialne za stan zdrowia dzieci w kazdym okresie ich
rozwoju. Obserwowany na swiecie wzrost zachorowania na
choroby cywilizacyjne, a szczegdlnie na astme oskrzelowa
oraz inne choroby o podtozu alergicznym, dotyczy szcze-
gblnie dzieci [1-3]. Od wielu lat przedmiotem zaintereso-
wania epidemiologicznego jest wystepowanie wrodzonych
wad rozwojowych, ktérych czestos¢ wystepowania okresla
sie na poziomie 2,53% zywo urodzonych noworodkéw [4].
Powaznym problemem medycznym i spotecznym sa wady
postawy, ktérych przyczyne upatruje sie w ograniczeniu
aktywnosci fizycznej, niewtasciwym sposobie odzywiania,
a takze niewtasciwych nawykach ruchowych. Zaburzenia
postawy moga wynika¢ z wrodzonych zaburzer rozwoju

koscca, choréb uktadu migsniowego i nerwowego, urazéw
oraz choréb przewlektych. Ocenia sig, ze czynnoSciowym
wadom postawy mozna zapobiec przez wdrozenie we wta-
sciwym okresie zycia profilaktyki oraz rehabilitacji prowa-
dzonej przez wykwalifikowany personel medyczny [5].

Cel pracy

Celem pracy byta ocena wystepowania choréb alergicz-
nych, wad genetycznych, rozwojowych oraz wad postawy
u dzieci uczeszczajacych do trzech pierwszych klas publicz-
nych szkét podstawowych wszystkich dzielnic Wroctawia.

Materiat i metody

Badania przeprowadzano w latach 2009-2011. W pierw-
szym etapie rodzicom rozdano ankiety (4000 ankiet), w kt6-
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rych pytano o przebyte i aktualne choroby, wady rozwojowe,
alergie i astme oskrzelowa. Na udziat w badaniu wyrazi-
to zgode 2026 (50,65%), a badaniem objeto 1984 dzieci
(97,92%), 934 chtopcéw (47%) i 1050 dziewczynek (53%),
co stanowi 15,99% badanej populacji (wg danych Wydzia-
tu Edukacji liczba dzieci w ww. wieku wynosita 12 306).
Badanie byto prowadzone w ramach dziatalnosci statuto-
wej Kliniki, uzyskano zgode komisji bioetycznej UM we
Wroctawiu.

Wyniki
Badanie ankietowe

Choroby i zespoty genetycznie uwarunkowane byty
rozpoznane u 15 (0,75%) dzieci (u 2 dystrofia miesniowa
Duchenne’a, u 2 — zespét Pradera-Willego, u 3 — zespét Do-
wna, u pozostatych 8 wystepuja zespoty: Kawasaki, Legga-
-Calvégo-Perthesa, von Willebranda, Bourneville’a-Pringle’a,
Ehlersa-Danlosa, Beckwitha-Wiedemanna i Gorlina-Golt-
za). Z powodu wad serca leczonych byto 9 (0,45%) dzieci,
3 jest po zabiegu operacyjnym. Wady i choroby przewodu
pokarmowego byty rozpoznane u 24 (1,2%) badanych. Na
celiakie choruje 13 (0,65%) dzieci. Wady uktadu moczo-
wego rozpoznano u 24 (1,2%) a najczesciej, bo u 13 (54%)
dzieci, stwierdzono odptywy pecherzowo-moczowodowe.
Wady wzroku ma zdiagnozowane 236 (11,8%) badanych,
najczesciej nadwzrocznosc i astygmatyzm. Astma oskrzelo-
wa byta rozpoznana u 33 (1,51%), alergie — u 597 (30,1%)
dzieci, najczesciej alergia pokarmowa (11,2%), w drugiej
kolejnosci — pytkowica (6,2%). Na schorzenia endokrynolo-
giczne choruje 15 (0,75%) dzieci. Z powodu innych choréb
przewlektych leczonych jest 88 (4,43%) dzieci.

Badaniem fizykalnym: wady postawy rozpoznano u 402
(20,2%) dzieci, u 20 dzieci (1%) byty to wady utrwalone.
Pietnascioro dzieci jest po korekcyjnych zabiegach ortope-
dycznych. Wady czynnosciowe: odstajace topatki stwier-
dzono u 5,4%, boczne skrzywienie kregostupa — u 4,3%,
okragte plecy —u 2,5% i koslawosc kolan —u 2%. Inne wady
postawy rozpoznano u 80 (4%) badanych. Utrwalone wady
koriczyn stwierdzono u 18 dzieci. Wady uktadu ptciowego
chtopcéw rozpoznano u 66/934 (7,07%) badanych.

Wyniki przedstawiono w tabelach 1i 2.

Tabela 1. Wystepowanie wad rozwojowych

66/934 | 236 402
(7,07%) | (11,8%) |(20,2%)

Tabela 2. Czestos¢ wystepowania choréb przewlekltych oraz
zespotéw genetycznie uwarunkowanych

15 (0,75%)

597 (30,1%) 15 (0,75%)

Dyskusja

Epidemiologia choréb alergicznych w Polsce nie jest
znana. W badaniach ECAP prowadzonych w latach 2006—
—-2008, oceniajacych wystepowanie choréb alergicznych
u dzieci w wieku 6-7 i 13-14 lat, wykazano, ze alergia
pokarmowa czesciej byta stwierdzana u dzieci mtodszych

(13% vs. 11%). Nie byto réznicy wystepowania AZS (atopo-
we zapalenie skéry) oraz astmy oskrzelowej, ktére w bada-
nych grupach stwierdzono u 9% i 11%, natomiast alergiczny
niezyt nosa czesciej byt rozpoznawany u dzieci starszych
(30% vs. 24%) [6]. Z badari epidemiologicznych wynika, ze
na astme oskrzelowa choruje 5-15% populacji dzieciecej
[7]. W badaniu Matolepszego i wsp. srednia czestos¢ rozpo-
znawania astmy oskrzelowej u dzieci 3—16-letnich wynosita
8,6% z zréznicowaniem terytorialnym od 2,8% w Biatym-
stoku, do 13% w Gdarisku [2]. W badanej grupie na astme
oskrzelowa choruje 33 (1,6%) dzieci, na choroby alergiczne
- 597 (30,1%) badanych. Alergie pokarmowa ma rozpozna-
na 223 (11,2%), pytkowice 123 (6,2%) dzieci. Najczestszymi
alergenami sg roztocza oraz pyiki traw, a wsréd alergenéw
pokarmowych: mleko krowie, cytrusy i biatko jaja. Ocenia
sie, ze wzrost zachorowania na choroby alergiczne jest spo-
wodowany przede wszystkim zanieczyszczeniem srodowi-
ska, przebywaniem w pomieszczeniach, w ktérych obecne
sq roztocza, pytki roslin, rézne czynniki chemiczne, a takze
siers¢ zwierzat. Bardzo waznymi draznigcymi czynnikami
sq: kurz, pyty przemystowe, gazy spalinowe, pestycydy,
aerozole kosmetyczne oraz dym tytoniowy. Duza role od-
grywaja infekcje wirusowe, wczesna ekspozycja na alergeny
pokarmowe, a takze predyspozycja genetyczna [2, 3, 6].

Wady postawy u dzieci stanowia bardzo powazny pro-
blem medyczny i spoteczny. Najbardziej narazone na po-
wstanie wad postawy sa dzieci, ktére rozpoczynaja nauke
w szkole. W Polsce sg stwierdzane u 17,8% dzieci, nato-
miast w Europie Zachodniej u 13,4% badanych [8]. W wta-
snych badaniach wady postawy rozpoznano u 402 (20,2%)
dzieci. Autorzy, badajac dzieci opolskie oraz z woj. opol-
skiego rozpoznali wady postawy u 12,4% dzieci z czego 1/4
(3%) byty to znieksztatcenia kregostupa [9]. Wedtug danych
z pismiennictwa boczne skrzywienia kregostupa (skolioza)
wystepuje u 4-15% dzieci, najczesciej (80-90%) sa to sko-
liozy idiopatyczne. Ocenia sig, ze okoto 80% 7-latkéw ma
ptaskostopie, podobna liczba - skrzywienie kregostupa,
a takze plecy okragte i okragto-wkleste oraz asymetri¢ w ob-
rebie tutowia: asymetrie barkéw i topatek [8, 9]. W badanej
grupie odstajace topatki stwierdzono u 108 (5,4%), skolioze
—u 87 (4,3%), okragte plecy —u 51 (2,5%) dzieci. Wigkszos¢
powszechnie spotykanych wad czynnosciowych: skrzywie-
nie boczne kregostupa, ,okragte plecy”, wystajace topatki
ma swoje Zrédta w nieprawidtowej postawie podczas pra-
cy w szkole oraz ogladania telewizji, grach na komputerze,
spadku aktywnosci fizycznej, niewtasciwym obuwiu i ubio-
rze, nieodpowiednim noszeniu tornistra, niedostosowaniu
tawki szkolnej do warunkéw fizycznych dziecka i ztym
oswietleniu [8]. Analizujac czestos¢ wystepowania wad po-
stawy u dzieci z r6znych dzielnic Wroctawia, zauwazono,
ze najmniej wad postawy stwierdzono u dzieci zamieszka-
tych w dzielnicach o nizszym statusie ekonomicznym, ktére
by¢ moze wiecej czasu spedzaja na zabawach podwérko-
wych, a mniej przy komputerze czy telewizorze.

Badania epidemiologiczne dotyczace czestosci wy-
stepowania wad rozwojowych w grupie polskich dzieci
wykazaty ich obecnos¢ u 2,53% zywo urodzonych nowo-
rodkéw, z czego u 0,7% stwierdzone zostaty zespoty wad.
Najczesciej wystepowaty wady uktadu sercowo-naczynio-
wego (80/10 000), a nastepnie miesniowo-kostnego (50/10
000) i moczowo-ptciowego (33/10 000) [10, 11]. W bada-
nej grupie dzieci wady serca byty rozpoznane u 9 (0,45%)
dzieci, uktadu moczowego — u 24 (1,2%), a przewodu po-
karmowego — u 24 (1,2%) dzieci.

Patologie rozwojowe uktadu moczowego sa jednymi
z czestszych wad rozwojowych u chtopcéw, co wynika
z wielofazowego procesu powstawania tego uktadu. Wady
wrodzone uktadu moczowo-ptciowego moga wystepowac
pod postacig mato nasilonych zaburzen rozwojowych, ta-
kich jak stulejka, badZ pod postacia ciezkiego niedorozwo-
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ju lub braku narzadéw ptciowych [12]. U badanych chtop-
céw wady uktadu moczowo-ptciowego stwierdzono u 66
(7,06%), a najczesciej byty to wedrujace jadra lub jadro.
Wrodzony brak jednej nerki zdarza sie raz na 1000 oséb.
Wada ta czesto jest stwierdzana przypadkowo podczas ba-
dania USG, lub w sytuacji nawracajacych zakazer uktadu
moczowego, kamicy nerkowej lub skrycie postepujacej
niewydolnosci jednej nerki [3, 12]. We wtasnym materiale
wady nerki byty zdiagnozowane u 5 (0,25%) dzieci. Czestg
wada uktadu moczowego sa odptywy pecherzowo-moczo-
wodowe (OPM), ktérych wystepowanie okresla sie na okoto
0,4-1,8% zdrowych niemowlat i dzieci [12]. W materiale
wiasnym OPM stwierdzono u 13 (0,65%) badanych dzieci.

Czesto wystepujacymi wadami u dzieci s wady wzro-
ku, ktére byly zdiagnozowane u 236 (11,89%) badanych
dzieci. Wsréd uczniéw szkét poznariskich wady wzroku
stwierdzono czesciej, bo az u 43% dzieci. Wydaje sie, ze
réznica wystepowania wad wzroku mogta wynikac z rézne-

PiSmiennictwo

go wieku badanych dzieci. Dzieci poznariskie byty w wieku
7-15 lat, natomiast dzieci wroctawskie — w wieku 6,5-9,5
lat. U dzieci wroctawskich, podobnie jak w grupie dzieci
poznarniskich, najczesciej wystepowaty astygmatyzm i nad-
wzroczno$¢. Autorzy podkreslaja, ze dobre widzenie jest
niezbednym elementem prawidtowego rozwoju dziecka,
a wczesna diagnostyka oraz leczenie pozwalaja na prawi-
dtowy rozwdéj funkcji wzrokowych, a takze zapobiegaja nie-
dowidzeniu [13].

Whioski

Opieka pediatryczna w szkotach jest niezadowalajaca.
Najwazniejszymi problemami zdrowotnymi u dzieci klas
I-111 sa choroby alergiczne oraz wady postawy, na co wptyw
moga miec¢ czynniki Srodowiskowe. W celu poprawy stanu
zdrowia dzieci konieczna jest edukacja prozdrowotna dzie-
ci, a szczegdlnie rodzicéw.
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Analiza wynikéw badan stomatologicznych uczniéw klas Il
wybranej szkoty podstawowej przeprowadzonych w ramach
programu profilaktyki zdrowotnej

PL ISSN 1734-3402

An analysis of results of dental examination conducted among primary school
second graders as part of a prophylactic program
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! Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej z Oddziatem Klinicznym Choréb Wewnetrznych i Metabolicznych
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
2 Wydziat Pielegniarstwa Akademii Humanistyczno-Ekonomicznej w todzi

A - przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Stomatologiczne programy zdrowotne, kierowane do wybranych grup wiekowych dzieci, prowadzone sg
od wielu lat. Badania stomatologiczne wykonywane w ramach tych programéw stuza ocenie stanu zdrowia jamy ustnej u dzieci.
Cel pracy. Analiza wynikéw badan przeprowadzonych u drugoklasistéw szkoty podstawowej w ramach profilaktycznego
programu stomatologicznego.

Materiat i metody. Analiza dokumentacji badan stomatologicznych 257 uczniéw klas drugich szkoty podstawowej wykony-
wanych w ramach ,Programu profilaktyki zdrowotnej w zakresie poprawy stanu zdrowia jamy ustnej” w latach 2009-2012.
Wyniki. Frekwencja uczestnikéw programu przekraczata co roku poziom 80%. Odsetek dzieci z préchnica zebéw wyma-
gajacych leczenia rokrocznie przekraczat poziom 72%. Co roku odsetek dzieci z rozpoznanymi wadami zgryzu przekraczat
poziom 73%. Badania ujawnity bardzo zty poziom higieny jamy ustnej u dzieci.

Whioski. Program profilaktyki stomatologicznej powinien by¢ kontynuowany oraz rozszerzony na uczniéw wszystkich klas.
Zwiekszajacy sie co roku odsetek dzieci z prochnicg zebéw oraz ztym poziomem higieny jamy ustnej powinien skutkowac
intensywnym wdrazaniem wiasciwych nawykéw higienicznych i zywieniowych oraz intensyfikacja dziatan z zakresu profi-
laktyki stomatologiczne;j.

Stowa kluczowe: jama ustna, zeby, préchnica zebéw, stomatologiczna profilaktyka zdrowotna.

Background. Dental programs within specific age groups have been carried out among school children for many
years now. Teeth examination conducted as part of such programs aimed to examine and evaluate the state of oral cavity health
among children and youngsters.

Objectives. The aim of this study was to analyse the results of dental examinations conducted as part of a prophylactic program
among primary school second-grade students.

Material and methods. Analysis of 257 dental examination reports among primary school second-grade students as conducted
under “Prophylactic program aiming to improve the condition of oral cavity” in 2009-2012.

Results. Attendance in the program exceeded 80% each and every year. Each year, the proportion of children with dental caries
requiring treatment amounted to 72% of all participants. The proportion of kids with occlusion malfunctions exceeded 73%
each year. The analysis demonstrated a very poor state of mouth health among program attendants.

Conclusion. Programs of dental prophylactic examinations should be continued and expanded to cover children of all school
ages. Each year, the number of children with caries and poor mouth hygiene — as can be concluded from the results — should
prompt more intense implementation of proper hygienic and eating habits and intensify dental prophylactic measures.

Key words: mouth cavity, teeth, caries, dental prophylactic measures.

Wstep

Préchnica zebéw i choroby przyzebia nalezg do naj-
czestszych choréb wystepujacych we wszystkich regionach
$wiata. Swiatowa Organizacja Zdrowia uznaje jako strate-
giczne wszystkie kierunki dziatan, ktére jako cele krajowych
programéw zdrowia zmierzaja do obnizenia wystepowania
choréb jamy ustnej. Stan zdrowia jamy ustnej polskich dzie-
ci i mtodziezy jest niepokojacy. Poza wystepowaniem wad
zgryzu oraz choréb przyzebia odnotowuje sie przede wszyst-
kim bardzo wysoki poziom wystepowania préchnicy zebéw.
Mimo ciagtego prowadzenia edukacji oraz stomatologicznej
profilaktyki zdrowotnej zredukowanie wystepowania choro-
by préchnicowej u dzieci — wyznaczone jako cel w Narodo-

wym Programie Zdrowia — jest bardzo trudne do osiggniecia,
co potwierdzaja wyniki badari stomatologicznych.

Cel pracy

Celem pracy byta analiza wynikéw badan przeprowa-
dzonych wsréd uczniéw klas drugich szkoty podstawowe;j
w ramach profilaktycznego programu stomatologicznego.

Materiat i metody

Materiat zebrano na podstawie 257 dokumentacji me-
dycznych badania stomatologicznego uczniéw klas drugich
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szkoty podstawowej w latach 2009-2012. Badania stomato-
logiczne byty przeprowadzone w ramach ,,Programu profi-
laktyki zdrowotnej w zakresie poprawy stanu zdrowia jamy
ustnej”. Dodatkowo w sprawozdaniach z lat 2011 i 2012
uwzgledniono dane dotyczace oceny stanu higieny jamy
ustnej badanych dzieci.

Wyniki

Po przeanalizowaniu 257 dokumentacji medycznych
stwierdzono, ze w badanym okresie frekwencja uczniéw
biorgcych udziat w programie byta bardzo wysoka (Sred-
nio 90%, najwyzsza — 99% w 2009 r., a najnizsza — 81%
w 2010 r.) (ryc. 1).
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Rycina 1. Frekwencja drugoklasistéw bioracych udziat w pro-
gramie

Ogdtem préchnice rozpoznano Srednio u 77% uczniow,
najmniej — 72% (u 45 z 62 uczniéw) w 2009 r., a najwiecej
—az 88% (u 52 z 59) uczniéw w 2012 r. Préchnice zebéw
statych rozpoznano s$rednio u 39% przebadanych dzieci
(ryc. 2).
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Rycina 2. Czestos¢ wystepowania préchnicy u uczniéw ogétem
i w zebach statych

W zwiazku z powyzszym do leczenia zachowawczego
zakwalifikowano ponad 70% dzieci, w tym do ekstrakcji ze-
béw kwalifikowato sie srednio 30% dzieci.

Po analizie danych stwierdzono, ze do leczenia orto-
dontycznego zakwalifikowano prawie 70% uczniéw, naj-
mniej — 35% (28 z 80 uczniéw) w 2011 r., a najwiecej — az
95% (56 z 59 uczniéw) w 2012 r. (ryc. 3).

Analizujac wyniki oceny higieny jamy ustnej, stwier-
dzono, ze w 2011 r. zty poziom odnotowano u 75 (95%)
zbadanych, a w 2012 r. dotknat on wszystkich 59 (100%)
uczniow (ryc. 4).
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Rycina 3. Kwalifikacja uczniéw do leczenia ortodontycznego
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Omowienie

Do edukacji prozdrowotnej naleza: higiena jamy ustnej,
wiasciwa dieta oraz wizyty u stomatologa. W 2003 r. WHO
wydata dokument o promocji zdrowia jamy ustnej. Jako cel
w zakresie zdrowia jamy ustnej okreslono nabycie przez
uczniéw wiedzy, odpowiedniego nastawienia i odpowie-
dzialnosci oraz praktykowania zachowan prozdrowotnych
(codzienne szczotkowanie zebéw pasta z fluorem, ograni-
czenie spozycia stodyczy i stodzonych napojéw miedzy po-
sitkami, regularne wizyty kontrolne u stomatologa) [1].

Od 2008 r. realizowany jest przez stomatologéw ,Pro-
gram profilaktyki zdrowotnej w zakresie poprawy stanu
zdrowia jamy ustnej” obejmujacy uczniéw klas Il szkét pod-
stawowych przez:

e oddziatywania zdrowotne ukierunkowane na ochrone
przed préchnica,

e ksztaltowanie postaw prozdrowotnych i rozwijanie
wiasciwych nawykéw higienicznych u uczniéw,

e zapewnienie niezbednej profilaktyki fluorkowej przez
wyksztatcenie nawyku dwukrotnego w ciagu dnia pra-
widtowego szczotkowania zebéw pasta z fluorem.

Profilaktyczne programy stomatologiczne stuzace oce-
nie stanu uzebienia polskich dzieci maja wieloletnig historie.
W zaleznosci od roku badari, wieku uczestnikéw i miejsca
ich zamieszkania frekwencja wahata si¢ od 0,6% do 100%
w réznych regionach kraju [2]. Wysoka frekwencja (ponad
80%) w przeprowadzonym badaniu wynikata z mozliwo-
$ci bezptatnego wykonania badania stomatologicznego
u dziecka w godzinach zajec lekcyjnych. Rodzice otrzymy-
wali doktadne zalecenia dotyczace dalszego postepowania,
gdy zaistniaty wskazania do leczenia stomatologicznego
lub ortodontycznego dzieci. Likwidacja gabinetéw stoma-
tologicznych i wycofanie specjalistéw ze szkét zmniejszyty
dostepnosc dzieci do profilaktyki i leczenia. Problem dzieci
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z préchnica zauwazali réwniez inni badacze [2, 3]. Préch-
nica jest wynikiem zaniedbywania przez rodzicéw stanu
uzebienia dzieci (braku wtasciwych nawykéw higienicz-
nych i zywieniowych, niekontrolowaniu zebéw u stomato-
loga). Mozliwe, ze jest to efekt braku swiadomosci, iz stan
uzebienia mlecznego rzutuje na uzebienie state, a w konse-
kwencji — na stan zdrowia catego organizmu.

Innym zagadnieniem, ktére poddano analizie w niniej-
szej pracy, byta ocena zgryzu uczestnikéw programu. Ba-
dania wtasne wykazaty coroczne rozpoznawanie niepra-
widtowosci jako efekt zaniedbania przez rodzicéw, braku
Swiadomosci, ze prawidtowy zgryz to nie tylko sprawa es-
tetyki, ale réwniez element dobrego zdrowia. Do przyczyn
wywotujacych nabyte wady zgryzu nalezg réwniez tzw.
parafunkcje, czyli powtarzane nawykowo, nieprawidtowe
i szkodliwe reakcje ruchowe zuchwy. Zalicza sie do nich:
nagryzanie btony sluzowej warg i policzkéw, a takze r6z-
nych przedmiotéw, obgryzanie paznokci, intensywne zucie
gumy, ssanie kciuka [4]. Préchnica zebéw réwniez przyczy-
nia sie do powstawania wad zgryzu. Przedwczesna utrata
zebéw mlecznych trzonowych (w nastepstwie préchnicy)
moze skutkowa¢ przemieszczeniami pierwszych statych
zebéw trzonowych, a to jest powaznym zagrozeniem dla
prawidtowosci tukéw zebowych [5].

Potwierdzenie zaniedban rodzicéw stanowi takze ana-
liza wynikéw oceny poziomu higieny jamy ustnej dzieci.
Gdy dzieci nie maja wyrobionych wtasciwych nawykéw,
to nie beda ich stosowaé. Nie wystarczy jedynie edukacja
prowadzona w szkole przez pielegniarke, nie nadrobi ona

PiSmiennictwo

zalegtosci rodzicéw i nie moze ich w tych dziataniach za-
stepowac. W prewencji choroby préchnicowej wazna role
odgrywaja réwniez specjalisci medycyny rodzinnej, ktérych
rola polega¢ powinna na kazdorazowym badaniu stanu
uzebienia dziecka, edukowaniu rodzicéw dziecka i zaleca-
niu opieki stomatologa [6].

Poza nawykami higienicznymi bardzo wazne s réw-
niez wiasciwe nawyki zywieniowe. Prawidtowe odzywianie
ma wptyw na stan uzebienia, btony sluzowej jamy ustnej
oraz tkanek przyzebia. Znaczaca role odgrywa karmienie
piersia, ktére zmniejsza ryzyko wystapienia wad zgryzu
i weczesnej préchnicy [7]. U dzieci wskazane jest ograni-
czenie spozywania stodyczy, kwasnych pokarméw (w tym
owocow), kwasnych i stodzonych napojéw. Uwzglednienie
w diecie produktéw twardych, gruboziarnistych jest korzyst-
ne dla intensywnego wydzielania sliny [8]. Zaburzenia od-
zywiania o charakterze niedozywienia skutkuja rozwojem
procesu préchniczego w zebach mlecznych i zwigkszaja
ryzyko jego wystapienia w uzebieniu statym [7, 9].

Whioski

1. Zdrowotny program profilaktyki stomatologicznej dla
drugoklasistéw cieszacy sie w szkole podstawowej co
roku bardzo duzym zainteresowaniem powinien by¢
kontynuowany z rozszerzeniem na uczniéw wszyst-
kich klas.

2. Wskazane jest zintensyfikowanie dziatani z zakresu
profilaktyki stomatologicznej obejmujacych dzieci i ich
rodzicow.
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Efektywnos¢ rehabilitacji w chorobach zwyrodnieniowych
kregostupa

PL ISSN 1734-3402

Effectiveness of rehabilitation in the degenerative spinal diseases
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! Instytut Pielegniarstwa Paristwowej Medycznej Wyzszej Szkoty Zawodowej w Opolu
2 Karkonoska Paristwowa Szkota Wyzsza w Jeleniej Gérze
3 Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Choroba zwyrodnieniowa kregostupa jest przewlekta i postepujaca choroba polegajaca na przedwcze-
snym zuzyciu i zwyrodnieniu tkanek tworzacych funkcjonalne potaczenia kregéw. Jest najczestsza przyczyna dolegliwosci
bélowych. Do jej rozwoju predysponuja: wiek, otytos¢, praca i nadmierna aktywnosc¢ fizyczna, wigzace sie z duzymi obcia-
zeniami, wady wrodzone i zaburzenia hormonalne.

Cel pracy. Ocena efektéw prowadzonej rehabilitacji jako jednej z metod leczenia choréb zwyrodnieniowych kregostupa
u pacjentéw po odbytym turnusie rehabilitacyjnym.

Materiat i metody. Badaniem objeto 100 pacjentéw Centrum Rehabilitacji Rolnikéw w Szklarskiej Porebie w wieku 23-65 lat
ze zdiagnozowanymi chorobami zwyrodnieniowymi kregostupa. Ankietowanymi w wigkszosci byty kobiety (73%, 73) w wie-
ku 51-60 lat (57%, 57). W badaniu wykorzystano autorska, anonimowa ankiete, ktérg pacjenci wypetniali miedzy majem
i czerwcem 2013 r.

Wyniki. Wsréd ankietowanych 39% (39) miato zwyrodnienia w okolicy kosci krzyzowej kregostupa, 29% (29) w odcinku
ledZwiowym, a pozostali: szyjnym (16%, 16), piersiowym (14%, 14) i w okolicy kosci ogonowej (2%, 2). U wiekszosci bada-
nych (64%, 64) zwyrodnienia wystepowaty powyzej 10 lat, a dolegliwosci b6lowe miaty charakter ciagty (58%, 58). Sposréd
ankietowanych 45% (45) deklarowato, ze w ramach leczenia korzysta z farmakoterapii i rehabilitacji. Wiekszos$¢ z nich (96%,
96) dobrze znosita zabiegi fizjoterapeutyczne, po ktérych u 88% (88) wystapita poprawa samopoczucia.

Whioski. U ankietowanych dominowaty zwyrodnienia w odcinku szyjnym i ledZzwiowym, ktére dawaty duze dolegliwosci
bélowe. Zastosowanie dostepnych metod rehabilitacyjnych spowodowato poprawe samopoczucia ankietowanych.

Stowa kluczowe: osoby starsze, zwyrodnienia kregostupa, rehabilitacja.

Background. The spine osteoarthritis is a chronic and progressive disease involving the premature wear and degen-
eration of tissues forming functional connections between vertebrae. It is the most common cause of pain. Predisposing factors
are: age, obesity, work and excessive physical activity involving weight lifting, birth defects and hormonal disorders.
Obijectives. Purpose of this study was to evaluate the rehabilitation effectiveness, as one of the treatment modalities for degen-
erative diseases of the spine on the state of patients after one course of rehabilitation.

Material and methods. The study comprised 100 patients aged 23-65 years who were diagnosed with a degenerative disease of
the spine. Study group consisted predominantly of women (73%, 73), aged 51-60 years (57%, 57). The material was collected
by the use of anonymous surveys among the patients of the Farmers Rehabilitation Center in Szklarska Poreba in May—June 2013.
Results. 39% (39) of the respondents had degeneration in the sacral region, 29% (29) in lumbar area, neck was affected in 16%
(16), and the thoracic and coccyx area comprised 14% (14) and 2% (2) respectively. In the majority of respondents (64%, 64)
degeneration was present for more than 10 years, and the pain complaints were constant (58%, 58). 45% (45) of respondents
declared the use of pharmacological treatment and rehabilitation. Most of them (96%, 96) tolerated the physiotherapy well and
after the treatment 88% (88) had an improvement in well-being.

Conclusions. In the surveyed dominated degeneration in the cervical and lumbar spine, which gave great pain. The use of the
available methods of rehabilitation resulted in improved well-being of the study patients.

Key words: elderly people, spine degeneration, rehabilitation.

Wstep

Choroba zwyrodnieniowa kregostupa jest przewlektym
i postepujacym schorzeniem znacznie obnizajacym jakos¢
zycia pacjentéw [1]. Jest najczestszq przyczyna dolegliwo-
$ci bélowych kregostupa [2]. Polega na przedwczesnym
zuzyciu i zwyrodnieniu tkanek tworzacych funkcjonalne
potaczenia kregéw (krazka, stawéw miedzywyrostkowych).
Jest to proces naturalnego zuzycia organizmu, ktéry najcze-
Sciej wystepuje u oséb starszych, ale moze rozpoczac sie
réwniez w mtodym wieku na skutek przeciazenia [3].

Zwyrodnienie moze miec charakter pierwotny lub wtér-
ny (po przebytym urazie, chorobie o charakterze zapalnym,
przy wadach kregostupa). Zmiany zwyrodnieniowe sg zja-
wiskiem bardzo ztozonym, a obraz chorobowy zalezy od
charakteru procesu zwyrodnieniowego i jego lokalizacji
[4]. Wystepujace procesy w konsekwencji prowadza do
zmian klinicznych (zwezenia kanatu kregowego i otworéw
miedzykregowych), ktére moga sie rozpoczynac juz okoto
30 r.z. [5, 6]. W ich rezultacie zmniejsza sie procentowy
udziat substancji ptynnych w jadrze miazdzystym, staje sie
ono mniej elastyczne, a spoistos¢ wiékien pierscienia wiok-
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nistego zmniejsza sie i przy ruchach kregostupa ulega on
rozciagnieciu. Powoduje to uwypuklenie jadra miazdzyste-
go, a nastepnie prowadzi do przerwania pierscienia wiékni-
stego i wypadania jadra miazdzystego, ktéry wywiera ucisk
na korzenie nerwowe, w wyniku czego dochodzi do silnych
dolegliwosci bélowych [7, 8].

Nie wyjasniono dotad jednoznacznie przyczyn choro-
by, najprawdopodobniej jest ona konsekwencja konstelacji
kilku czynnikéw, ktére dziataja na stawy lub i catosciowo
na uktad miesniowo-szkieletowy [1, 2]. Do rozwoju cho-
roby zwyrodnieniowej predysponuja: zaawansowany wiek,
otytos¢, praca wymagajaca dZwigania, nadmierna aktyw-
nos¢ fizyczna, wady wrodzone. Wspétczesna medycyna
daje wiele mozliwosci leczenia choroby zwyrodnieniowej,
a rehabilitacja jest jedna z mozliwosci wspomagania farma-
koterapii i jej nastepstw [5, 6]. Wspétczesnie rehabilitacja
jest integralng czescia niekiedy bardzo dtugiego procesu
leczenia pacjentéw, u ktérych stwierdzono zmiany zwy-
rodnieniowe kregostupa. O jej jakosci i skutkach decydu-
je grupa kompetentnych specjalistéw, tworzacych zespét
rehabilitacyjny. W jego dziataniu wazna jest poprawa ru-
chomosci oraz ksztattu krzywizn kregostupa [9, 10]. Celem
fizjoterapii jest tagodzenie bélu, dziatanie przeciwzapalne
i powodujace obnizenie napiecia miesni. W leczeniu fi-
zjoterapeutycznym choréb zwyrodnieniowych kregostupa
najwazniejsza jest kinezyterapia, a takze profilaktyka i edu-
kacja pacjenta. Wybér zabiegéw jest zalezny od rodzaju
schorzenia kregostupa, jego lokalizacji, typu dolegliwosci
bélowych, doswiadczen uzyskanych z wczesniejszych re-
habilitacji i tolerancji zabiegéw przez chorego. Istotnym
elementem leczenia jest farmakologiczne badZ fizykalne
dziatanie przeciwbélowe [11].

Cel pracy

Celem badan byta ocena efektéw prowadzonej rehabi-
litacji jako jednej z metod leczenia choréb zwyrodnienio-
wych kregostupa u pacjentéw po przebytym turnusie reha-
bilitacyjnym.

Materiat i metody

Badaniem objeto 100 pacjentéw w Centrum Rehabilita-
cji Rolnikéw Kasy Rolniczego Ubezpieczenia Spotecznego
,Granit” w Szklarskiej Porebie w okresie od 4.04.2013 r. do
16.05.2013 r. Narzedzie badawcze stanowit autorski kwe-
stionariusz sktadajacy sie z dwéch czesci. Pierwsza zawie-
rata pytania dotyczace danych socjodemograficznych re-
spondentdéw, a druga — 14 pytari zamknietych dotyczacych:
pracy wykonywanej przed choroba; odcinka kregostupa,
ktérego dotyczy zwyrodnienie; czasu, od ktérego wystepuja
objawy zwyrodnienia kregostupa; czestosci wystepowania
bélu; metod stosowanego leczenia; czestosci korzystania
z turnuséw rehabilitacyjnych; zabiegéw, jakie zlecono w ra-
mach leczenia; ich tolerancji przez ankietowanych, a takze
stosowania przez nich lekéw przeciwbélowych oraz oceny
zastosowanych metod po zakoriczonym turnusie. Badania
miaty charakter dobrowolny i anonimowy.

Wsréd badanych: 57% (57) byto w wieku 51-60 lat,
22% (22) w przedziale 41-50 lat, 11% (11) w wieku 31-40
lat, 7% (7) powyzej 60 r.z. i 3% (3) w przedziale 20-30
lat. Ankietowanymi w wiekszosci byty kobiety (73%, 73).
Badani mieli zdiagnozowane choroby zwyrodnieniowe kre-
gostupa i przebywali na 21-dniowym turnusie rehabilitacyj-
nym. Badania zostaty przeprowadzone w ostatnim dniu po-
bytu kuracjuszy z wykorzystaniem autorskiej anonimowej
ankiety.

Wyniki

W badanej grupie 71% (71) ankietowanych wykonywa-
to przed chorobg prace fizyczna (rolnicy), a 29% (29) umy-
stowa. 57% os6b (57) twierdzito, ze wykonywana praca
miata wplyw na wystapienie omawianej choroby.

Najczesciej badani skarzyli si¢ na wystepowanie bélu
w odcinku krzyzowym kregostupa (39%, 39), najrzadziej
- w okolicy kosci ogonowej (2%, 2) (ryc. 1).
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Rycina 1. Umiejscowienie wystepowania dolegliwosci bélo-
wych u ankietowanych

U wiekszosci ankietowanych zwyrodnienia zostaty
zdiagnozowane ponad 10 lat przed badaniem (64%, 64),
u 21% (21) — od 6 do 10 lat przed badaniem, u 11% (11)
—od 3 do 5 lat przed badaniem, a u 4% (4) — od 6 miesiecy
do 2 lat przed wypetnieniem ankiety. W przypadku 58%
(58) oséb dolegliwosci bélowe kregostupa wystepowaty cia-
gle, u 38% (38) — czesto, a u 4% (4) — rzadko.

Prawie potowa badanych (45%, 45) deklarowata, ze
w ramach leczenia, przed pobytem na turnusie rehabilita-
cyjnym, korzysta zaréwno z farmakoterapii, jak i rehabilita-
cji. Tylko z rehabilitacji korzystato 43% (43) ankietowanych
(z czego 77% (77) korzystato z rehabilitacji w miejscu za-
mieszkania), jedynie z farmakoterapii — 2% (2), a operacji
podato sie 10% (10) badanych. Nikt z ankietowanych nie
korzystat z alternatywnych metod leczenia, takich jak np.:
akupunktura, akupresura czy fitoterapia. Sposréd ankieto-
wanych w trakcie pobytu i rehabilitacji leki przeciwbélowe
stosowato 78% (78) badanych.

W ramach przeprowadzonych badar analizowano takze
czestos¢ i rodzaj wykonywanych zabiegéw. Stwierdzono,
ze 38% (38) ankietowanych oséb korzystato 3-krotnie z re-
habilitacji w ostatnich 5 latach, 35% (35) — 2-krotnie, 14%
(14) — jednokrotnie, 11% (11) — 4-krotnie, zas 2% (2) osoby
w ogdle nie korzystaty z tej formy leczenia w ostatnich latach.
W ramach rehabilitacji przeprowadzano zabiegi (tab. 1), kt6-
re wigkszos¢ z badanych (96%, 96) znosita dobrze.

Badani uznali, ze najkorzystniejszymi dla nich zabie-
gami byty: masaz klasyczny kregostupa (89%, 89), parafi-
na (88%, 88), gimnastyka grupowa (78%, 78), magnetotron
(77%, 77), gimnastyka indywidualna (65%, 65), krioterapia
(58%, 58), Nordic Walking (55%, 55), wiréwka koriczyn dol-
nych i odcinka L-S (39%, 39), kapiel peretkowa (38%, 38),
masaz podwodny (28%, 28), laser i masaz wirowy koriczyn
gornych (25%, 25), masaz wirowy koriczyn dolnych (24%,
24), elektroterapia (23%, 23), sitownia i czterokomoréwka
(po 22%, po 22), sauna i Fango (po 15%, po 15), lampa
Solux i diatermia (po 14%, po 14), ultradzwieki (12%, 12),
bioptron (11%, 11), kapiele solankowe (9%, 9). Po zastoso-
wanych zabiegach 88 (88%) ankietowanych oséb zgtosito
poprawe, 10 (10%) — nie stwierdzito zmian w samopoczu-
ciu, a 2 (2%) uznaty, ze nastapita znaczna poprawa.

W zwiazku z powyzszym 98 (98%) os6b wyrazito chec
korzystania z dalszego usprawniania przez rehabilitacje.
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Tabela 1. Rodzaje zabiegéw zlecanych ankietowanym

Czterokomoréwka 24 24
Wiréwka koriczyn dolnych i odcinka L-S | 25 25
Masaz wirowy koriczyn gérnych 28 28
Bioptron 28 28
Fango 29 29
Masaz wirowy koriczyn dolnych 35 35
Diatermia 42 42
Masaz podwodny 43 43
Sitownia 45 45
Kapiele peretkowe 48 48
Laser 56 56
Krioterapia 62 62
Fluidoterapia 62 62
Kapiele solankowe 67 67
Lampa Solux 67 67
UltradZwieki 68 68
Nordic Walking 72 72
Sauna 75 75
Gimnastyka indywidualna 85 85
Elektroterapia 88 88
Magnetotron 89 89
Gimnastyka grupowa 91 91
Masaz klasyczny kregostupa 92 92
Parafina 92 92
Dyskusja

Rehabilitacja jest obecnie jedna z czesciej stosowanych
metod leczenia w chorobach zwyrodnieniowych kregostu-
pa. Fizjoterapia (kinezyterapia i fizykoterapia) wykorzystuje
rézne techniki leczenia ruchem i czynnikami fizycznymi,
co jest stosowane dodatkowo w profilaktyce choréb wyni-
kajacych ze zmniejszonej aktywnosci ruchowej. Koncepcje
szeroko pojetej rehabilitacji umozliwiaja dostosowanie jej
do indywidualnych potrzeb pacjentéw uznajac, ze rehabi-
litacja stanowi integralng sktadowa profilaktyki oraz terapii.
Rehabilitacja prowadzona w warunkach uzdrowiskowych
ma dodatkowy czynnik mobilizujacy ze wzgledu na spe-
cyficzne warunki hotelowo-zywieniowe oraz bliskos¢ i do-
stepnos¢ bazy zabiegowej. Dzigki wyzej wymienionym
walorom efekt podjetych dziatan jest bardziej odczuwalny
przez pacjenta [12].

W ramach przeprowadzonych badari analizowano nie-
jednorodna pod wzgledem wieku, wyksztatcenia i ptci grupe
pacjentéw. Przewazaty w niej kobiety w wieku podesztym.
Potwierdza to doniesienia literatury, Zze choroba zwyrodnie-
niowa kregostupa dotyczy przede wszystkim oséb w pode-
sztym wieku [13].

Réwniez analiza umiejscowienia zwyrodnieri kregostu-
pa wystepujacych wsréd ankietowanych okazata sie tozsa-
ma z innymi badaniami, gdzie wskazano, ze najczestszymi
sa zmiany w odcinku krzyzowym, ledZzwiowym i szyjnym
kregostupa [2]. Zmiany zlokalizowane w gérnej czesci kre-
gostupa dotycza najczesciej stawéw unkowertebralnych
(stawéw Luschki), a wiec niewielkich stawéw rozmieszczo-
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nych symetrycznie w tylno-bocznych obrzezach przestrze-
ni miedzytrzonowej kregéw szyjnych. Obecnos¢ zmian
zwyrodnieniowych w tych stawach manifestuje sie zwykle
pojawieniem lub nasileniem bélu karku podczas ruchéw
obrotowych gtowa, moze powodowac wystgpienie gwat-
townych dolegliwosci bélowych promieniujacych do topat-
ki, ramienia i palcéw rak (rwa ramienna). Dolegliwosciom
tym towarzysza objawy ucisku na korzenie czy tetnice
kregowe, moga powodowacé réznego rodzaju niedowtady.
Z kolei zmiany w odcinku szyjnym kregostupa dotyczace
gtéwnie krazkéw miedzykregowych moga by¢ przyczyna
bélu promieniujacego do potylicy i szczytu gtowy (neuralgia
potyliczna). Zmiany wystepujace w okolicach wtasciwych
stawéw miedzykregowych powoduja ograniczenie ruchéw
glowy i wystepowanie trzaskéw przy poruszaniu, czemu to-
warzyszy umiarkowany bél. Nadmierna lordoza powoduje
ocieranie sie o siebie wyrostkéw kolczystych, powodujace
odczyny przerostowe tych wyrostkéw (choroba Baastrupa)
[11, 14]. Wszystkie te objawy obserwowano u badanych.
Przy czym dolegliwosci zwigzane z odcinkiem piersio-
wym dotyczyty jedynie 14 oséb. Jak wskazujg inni autorzy,
zwyrodnienia tej czesci kregostupa przebiegaja zazwyczaj
tagodnie i nie daja, w przeciwieristwie do zmian zwyrodnie-
niowych w odcinku ledZzwiowym, szczegélnie duzych dole-
gliwosci bélowych. W tym odcinku kregostupa najczesciej
wystepuja wyzej juz opisane dyskopatie zwigzane ze zmia-
nami w okolicach krazkéw miedzykregowych [3].

Choroba zwyrodnieniowa jest chorobg przewlekta, kté-
rej postepowanie mozna jedynie opéznic. Jezeli zwyrodnie-
nie ma swoje podtoze w deformacji kregostupa, zaburze-
niach hormonalnych lub metabolicznych, to powinno sie je
leczy¢ odpowiednio wczesnie przed wystapieniem skutkéw
zwyrodnienia. W momencie wystapienia zaostrzen ulge
moga przynosi¢ czasowo zaktadane ortezy — sznuréwki le-
dzwiowe ekstensywne (prostujace) czy piersiowe, kotnierze
Schanza, a takze leczenie farmakologiczne. W bélach sta-
wowych poprawe moga przynies¢ niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne i miorelaksanty. W ostatecznosci proponuje sie
pacjentom blokady przykregostupowe. Stosowane wéwczas
glikokortysteroidy podawane sa bezposrednio do stawéw
lub w ich okolice [14, 15]. Wsréd ankietowanych w trakcie
pobytu i rehabilitacji wiekszos¢ stosowata leki przeciwbé-
lowe. Moze to sugerowac, ze dolegliwosci badanych byty
znaczne w konsekwencji zaawansowanego procesu cho-
robowego. Jednoczesnie na podstawie przeprowadzonych
badan i uzyskanych wynikéw mozna zauwazy¢, ze dzieki
przeprowadzonym zabiegom u wiekszosci ankietowanych
odnotowano subiektywna poprawe samopoczucia. Najcze-
Sciej stosowany w ramach rehabilitacji masaz klasyczny,
indywidualna i grupowa gimnastyka, kapiele lecznicze,
magnetotron i elektroterapia miaty istotny wptyw na wyni-
ki leczenia. W rezultacie pacjenci zgtosili chec korzystania
z dalszej rehabilitacji.

Whioski

U ankietowanych zwyrodnienia kregostupa najczesciej
dotyczyty odcinka szyjnego i ledZzwiowego. Wedtug bada-
nych, pobyt w omawianym osrodku i zastosowanie dostep-
nych metod rehabilitacyjnych spowodowat poprawe ich
samopoczucia. Usprawnianie pacjentéw poprzez rehabili-
tacje znaczaco wptyneto wiec na poprawe samopoczucia
subiektywnego badanych. Ankietowani zgtosili zapotrzebo-
wanie na dalsze usprawnianie o podobnej formie.
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Rehabilitacja przedsionkowa u pacjentéw z przewlektymi
zaburzeniami réwnowagi i zawrotami glowy

PL ISSN 1734-3402

Vestibular rehabilitation in patients with chronic balance disorder and dizziness
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' Samodzielna Pracownia Fizjoterapii i Odnowy Biologicznej Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego
w Szczecinie

2 Katedra Rehabilitacji Narzadu Ruchu Wydziatu Wychowania Fizycznego Sportu i Rehabilitacji
Akademii Wychowania Fizycznego w Poznaniu

* Zaktad Zaburzen Endokrynnych i Metabolizmu Kostnego Uniwersytetu Medycznego w todzi

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Przewlekte zawroty gtowy i zaburzenia réwnowagi stanowia powazny problem zdrowotny, na ktéry cierpi
coraz wiecej os6b. Niewtasciwie leczone zaburzenia narzadu przedsionkowego moga doprowadzi¢ do obnizenia spraw-
nosci ogdlnej, niezdolnosci do pracy, a w konsekwencji — do inwalidztwa. Chorzy z zawrotami glowy sa zazwyczaj leczeni
srodkami farmakologicznymi, ktére sa niezbedne w ostrym okresie uszkodzenia przedsionka, ale niekoniecznie powinny by¢
stosowane w dalszym okresie leczenia. Od wielu lat rehabilitacja ruchowa w ré6znych schorzeniach ma ugruntowang pozycje
w Swiecie. Zatozenia nowoczesnej rehabilitacji oparte sa na dwdéch zasadach. Zasada pierwsza opiera sie na mechanizmach
przystosowawczych i wyréwnawczych zachodzacych w osrodkowym uktadzie nerwowym, natomiast druga zasada opiera
sie na koncepcji mechanicznej zaburzen w kompleksie kanatowo-osklepkowym ucha wewnetrznego. Kwalifikacja pacjenta
do rehabilitacji przedsionkowej opiera sie¢ na rozpoznaniu postawionym przez lekarza kierujacego. Terapia pacjenta przepro-
wadzana jest przez wykwalifikowanego w tej dziedzinie fizjoterapeute. W poczatkowym etapie postepowania fizjoterapeu-
tycznego przeprowadzany jest wnikliwy wywiad, a nastepnie badanie polegajace na przeprowadzeniu testéw przedsionko-
wych oraz wstepnego testu rehabilitacyjnego. Powodzenie rehabilitacji ruchowej zalezy miedzy innymi od zaangazowania
fizjoterapeuty, poinformowania chorego o przebiegu leczenia, egzekwowania od niego doktadnosci wykonywania ¢wiczer
i wykazywania statego zainteresowania jego stanem zdrowia. Reasumujac, w leczeniu pacjentéw z zaburzeniami réwnowagi
oraz zawrotami glowy jest niezmiernie wazna wiasciwa wspétpraca lekarza, fizjoterapeuty i pacjenta.

Stowa kluczowe: rehabilitacja, zaburzenia réwnowagi, zawroty gtowy, fizjoterapia.

Chronic dizziness and balance disorders are a serious health problem, which is affecting more and more people.
Improperly treated vestibular disorders may lead to a reduction in the overall performance, inability to work and consequently
to disability. Patients with dizziness are usually treated with drugs that are essential in the acute phase of vestibular damage,
but should not be used in further stages of treatment. For many years, physical rehabilitation for many diseases has been well
established in the world. The assumptions of modern rehabilitation is based on two principles. The first principle is based on
adaptive and compensatory mechanisms occurring in the central nervous system and the second rule is based on the concept
of mechanical disorders of the complex root canal — capula inner ear. Patient eligibility vestibular rehabilitation based diagnosis
is made by a referring physician. Therapy is performed by a qualified physical therapist in this field. In the initial stage of the
physiotherapy an in-depth interview as well as the vestibular testing and rehabilitation initial test are conducted. The success of
rehabilitation depends largely on the commitment of the physical therapist, the patient’s state of knowledge about the course of
treatment, supervising of the accuracy of the exercise and demonstrating continuous interest in patient’s health by the therapist.
In conclusion, in patients with impaired balance and dizziness an appropriate cooperation of physician, physiotherapist and
patient is extremely important.

Key words: rehabilitation, balance disorders, vertigo, physiotherapy.

Wstep

Zawroty gtowy i zaburzenia réwnowagi to dolegliwo-
$ci, na ktére cierpi wielu pacjentéw trafiajacych do lekarzy
rodzinnych czy tez specjalistéw z zakresu otolaryngologii,
neurologii i stomatologii.

Czestos¢ wystepowania zawrotéw glowy wzrasta wraz
z wiekiem, co czwarta osoba w wieku od 50 do 60 lat cierpi
na te dolegliwosci [1, 2]. Powazng konsekwencja zawrotéw
gtowy jest utrata réwnowagi i upadki, ktére co roku zda-
rzaja sie u 32% oséb w wieku od 65. do 74. roku zycia
przyczyniajac sie posrednio lub bezposrednio w wielu przy-
padkach do zgonéw [1-3]. Leczenie zawrotéw glowy jest

ztozonym i trudnym procesem terapeutycznym. Mozliwos¢
wielopoziomowego uszkodzenia w narzadzie przedsionko-
wym, réznorodnos$¢ czynnikéw etiologicznych, mnogos¢
czynnikéw mogacych modulowac przebieg osrodkowe;j
kompensacji oraz trudnosci diagnostyczne u znacznej licz-
by chorych powoduja, Ze terapia zawrotéw gtowy wyma-
ga podejscia interdyscyplinarnego. Pacjentom z zawrotami
gtowy przewaznie wdrazane jest leczenie farmakologiczne
i/lub operacyjne, jednakze tego typu postepowanie nie roz-
wiazuje w petni problemu. Juz w latach 40. XX wieku zaob-
serwowano, jak duze mozliwosci kryja sie w odpowiednio
zaplanowanej i prowadzonej rehabilitacji przedsionkowe;j
[1-3].
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Rehabilitacja przedsionkowa jest takg forma kinezytera-
pii, ktéra prowadzi do ztagodzenia zaréwno pierwotnych,
jak i wtérnych objawéw wynikajacych z zaburzen narzadu
przedsionkowego przez wzmocnienie kompensacji central-
nego uktadu nerwowego [4]. W polskiej rehabilitacji jest
brak ukierunkowania na leczenie tego typu zaburzenia,
cho¢ w pismiennictwie swiatowym opisy sa czestsze.

Przyczyny zawrotéw glowy i zaburzen réwnowagi moz-
na podzieli¢ na cztery kategorie, tj.: otolityczne (zwigzane
z uchem wewnetrznym, okoto 50% wszystkich zawrotéw
gtowy), neurologiczne (5% wszystkich przyczyn zawrotéw
gtowy), spowodowane niskim cisnieniem krwi (5%, np.
syncope, ortostatyczne, arytmia serca) oraz inne (np. psy-
chogenne — 15%, polekowe, pourazowe zawroty gtowy).
W 25% przypadkéw etiologia jest nieznana [3].

Anatomicznie oraz funkcjonalnie narzad przedsionkowy
dzieli sie na czes¢ obwodowa i osrodkowa. Granice podzia-
tu stanowi sciana pnia mézgu w miejscu wnikniecia nerwu
przedsionkowego. Podziat narzadu przedsionkowego we-
dtug Coatsa [5, 6]:

1) czes¢ obwodowa narzadu przedsionkowego:

e przedsionek: narzady otolitowe woreczka i fa-
giewki,

e kanaty potkoliste: narzady osklepkowe w bani-
kach kanatéw pétkolistych,

*  nerw przedsionkowy,

e kat mostowo-mézdzkowy;

2) czesc¢ osrodkowa narzadu przedsionkowego:

e jadra przedsionkowe i ich potaczenia z: rdze-
niem kregowym (odruch przedsionkowo-rdze-
niowy), jadrami nerwéw okoruchowych IlI, 1V,
VI (odruch przedsionkowo-oczny), mézdzkiem,
tworem siatkowatym,

e korowy o$rodek przedsionka.

Na aktywnos¢ rdzenia kregowego wplywaja impulsy
doprowadzane dwoma szlakami — szlakiem przedsionko-
wo-rdzeniowym bocznym i przysrodkowym. Przez oba te
szlaki uktad przedsionkowy reguluje napiecia miesni postu-
ralnych (szyi, tutowia, koriczyn) [7, 8].

Do gtéwnych zadar narzadu przedsionkowego nalezy
przede wszystkim: 1) wiaczenie sie w dwie czynnosci od-
ruchowe — utrzymania wzroku na obserwowanym obiek-
cie przez odruchy przedsionkowo-oczne oraz 2) utrzyma-
nia prawidfowej postawy ciata przez odruchy posturalne,
przedsionkowo-rdzeniowe.

Funkcje narzadu przedsionkowego mozna okresli¢ na-
stepujaco [3]:

e kontrolowanie ruchéw ciata zwigzanych z przy-

spieszeniem katowym (rola kanatéw pétkolistych)

i liniowym (rola narzadu otolitowego),

e przekazywanie informacji do OUN o potozeniu

ciata wzgledem jego czesci i otoczenia,

e utrzymanie odpowiedniego napiecia miesni postu-

ralnych,

e  kontrola nad odruchami ocznymi (oczoplasem, ru-

chami swiadomymi gatek ocznych),

e utrzymanie statego pola widzenia podczas ruchu gto-

wa — stabilizacja obrazéw odbieranych na siatkéwce.

Znaczaca role w leczeniu zaburzen przedsionkowych
odgrywa rehabilitacja przedsionkowa (ruchowa) chorych,
ktérej celem jest przyspieszanie procesu osrodkowej kom-
pensacji oraz polepszanie mechanizméw koordynacji mie-
dzy narzadem wzroku i czuciem gtebokim. Kinezyterapia
w leczeniu zawrotéw gfowy stosowana jest juz ponad 60
lat, jednakze szczegdlne zainteresowanie kliniczne meto-
dami habituacji przedsionkowej (czasowe zmniejszenie sie
reakcji okoruchowych czy rdzeniowych oraz reakcji subiek-
tywnych na wielokrotnie powtarzang stymulacje przedsion-
kowa o podobnej sile i charakterze) obserwuje sie dopiero
od okoto 15 lat [9].

Rozpoczecie terapii za pomoca rehabilitacji przed-
sionkowej nastepuje po doktadnej ocenie funkcji narzadu
przedsionkowego i postawieniu diagnozy lekarskiej w za-
kresie mechanizmu i przyczyny uszkodzenia narzadu
przedsionkowego. Po diagnozie lekarskiej nastepuje oce-
na fizjoterapeutyczna skupiajaca sie na ocenie wydolnosci
uktadu réwnowagi pacjenta w sposéb ilosciowy. Celem
rehabilitacji ruchowej jest zmniejszenie odczucia zawrotu
przy ruchach gtowy, zaburzer widzenia przy ruchach gto-
wy, poprawa stabilnosci podczas stania i chodu, zmniejsze-
nia zaburzen réwnowagi.

Rehabilitacja ruchowa prowadzona jest w dwéch kie-
runkach:

1. Wykorzystania fizjologicznych mechanizméw przy-
stosowawczych oraz wyréwnawczych zachodza-
cych na poziomie osrodkowego uktadu nerwowego
i w narzadzie przedsionkowym w przebiegu pro-
cesu kompensacji wyréwnujacej powstate zabu-
rzenia. Aktualnie uwaza sie, ze unikanie ruchéw
i pozycji ciata, ktére wywotuja zawroty gltowy,
oraz podawanie lekéw hamujacych aktywnos¢ na-
rzadu przedsionkowego opdzniaja kompensacje.
BodZcem leczacym jest systematyczna ekspozycja
na konflikty sensoryczne wywotane przez ruchy.
Podstawowym mechanizmem w kompensacji jest
wygaszanie reakcji na powtarzany bodziec (proces
habituacji) [9, 10].

2. Wykorzystania koncepcji mechanicznych zaburzen
w kompleksie kanatowo-osklepkowym ucha we-
wnetrznego w napadowym potozeniowym zawro-
cie gtowy. Wykonanie odpowiedniego manewru
moze spowodowac zlikwidowanie objawéw dzieki
mechanicznemu przemieszczeniu i rozproszeniu
w $rédchtonce uszkodzonych czasteczek narzadu
otolitowego [10].

Wskazania do rehabilitacji obejmuja [10]:

1) jednostronne catkowite lub czgsciowe uszkodzenie
przedsionka w kazdej fazie choroby,

2) napadowy potozeniowy zawrét glowy wynikajacy
z uszkodzenia narzadu otolitowego,

3) zawroty glowy prowokowane ruchem, zmiang po-
tozenia bez cech uszkodzenia obwodowej czesci
narzadu przedsionkowego,

4) obustronne uszkodzenie przedsionkéw,

5) zawroty glowy i zaburzenia réwnowagi w wieku
podesztym.

Przed rozpoczeciem zabiegéw rehabilitacji przeprowa-
dza sie kompleksowa ocene stanu narzadu przedsionkowe-
go w celu potwierdzenia rozpoznania lekarskiego. Ponadto
fizjoterapeuta przeprowadza badanie podmiotowe i przed-
miotowe, w sktad ktérego wchodzi m.in.: wywiad, manewr
Hallpike’a (polega na dos¢ energicznym potozeniu pacjenta
z gtowa lekko odwiedziong i skierowana w strone prawa
badz lewa, z jednoczesnym obserwowaniem oczu), dodatni
manewr Hallpike’a (pojawiajacy sie oczoplas), wyzwalaja-
cy zawrét glowy oraz potwierdzajacy rozpoznanie obwo-
dowego uszkodzenia — najczesciej zlokalizowanego w na-
rzadzie otolitycznym.

Diagnostyka fizjoterapeutyczna wedtug Profesora Jerze-
go Olszewskiego. Wstepny test rehabilitacyjny sktada sie
z 19 manewrow:

manewry wykonywane w pozycji lezacej:

1) szybki ruch z pozycji siedzacej do lezacej,

2) z pozycji na wznak, obrét na prawy bok,

3) z pozycji na wznak, obrét na lewy bok,

4) obrét z lewego boku na prawy bok;

manewry wykonywane w pozycji lezacej na podpérce:

5) manewr z pozycji siedzacej do lezacej, z gtowa od-
chylona za lezanke (pozycja Rosego),

6) powrdt do pozycji siedzacej,



M. Gebska i wsp. ® Rehabilitacja przedsionkowa u pacjentéw z przewlektymi zaburzeniami réwnowagi i zawrotami gtowy m

7) manewr z pozycji siedzacej do lezacej, z gtowa od-

chylong za lezanke i skrecona w strone prawa,

8) powrét do pozycji siedzacej,

9) manewr z pozycji siedzgcej do lezacej, z glowa od-

chylong za lezanke i skrecong w strone lewa,

10) powrdét do pozycji siedzacej;

manewry wykonywane w pozycji stojacej:

11) obrét wokét wiasnej osi, w prawo,

12) obrét wokét wiasnej osi, w lewo,

13) w pozycji siedzacej, wyprostowanej — szybki ruch
gtowy i tutowia do przodu (w kierunku kolan), a na-
stepnie do tytu i obrét w strone lewa,

14) z pozycji siedzacej, wyprostowanej — szybki ruch
glowy i tutowia do przodu (w kierunku kolan), a na-
stepnie do tytu i obrét w strone prawa,

15) cztery szybkie ruchy obrotowe gtowy w strone pra-
wa,

16) cztery szybkie ruchy obrotowe gtowy w strone lewa,

17) gteboki skton gtowy do przodu z zatrzymaniem wzro-
ku na podtodze, pozostanie w tej pozycji przez 5 se-
kund,

18) szybki ruch do pozycji wyprostowane;j,

19) trzy sktony gtowy do przodu i trzy sktony do tytu.

W czasie wykonywania powyzszego testu ocenie podle-
gaja parametry: wielkosc i nasilenie ewentualnego zawrotu
gtowy, oczoplas i czas jego trwania.

Rola fizjoterapeuty podczas diagnostyki i terapii pa-
cjentéw z zaburzeniami ukladu przedsionkowego jest bar-
dzo istotna. W obwodowych uszkodzeniach fizjoterapeuta
opiera sie na ¢wiczeniach usprawniajacych kompensacje.
W osrodkowych zaburzeniach terapia ma na celu zastepo-
wanie wytaczonej automatycznej kontroli ruchu i postawy.

W zaburzeniach dotyczacych kanatu pétkolistego tyl-
nego najbardziej znanymi sa manewry Epley’a i Semonta.
Odsetek wyleczen po pierwszym manewrze waha sie od 50
do 90% [12, 13]. W przypadku nawrotu zawrotéw glowy
manewr mozna powtérzy¢ do trzech razy. Epley stwierdzit
ustapienie objawéw u 90% chorych [12]. Semont i wsp.
przedstawili okoto 85% wyleczern po jednym, a 90% po
dwéch manewrach [13]. Serafini i wsp. wykazali catkowite
wyleczenie po wykonaniu manewru u okoto 50-70% przy-
padkéw [14].

W rehabilitacji zawrotéw gtowy i zaburzeniach réwno-
wagi wykorzystuje sie wiele technik i metod kinezyterapeu-
tycznych:

I.  Kinezyterapia przedsionkowa (w uszkodzeniu na-
rzadu przedsionkowego) — oparta na mechanizmie
habituacji. Rehabilitacje rozpoczynamy jak najwcze-
$niej, tj. od momentu, kiedy ustapia objawy wegeta-
tywne, a zawroty glowy tagodniejg. Wprowadzany
program ¢wiczen powinien zawierac:

a) ¢wiczenia habituacyjne — zmierzajace do wycisze-
nia reakcji patologicznych na ruchy glowa i ciata,
np.:
®  pacjent w pozycji siedzacej: ruch gtowa w pra-

wo i w lewo z wodzeniem wzrokiem po oto-
czeniu i skrajnym bocznym ustawieniu gatek
ocznych;

* pacjent w pozycji siedzacej: ruchy glowa
w gére z zatrzymaniem wzroku na suficie
i w dét z zatrzymaniem wzroku na podtodze;

*  pacjent w pozycji siedzacej: szybki ruch gtowy
i tutowia do przodu ponizej kolan, utrzymanie
tej pozycji przez 3 sekundy; szybki ruch gtowy
w bok i w gére z zatrzymaniem wzroku na sufi-
cie; powrdt do pozycji wyprostnej;

e pacjent w pozycji siedzacej: z pozycji pochylo-
nej szybki ruch do wyprostowania i wykonania
kilku szybkich ruchéw gtowy w strone prawa
i lewg;

b)

c)

d)

a)

b)

*  pacjent w pozycji stojacej: chéd do przodu i do
tytu po linii prostej i ruchy gtowa do przodu
z wpatrywaniem sie w podtoge i do tytu z wpa-
trywaniem sie w sufit;

*  pacjent w pozycji stojacej: chéd do przodu i do
tytu po linii prostej i ruchy gtowa w strone pra-
wa i lewa ze skrajnym bocznym ustawieniem
gatek ocznych [2, 11];

¢wiczenia kontroli postawy — usprawniajace funk-

Cjg proprioceptoréw, np.:

e stanie na jednej nodze. Druga noga wykonu-
jemy ruchy wahadtowe (poczatkowo z otwar-
tymi, w miare zaawansowania z zamknietymi
oczami);

e chéd na palcach (poczatkowo z otwartymi,
w miare zaawansowania z zamknietymi ocza-
mi);

e chéd na pietach (poczatkowo z otwartymi, w mia-
re zaawansowania z zamknietymi oczami) [2];

¢wiczenia poprawiajace orientacje przestrzenng

— ¢wiczenia (gtéwnie chodu) wykonywane sa naj-

pierw na twardej powierzchni w petnym oswietle-

niu, ktére nastepnie jest stopniowo redukowane,
az do ¢wiczeri z oczami zamknietymi (wzmocnie-
nie uktadu somatosensorycznego). Nastepnie wy-
konywane s ¢éwiczenia na migkkiej powierzchni

(wzmocnienie uktadu wzrokowego). Ostatnim eta-

pem sg ¢wiczenia na migkkiej powierzchni i znie-

sionym widzeniu lub przy ruchach gtowy lub z ru-

chomym otoczeniem wizualnym [4];

¢wiczenia koordynacji wzrokowo-ruchowej na

platformie posturograficznej — polegajg na stymu-

lacji uktadu réwnowagi w petli sprzezenia zwrot-
nego (biofeedback). Nabywana w procesach inter-
akcji informacja o stopniu zakitéceri réwnowagi
jest podstawa mechanizméw kompensacyjnych.

Zastosowanie testow posturograficznych i mozli-

wos¢ indywidualizacji w programowaniu ¢wiczen

pozwala obiektywnie okresli¢ wielkos¢ zaburzeri,
zaplanowac i kontrolowac leczenie oraz oceniac

efekty terapii [10].

Rehabilitacja w napadowym potozeniowym zawro-

cie glowy (npzg) oparta jest na teorii ,canalolithia-

sis”, ktéra zaktada, ze fragmenty uszkodzonych oto-
litéw unosza sie w endolimfie kanatu pétkolistego
tylnego i w krytycznym potozeniu gtowy, czastki te
jako ciezsze wedrujg w kierunku ampulofugalnym,
co powoduje odksztatcanie sie osklepka, a w efek-
cie powoduja napad zawrotéw. Stosowane wow-
czas ¢wiczenia majg na celu wywotanie przesacze-
nia sie czastek przez nieosklepkowy koniec kanatu
potkolistego tylnego do przedsionka, w ktérym nie

wywotuja objawéw choroby [2, 10].

Cwiczenia pozycyjne Brandta i Daroffa

W warunkach domowych pacjenci moga wykony-

wac ¢wiczenia zaproponowane w 1980 r. przez

Brandta i Daroffa. Wykonywane w pozycji siedzg-

cej, polegaja na wielokrotnym powtarzaniu szyb-

kiego ruchu gtowy i tutowia z pozycji siedzacej do
pozycji krytycznej, w ktérej wystepuja zawroty, aby
wywotac¢ stymulacje kanatu pétkolistego poziome-
go. W pozycji tej pacjent pozostaje az do wyga-
$niecia objawéw, minimum 30 sekund. Nastepnie
powrét do pozycji siedzacej przez takze 30 sekund.

Ponowny ruch gtowy i tutowia w kierunku przeciw-

nym do poprzedniego. Cwiczenia nalezy powtarzaé

wielokrotnie lub do ustapienia objawéw [11, 15].

Manewr uwalniajacy Semonta

Przeprowadzany takze w pozycji siedzacej, z glowa

odchylong o 45 stopni w kierunku ucha zdrowego
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i powolne przenoszenie gtowy i tutowia do pozycji
lezacej w strone ucha chorego. Pacjent pozostaje
w tej pozycji okoto 2 minut. W ten sposéb wolne
fragmenty otolitéw przesuwaja sie do najnizszej
czesci kanatu, powoduje to odchylenie sie osklepka
i napad zawrotéw. Po czym szybko przemieszcza
sie gtowe i tutéw na druga strone i pozostaje sie
w tej pozycji okoto 2 minut. Powoduje to przejscie
wolnych czasteczek do ujscia kanatu. Nastepnie
wykonuje sie powolny powrét do pozycji siedzacej.
W ten sposéb czasteczki przechodza do przedsion-
ka [15].
c) Manewr repozycyjny Epley’a

Pacjent znajduje sie w pozycji wyjsciowej siedzacej
(czasteczki znajduja sie na dnie kanatu pétkolistego
tylnego). Glowe pacjenta ustawiona w standardo-
wej pozycji Hallipike’a, lekko odchylong skrecamy
w miare mozliwosci o 45 stopni w strone chorego
ucha. W tej pozycji pacjent pozostaje przez okoto 3
minuty. Nastepnie glowe pacjenta powoli rotujemy
0 90 stopni w strone ucha przeciwnego, w ten spo-
s6b, aby tworzyt kat okoto 45 stopni z ptaszczyzna
pionowa. W tej pozycji czasteczki kanatu pétkoli-
stego poruszaja sie w kierunku ujscia kanatu. Cia-
gtym ruchem rotujemy gtowe pacjenta wraz z tuto-
wiem dalej w strone ucha zdrowego, twarza w ddt,
tak aby tworzyta z ptaszczyzna pionowa kat 135
stopni. Czastki zostaja przesuniete do wejscia kana-
tu. Pacjent pozostaje w tej pozycji okoto 3 minuty.
Nastepnie pacjent powraca do pozycji wyjsciowej
- siedzacej. Czastki powracaja do przedsionka [11].

Po przeprowadzonych manewrach, jesli nie ma popra-
wy (stosuje sie jeden z nich, a nastepnie inny, np. Semonta,
a potem Epley’a i odwrotnie), mozna wykonywac ¢wiczenia
Brandta-Daroffa [13].

Rehabilitacja zaburzeri réwnowagi odgrywa duze zna-
czenie w wieku podesztym. Problem ten dotyczy¢ bedzie
coraz wiekszej liczby pacjentéw, poniewaz mamy do czy-
nienia ze starzeniem sie spoteczeristwa. Wedtug Janczew-
skiego, okoto 50% ludzi w wieku 65-70 lat odczuwa zabu-
rzenia réownowagi i zawroty gtowy [16, 17]. W przebiegu
starzenia dochodzi do zmian w zakresie wszystkich elemen-
téw czuciowych i ruchowych, co jest powodem czestych
upadkéw i ztaman. Proces starzenia jest niejednorodny
i zalezy od wielu czynnikéw genetycznych, srodowiska,

PisSmiennictwo

indywidualnej wrazliwosci i predyspozycji. W badaniach
histopatologicznych stwierdzono zmiany degeneracyjne
zaréwno w obwodowej, jak i osrodkowej czesci uktadu
przedsionkowego. Pacjenci w wieku podesztym wymagaja
¢wiczen rozciagajacych, usprawniajacych, koordynujacych
réwnowage i usprawniajacych stabilnos¢ postawy, co jest
zwigzane z ich stanem funkcjonalnym [2, 15]. Cwiczenia
rehabilitacyjne w zaburzeniach réwnowagi u pacjentéw
w wieku podesztym powinny by¢ opracowane indywidu-
alnie dla kazdego pacjenta, nie moga by¢ meczace oraz
program powinien zawierac nie wigcej niz 2-3 ¢wiczenia.

Przyktadowa kinezyterapia w zaburzeniach réwnowagi

wieku podesztego:

1. Przejs¢ od jednego krzesta do drugiego, wykonujac
ruchy gtowa w prawo i lewo. Zatrzymac sie przy
drugim krzesle i wykonywac kilka ruchéw gtowa
goéra—dot, patrzac na przemian na sufit i podtoge.

2. Lekko oprze¢ sie o krzesto, przenies¢ ciezar cia-
ta na prawa noge — powoli opuszczaé i podnosi¢
noge. Cwiczenia powtérzy¢ z druga noga [11].

Rehabilitacja przedsionkowa obejmuje leczeniem pa-
cjentéw z réznorodnymi rozpoznaniami i w réznych sta-
diach choroby. W zaleznosci od rodzaju schorzenia moze
by¢ stosowana w powigzaniu z innymi metodami terapeu-
tycznymi lub jako jedyna metoda lecznicza. Badania Po-
$piech wykazaty, ze ¢wiczenia rehabilitacyjne przedsionka
sg cennym uzupetnieniem farmakoterapii [2].

Rehabilitacja przedsionkowa powinna by¢ stosowana
u wszystkich pacjentéw z zaburzeniami réwnowagi i za-
wrotami gtowy, m.in: w chorobach neurologicznych, choro-
bach nerwowo-miesniowych, po urazach mézgowo-czasz-
kowych i narzadu ruchu oraz po zabiegach chirurgicznych.

Nalezy pamietac, ze rola fizjoterapeuty w usprawnianiu
pacjentéw z zawrotami glowy i zaburzeniami réwnowagi
jest bardzo istotna. Terapeuta wyspecjalizowany pod katem
znajomosci procedur diagnostycznych i terapeutycznych
w zaburzeniach przedsionkowych jest uzupetnieniem skta-
du zespotu medycznego w wielu placéwkach stuzby zdro-
wia.

Ponadto terapia ta powinna zawierac elementy psycho-
terapii, gdyz zawroty gtowy czesto wywotujg odczucie leku
i niepokoju. Wymagaja one szczegétowego wyjasnienia pa-
cjentowi istoty schorzenia, czuwania nad procesem leczni-
czym i prowadzenia odpowiedniej kontroli.
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Czynniki dobrej odpowiedzi na leczenie przeciwwirusowe
zakazenia HBV

PL ISSN 1734-3402

Factors that predict response to hepatitis B treatment

JUSTYNA JANOCHA-LITWIN 8D+ KRZYSZTOF SIMON?- 28D F

'l Oddziat Choréb Zakaznych Wojewdédzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wroctawiu
2Zaktad Choréb Zakaznych i Hepatologii Wydziatu Lekarsko-Stomatologicznego Uniwersytetu Medycznego
we Wroctawiu

A - przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Duza liczba oséb zakazonych wirusem zapalenia watroby typu B na swiecie i w Polsce oraz ograniczona
dostepnos¢ i skutecznos¢ leczenia przyczynowego wymusza poznanie czynnikéw odpowiedzi na stosowana terapie. Ma to
na celu wybranie jak najlepszego leku oraz mozliwosé modyfikacji leczenia w trakcie terapii. W pracy oméwiono poznane
czynniki/znaczniki odpowiedzi na leczenie zakazenia HBV. Czynnikami dobrej odpowiedzi na terapi¢ PEG-IFN wyjsciowo
sa: niska wiremia HBV DNA, obecnos¢ HBeAg, wysoka aktywnos¢ ALAT, genotyp A lub B HBV oraz wysoka aktywnos¢
zapalna w badaniu histopatologicznym bioptatu watroby. Monitorowanie skutecznosci leczenia przeciwwirusowego ocena
wiremii HBV DNA metoda PCR, iloSciowego oznaczania HBsAg, HBeAg i kinetyki spadku tych stezeri umozliwia modyfikacje
leczenia w trakcie jego trwania. Dalej istnieje potrzeba selekcjonowania nowych czynnikéw pozwalajacych przewidywac
skutecznos¢ prowadzonego leczenia przeciwwirusowego u zakazonych HBV w celu ograniczenia ryzyka rozwoju odlegtych
powiktan, tj. rozwoju marskosci watroby ze wszystkimi nastepstwami, oraz raka watrobowokomérkowego.

Stowa kluczowe: HBV, czynniki odpowiedzi, leczenie przeciwwirusowe, interferon, analogi nukleoty(zy)dowe.

A large number of people infected with hepatitis B virus in Poland and the world as well as limited availability and
efficiency of causal therapy necessitate further research on predictors of response to the therapy. It has to provide choosing the
best medication and capability to modify the therapy. The paper discusses predictors of responses to the HBV therapy. Factors
associated with response to PEG-IFN therapy are: low HBV DNA level, HBeAg presence, high ALAT activity and active inflam-
mation in histopathological examination of the liver biopsy. Modification of the therapy is possible by monitoring its effective-
ness by using the assessment of HBV DNA levels with PCR method, HBsAg quantification and kinetics of the decrease in their
concentrations. There is still a need to discover new factors that will let predict the efficiency of the antiviral therapy in HBV
positive patients to decrease the risk of developing the long-term complications such as liver cirrhosis and hepatocellular cancer.

Key words: hepatitis B, predictors of response, treatment, interferon alpha, nucleo-ti(-si)de analogues.

Wstep

Liczbe os6b zakazonych wirusem zapalenia watroby
typu B (HBV) na $wiecie szacuje sie na 350-400 min [1],
w Polsce u okoto 1,5% populacji stwierdza sie obecnosc¢
antygenu HBs [2]. Najpowazniejsza konsekwencjg prze-
wlektego zakazenia HBV sa marskos¢ watroby, ze wszyst-
kim towarzyszacymi marskosci problemami klinicznymi,
oraz rak pierwotny watrobowokomérkowy (HCC — hepa-
tocellulare cancer), rzadko istotne choroby innych narza-
déw (np. nerek, naczyn) [3]. Wobec braku mozliwosci
eradykacji HBV gtéwnym celem leczenia zakazenia HBV
jest uzyskanie trwatej supresji replikacji HBV — zaniku HBV
DNA w surowicy potwierdzonego testem PCR o wysokiej
czutosci (real time PCR); celami posrednimi sa: serokonwer-
sja w uktadzie ,e” (u pacjentéw HBeAg(+)), serokonwersja
w uktadzie ,s” i uzyskanie eliminacji antygenu HBs (co
zdarza sie stosunkowo rzadko zaréwno spontanicznie, jak
i w wyniku zastosowanego leczenia), normalizacja aktyw-
nosci biochemicznej procesu chorobowego (normalizacja
aktywnosci aminotransferaz). Uzyskanie tych celéw moze
prowadzi¢ do: zahamowania lub spowolnienia postepu
choroby, spowolnienia procesu wiéknienia lub czesciowe-
go cofania sie zaawansowania zmian, zmniejszenia liczby
powiktain zwigzanych z marskoscia watroby (epizody de-
kompensacji, samoistnego zapalenia otrzewnej, krwawie-

nia z gérnego odcinka przewodu pokarmowego i zylakéw
przetyku, rozwéj HCC i innych) oraz poprawy jakosci zycia,
zwigkszenia i wydtuzenia przezywalnosci. W odniesieniu
do wymienionych celéw leczenia bardzo wazny jest wtasci-
wy wybor terapii — wybor miedzy preparatami interferonu
alfa a analogami nukleoz(t)ydowymi (AN), uwzgledniajacy
przeciwwskazania (praktycznie brak przy AN), preferencje
pacjenta, jego indywidualne cechy i tolerancje leczenia.
W intensywnych badaniach klinicznych sa tez terapie se-
kwencyjne lub skojarzone AN i IFN alfa-2 oparte na intere-
sujacej koncepcji uzyskania maksymalnej supresji replikacji
(AN), a w konsekwencji efektywniejszej kontroli immunolo-
gicznej nad zakazeniem (PEG-IFN alfa-2a) [4].

Obecnie zarejestrowanymi lekami do terapii przewle-
ktego zakazenia HBV sa: rekombinowany interferon alfa-
-2ai alfa-2b (IFN), pegylowany interferon alfa 2a (PEG-IFN),
majace dziatanie immunomodulujace, zmniejszajace wiok-
nienie, i przeciwnowotworowe oraz leki o bezposrednim
dziataniu przeciwwirusowym, tj. analogi nukleozydowe
(AN), do ktérych zaliczamy: lamiwudyne (LAM), enteka-
wir (ETV) i telbiwudyne (LdT), oraz analogi nukleotydowe
(AN): adefowir (ADV) i tenofowir (TDF), w niektérych kra-
jach azjatyckich dostepna jest tez klewudyna. Sposréd AN
jedynie ETV i TDF charakteryzuje wysoka bariera genetycz-
na i odpowiednia sita dziatania, stad leki te powinny by¢
stosowane pierwszorzutowo. Ponadto nalezy podkresli¢, ze
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terapia interferonem oraz wieloletnie stosowanie analogéw
zmniejsza ryzyko wystapienia HCC, co w przypadku zaka-
zenia HBV, i w przeciwienstwie do zakazenia HCV, zdarza
sie nawet u pacjentéw bez marskosci watroby [5], réwniez
stosowanie niektérych analogéw ma udowodnione dziata-
nie zmniejszajace widknienie [6].

W artykule omawiamy poznane oraz wciaz badane
znaczniki wskazujace na dobra odpowiedZ na leczenie
przeciwwirusowe u zakazonych HBV.

Znaczniki te sq bardzo waznymi narzedziami przy pro-
wadzeniu terapii, usprawniajq jej prowadzenie, zmniejsza-
ja jej koszty i umozliwiajg wczesne przerwanie pierwotnie
nieskutecznej terapii. Wsréd znacznikéw odpowiedzi na le-
czenie mozemy wyrézni¢ zwigzane z samym wirusem lub
zwiazane z pacjentem. Inny podziat znacznikéw predykcy;j-
nych odpowiedzi na leczenie to na te, ktére sa nam znane
przed rozpoczeciem leczenia: znaczniki — wirusowe: geno-
typ wirusa, wiremia wyjsciowa (HBV DNA), ocena iloscio-
wa HBsAg oraz HBeAg; — demograficzne: rasa, wiek, pte¢
i waga pacjenta; — histologiczne: zaawansowanie wiéknie-
nia oraz zmian zapalnych w watrobie; — biochemiczne, ta-
kie jak aktywnos¢ ALAT, oraz znaczniki oceniane w trakcie
leczenia, tj.: kinetyka zmian wiremii HBV DNA, kinetyka
zmian stezenia HBsAg lub HBeAg, aktywno$¢ aminotrans-
feraz [7].

Pteé, wiek

Dane demograficzne ogélnie nie stanowia istotnych
czynnikéw umozliwiajacych ocene skutecznosci leczenia
HBV. Niemniej mtodszy wiek (< 30. r.z.) oraz pte¢ zeriska
(w poréwnaniu z pacjentami ptci meskiej w wieku powyzej
30 lat) okazaty sie niezaleznymi znacznikami wskazujacy-
mi na wyzsze prawdopodobienstwo uzyskania normalizacji
ALAT w badaniu GLOBE u pacjentéw leczonych telbiwu-
dyna (zaréwno z, jak i bez antygenu ,e”) [7] oraz w grupie
pacjentéw HBeAg(-) leczonych PEG-IFN alfa-2a z lub bez
lamiwudyny — normalizacja ALAT oraz trwata supresja HBV
DNA w 24. tygodniu po zakoriczeniu leczenia [8]. Nato-
miast w grupie 721 pacjentéw HBeAg(+) leczonych prepa-
ratami PEG-IFN alfa-2a i alfa-2b, pte¢ zeriska i starszy wiek
zwigkszaty szanse na uzyskanie trwatej odpowiedzi wiruso-
logicznej (SVR - sustained viral response) w ocenie po 24
tygodniach od zakoriczenia leczenia [9].

Analiza wynikéw leczenia monoterapii PEG-IFN vs.
monoterapia LAM vs. terapia kombinowana grupy ponad
500 pacjentéw wykazata, ze pacjenci ponizej 40. r.z. osia-
gali czesciej ztozona odpowiedZ na leczenie (normalizacja
ALAT, spadek wiremii HBV DNA) niz pacjenci powyzej 40.
r.z., niezaleznie od rodzaju zastosowanego leczenia [8].
Dane te wskazujg na celowos¢ jak najszybszego rozpoczy-
nania terapii przyczynowej (co dalej w Polsce jest trudne
do zrealizowania z uwagi na ograniczenia finansowe i dtu-
gie kolejki oséb oczekujacych na leczenie finansowane ze
srodkéw NFZ).

Rasa

W wiekszosci prowadzonych badarn pacjentéw prze-
wlekle zakazonych HBV leczonych zaréwno IFN, PEG-IFN,
jak i analogami nie udowodniono, by rasa cztowieka miata
istotny wptyw na wyniki leczenia. Wyniki badan klinicz-
nych prowadzonych wsréd oséb rasy azjatyckiej i kauka-
skiej sa zblizone, jesli chodzi o odpowiedz wirusologiczna,
serokonwersje w uktadzie ,e” i ,s” oraz odpowiedz bioche-
miczna, mimo ze gtéwne drogi zakazenia u pacjentéw rasy
kaukaskiej i azjatyckiej r6znig sie istotnie [10].

Masa ciata

Wykazano jednoznacznie, ze niski wskaZznik masy ciata
(BMI — body mass index) (< 22,5 kg/m?) stanowi niezalez-
ny czynnik uzyskania trwatej odpowiedzi wirusologicznej
i biochemicznej po 2 latach leczenia telbiwudyng (LdT)
u pacjentéw HBeAg(+) i HBeAg(-) [11] oraz u pacjentéw
z antygenemia ,e” leczonych ADV lub PEG-IFN alfa-2a.

Zmiany histologiczne

Wysoka aktywnos¢ zapalna w badaniu histopatologicz-
nym bioptatu watroby u pacjentéw z obecnym antygenem
,€” stanowi istotny czynnik predykcyjny osiagniecia trwatej
odpowiedzi wirusologicznej u pacjentéw leczonych PEG-
-IFN alfa-2a oraz lamiwudyng (LAM), ale nie ADV i telbiwu-
dyna (LdT). Nie potwierdzono tej zaleznosci u pacjentéw
HBeAg(-) leczonych PEG-IFN, LAM oraz ADV. Sttuszczenie
watroby nie ma wptywu na skutecznosc¢ leczenia przewle-
ktego zakazenia HBV. Cindoruk i wsp. [12], poréwnujac
skutecznos¢ leczenia PEG-IFN alfa-2a w monoterapii oraz
z LAM u pacjentéw ze sttuszczeniem watroby i bez wyka-
zali, ze odsetek pacjentéw osiagajacych SVR nie réznit sie
istotnie statystycznie w grupie pacjentéw z sttuszczeniem
w poréwnaniu z pacjentami bez sttuszczenia watroby.

HBV DNA

Niska wyjsciowa wiremia HBV DNA przed rozpocze-
ciem leczenia IFN alfa jest istotnym, niezaleznym czyn-
nikiem wskazujacym na wieksza czestos¢ uzyskania se-
rokonwersji w uktadzie ,e” i ,s” oraz uzyskania trwatej
odpowiedzi wirusologicznej u pacjentéw leczonych LAM,
LdT, ETV i TDF. Przy bardzo wysokich wartosciach wiremii
HBV leczenie PEG-IFN alfa-2a jednak wydaje sie by¢ zbyt
ryzykowne.

U pacjentéw HBeAg(-) leczonych PEG-IFN alfa-2a z lub
bez lamiwudyny, niska wiremia HBV DNA przed rozpo-
czeciem leczenia jest czynnikiem predykcyjnym uzyskania
trwatej odpowiedzi wirusologicznej (SVR) oraz biochemicz-
nej (normalizacji ALAT) w 24 tygodnie po zakoriczeniu le-
czenia [8].

Monitorowanie kinetyki wiremii HBY DNA w trakcie
terapii jest niezwykle istotnym elementem pozwalajacym
na ocene skutecznosci leczenia lub jej braku, pojawiania
sie opornosci wirusa na stosowane leczenie oraz umozliwia
podejmowanie dalszych krokéw terapeutycznych, np. mo-
dyfikacji leczenia i czasu trwania terapii. Brak wykrywalnej
wiremii HBV DNA w 24. tygodniu po zakoriczeniu terapii
jest dobrym wskaznikiem skutecznosci leczenia u pacjen-
téow leczonych PEG-IFN zaréwno HBeAg(+) oraz HBeAg (-).

Monitorowanie wiremii HBV DNA w 12., 24., 48. tygo-
dniu terapii wsréd pacjentéw stosujacych AN i 24 tygodnie
po zakoriczeniu 48-tygodniowej terapii PEG-IFN alfa-2a
jest niezwykle istotne i stanowi podstawe dalszych opcji
terapeutycznych. Ustgpienie wiremii i eliminacja HBsAg
w przebiegu terapii wskazuje na skuteczna odpowiedz te-
rapeutyczna; nieoznaczalne HBV DNA metodg PCR w cza-
sie 48 tygodni leczenia AN (w PEG-IFN alfa po 24 tygo-
dniach od zakoriczenia leczenia) wskazuje na skuteczna
odpowiedZ wirusologiczna; brak obnizenia HBV DNA < 1
log10 IU/ml w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi po
12. tygodniu leczenia wskazuje na brak pierwotnej odpo-
wiedzi (pierwotna lekoopornosc); obnizenie HBV DNA > 1
log10 IU/ml, ale wykrywalna wiremia HBV metoda PCR po
24 tygodniach (LAM) lub 48 tygodniach (ADV, ETV, TDF)
wskazuje na czesciowa odpowiedZ wirusologiczna; wzrost
wartosci HBV DNA > 1 log10 IU/ml w poréwnaniu z nadir
(najnizsza wartos¢) HBV DNA w trakcie leczenia wskazuje
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na nawrdt wirusologiczny (lekoopornosé wtérna). Zaréw-
no pierwotna lekoopornos¢, jak i odpowiedz czesciowa czy
przetom wirusologiczny moga by¢ btednie diagnozowane
w przypadkach nieprzestrzegania rezimu terapeutycznego
przez pacjenta. Dotyczy to zwtaszcza chorych leczonych
analogami o wysokiej barierze genetycznej [13].

Genotyp HBV

U pacjentéw HBeAg(+) leczonych PEG-IFN znajomos¢
genotypu wirusa HBV jest potwierdzonym istotnym i nie-
zaleznym czynnikiem predykcyjnym osiagniecia korzysci
z zastosowanego leczenia. Natomiast u pacjentéw leczo-
nych AN nie zostato to do tej pory udowodnione, prowa-
dzone badania sugeruja podobng odpowiedz na leczenie,
tj. spadek wiremii, utrate antygenu ,e” , poprawe histolo-
giczng w réznych genotypach.

U pacjentéw z genotypem A HBV leczonych PEG-IFN
alfa-2a czesciej dochodzi do eliminacji antygenu ,e”, a na-
wet ,s” w poréwnaniu z pacjentami z genotypem D lub
C HBV. U zakazonych genotypem B fatwiej dochodzi do
serokonwersji w uktadzie ,e” niz z genotypem C HBV (A
>CiD;B>C) [14].

W grupie 1229 pacjentéw przewlekle zakazonych HBV
istotnie statystycznie czesciej trwatg odpowiedZ wirusolo-
giczna po leczeniu PEG-IFN uzyskiwali pacjenci wyjsciowo
HBeAg(+) w poréwnaniu z pacjentami HBeAg(-); niemniej
odpowiedZ byta rézna w zaleznosci od genotypu HBV:
u zakazonych dominujacym w Polsce genotypem A 34%
vs. 36%, genotyp B 32% vs. 21%, genotyp C 50% vs. 19%
oraz genotyp D 21% vs. 15% [15].

U pacjentéw zakazonych genotypem A HBV czesciej
obserwowano serokonwersje HBeAg/anty HBeAg w 24. ty-
godniu po zakonczeniu terapii PEG-IFN alfa-2a z lub bez
LAM (52%), w poréwnaniu z pacjentami z genotypem B lub
C (30-31%) [16].

Niektérzy badacze sugeruja, by chorych z genotypem D
HBV nie leczy¢ PEG-IFN z powodu niskiej szansy uzyskania
trwatej odpowiedzi wirusologicznej (SVR). U tych z geno-
typem A, z wysoka aktywnoscia ALAT i/lub niska wiremia
HBV DNA terapia PEG-IFN powinna by¢ terapia pierwszego
rzutu (szanse osiagniecia SVR siegaja 30% wg analizy prze-
prowadzonej przez Buster i wsp. [8]), podobnie jak u pa-
cjentéw z genotypem B i C HBV z podwyzszong aktywno-
Scig ALAT i niskg wiremig HBV [17].

HBsAg — ocena ilosciowa (qHBsAg)

Obecnie jest to bardzo wartosciowy znacznik ocenia-
jacy skutecznos¢ leczenia i utatwiajacy indywidualizacje
terapii przeciwwirusowe;j.

Sonneveld i wsp. [18] analizowali kinetyke gqHBsAg
u pacjentéw HBeAg(+) leczonych PEG-IFN. Wykazali oni,
ze brak spadku gHBsAg w 12. tygodniu terapii nie pozwa-
la na osiagniecie skutecznosci leczenia az w 97%. Tylko
u 2 na 202 osoby uzyskano utrate antygenu ,e” przy braku
spadku stezenia antygenu HBs. To badanie, jak i inne opie-
raja sie na ocenie ujemnej wartosci predykcyjnej qHBsAg.

U pacjentéw HBeAg(-), u ktérych nie zaobserwowano
zaréwno spadku stezenia HBsAg i HBV DNA w 12. tygo-
dniu leczenia PEG-IFN, nie osiagnieto tez SVR wedtug
Rijckborsta i wsp. [19]. Brak spadku stezenia HBsAg w 12.
tygodniu terapii PEG-IFN moze wiec stanowic¢ wskazania do
zaprzestania tej terapii i zastosowania analogéw [20].

Obecnie niewiele jest badar oceniajacych skutecznosc¢
oznaczania stezenia HBsAg w trakcie terapii analogami.

W trakcie 3-letniej terapii LdT oceniano kinetyke spad-
ku stezenia HBsAg. Zidentyfikowano pacjentéw z gwattow-
nym spadkiem stezenia HBsAg w ciagu pierwszego roku

(spadek > 1 log10 IU/ml), z ktérych u 8 z 9, w wiekszosci
z genotypem A HBV, po 3 latach doszto do zaniku antygenu
,s" [21].

Jednoczesnie w metaanalizie przeprowadzonej przez
Chevaliez i wsp. [22] wykazano znaczenie dtugotrwatego
leczenia analogami przy niewykrywalnej wiremii, ale wciaz
oznaczalnym stezeniu HBs.

HBeAg ilosciowe

Stezenie HBeAg jako ewentualnego znacznika dobrej
odpowiedzi na leczenie oceniono w grupie 271 pacjentéw
z WZW B HBeAg(+) leczonych przez 48 tygodni PEG-IFN
alfa-2a [23]. U 87 pacjentéw, ktérzy dokonali ostatecznie
serokonwersji w uktadzie ,e”, stezenie HBeAg stale obni-
zato sie w trakcie 48-tygodniowej terapii, pozostajac w mi-
nimalnym stezeniu w okresie 24 tygodni po zakoriczeniu
terapii (tzw. okresie follow-up), natomiast u tych, ktérzy nie
osiagneli serokonwersji w uktadzie ,e”, stezenie HBeAg
tagodnie spadato w trakcie terapii, natomiast gwattownie
wzrastato w okresie 24-tygodniowego okresu obserwacji po
leczeniu. Najwiekszy odsetek pacjentéw, ktérzy osiagneli
serokonwersje w uktadzie ,e”, byt w grupie o najnizszym
wyjsciowym stezeniu HBeAg. Oceniano réwniez spadek
stezenia HBeAg w 12. i 24. tygodniu terapii — az 53% pa-
cjentéw z HBeAg < 10 PEIU/mL w 12. tygodniu, a tylko 4%
pacjentéw ze stezeniem HBeAg > 100 PEIU/mL w 24. tygo-
dniu osiagneto serokonwersje.

Wydaje sige, ze ocena dalszego spadku stezenia HBeAg
(w okresie 24-tygodniowego follow-up) przy braku istotnych
zmian poziomu wiremii HBV DNA pozwala na wyodrebnie-
nie pacjentéw z pézng odpowiedzig na leczenie PEG-IFN
i/lub pacjentéw ostatecznie nie reagujacych na leczenie.

Aktywnos¢ ALAT

U pacjentéw HBeAg(+) podwyzszona aktywnos¢ ALAT
jest zwigzana z dobra odpowiedzig na leczenie PEG-IFN (wyz-
szy odsetek pacjentéw z serokonwersjg w ukfadzie ,e” w po-
réwnaniu z pacjentami z niska wyjsciowa aktywnosciag ALAT).

U leczonych LAM przy wyjsciowej aktywnosci ALAT x
5 powyzej gérnej granicy normy oraz wsréd leczonych LdT
— ALAT x 2 norma, taka aktywno$¢ aminotransferaz wskazu-
je na szanse osiagniecia serokonwersji w uktadzie ,e” oraz
zahamowania replikacji HBV (ujemny HBV DNA najbar-
dziej czutg metoda PCR) [11, 24].

Niestety nie potwierdzono zaleznosci miedzy podwyz-
szong aktywnoscia ALAT a osiagnieciem korzysci terapeu-
tycznej (wirusologicznej) u pacjentéw leczonych ADV oraz
ETV [25].

U pacjentéw HBeAg(-) wysoka aktywnos¢ aminotrans-
ferazy alaninowej réwniez wigzata sie z dobra odpowie-
dzig na leczenie PEG-IFN i/lub LAM. Wyjsciowa aktywnos¢
ALAT przekraczajaca 5-krotnie gérna granice normy wydaje
sie by¢ silnym czynnikiem wskazujacym na osiagniecie zto-
zonej odpowiedzi, tj. normalizacji ALAT oraz supresji HBV
DNA 24 tygodnie po zakoriczeniu leczenia [26].

Polimorfizm genu interleukiny 28B
(IL-28B)

Przydatnos¢ oceny polimorfizmu interleukiny 28B jako
czynnika predykcyjnego odpowiedzi na leczenie przeciw-
wirusowe u pacjentéw przewlekle zakazonych HCV skto-
nita badaczy do przeanalizowania tego problemu u zaka-
zonych HBV.

Lampertico i wsp. [27] przeanalizowali materiat wia-
sny pacjentéw HBeAg(-) leczonych w przesztosci (mediana
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11 lat) PEG-IFN alfa-2a (92% z genotypem D) pod katem
osiagniecia zaniku antygenu ,s”. Z 21 pacjentéw, ktérzy
dokonali eliminacji antygenu ,s”, 14 miato genotyp CC
w poréwnaniu do 7 z genotypem nie-CC IL-28B. Autorzy
Ci sugeruja, ze polimorfizm IL-28B moze stanowié¢ dodat-
kowy (poza wyjsciowa: aktywnoscia ALAT, wiremig HBV
DNA, stezeniem HBsAg) czynnik prognostyczny w ocenie
skutecznosci terapii PEG-IFN.

Whioski

Czynnikami dobrej odpowiedzi na terapie PEG-IFN wyj-
Sciowo sa: niska wiremia HBV DNA, obecnos¢ HBeAg, wy-

soka aktywnos¢ ALAT, genotyp A lub B HBV oraz wysoka
aktywnos¢ zapalna w badaniu histopatologicznym bioptatu
watroby.

Monitorowanie skutecznosci leczenia przeciwwiruso-
wego oceng wiremii HBV DNA metoda PCR, ilosciowego
oznaczania HBsAg, HBeAg i kinetyki spadku tych stezeri
umozliwia modyfikacje leczenia w trakcie jego trwania.

Dalej istnieje potrzeba selekcjonowania nowych czyn-
nikéw pozwalajacych przewidywac skutecznos¢ prowa-
dzonego leczenia przciwwirusowego u zakazonych HBV
w celu ograniczenia ryzyka rozwoju odlegtych powiktan,
tj. rozwoju marskosci ze wszystkimi nastepstwami oraz
HCC.
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Leczenie zywieniowe depresji
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Nutritional treatment of depression
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A - przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wypierana latami przez przemyst farmaceutyczny niefarmakologiczna forma kuracji zywnoscia obecnie po-
nownie znajduje swoje zastosowanie we wspétczesnej terapii choréb o podtozu psychicznym. Obserwuje sie ograniczone
mozliwosci i sposoby ich leczenia, dlatego obecnie mozna zauwazy¢ wzrost zainteresowania alternatywnymi formami lecze-
nia tych schorzen. Sugeruje sie istnienie zwiazku miedzy niedoborami zywieniowymi, rozpowszechnieniem typowej diety
zachodniej oraz odmiennoscia przebiegu niektérych proceséw metabolicznych (w tym wzmozony proces oksydacyjny) a wy-
stapieniem choréb o podtozu psychicznym. Nie sg jednak znane doktadne przyczyny wzrostu zachorowania na te zaburzenia
w ostatnich latach. Brak optymizmu w prognozach dotyczacych liczby nowych diagnoz zmusza do podjecia skutecznych
dziatan zapobiegawczych oraz opracowania nowej strategii leczenia. Sugeruje sie, ze wspétczesna dieta deficytowa w sktad-
niki odzywcze — gtéwnie witaminy i sole mineralne — a obfitujaca w cukier, nasycone kwasy ttuszczowe oraz nienasycone
kwasy ttuszczowe typu trans i omega-6, moze mie¢ wptyw na wzrost zachorowania na depresje. Innymi faktorami wptywa-
jacymi dodatnio na rozpoznanie zaburzenia jest wystapienie choroby w rodzinie oraz te pochodzenia socjalnego i srodowi-
skowego. Mozliwy pozytywny efekt terapeutyczny moga wywierac takie sktadniki, jak: kwasy ttuszczowe omega-3, witaminy
z grupy B, tryptofan i inne aminokwasy niezbedne do syntezy neuroprzekaznikéw oraz cynk. Indywidualnie dobrana dieta
powinna mie¢ swoje uzasadnienie i by¢ prowadzona pod opieka specjalisty we wspétpracy z lekarzem rodzinnym. Potrzebne
sq dalsze badania nad wptywem zwiazkéw zawartych w zywnosci na choroby o podtozu psychicznym.

Stowa kluczowe: depresja, dieta, witaminy, sktadniki mineralne.

Over the years, displaced by the pharmaceutical industry drug-free, nutritional therapy again finds its application
in contemporary treatment of psychiatric disorders. There is a limited capacity and possibility of treatment, so now we can
see a growing interest in alternative forms of treatment for these diseases. It is suggested that there are associations between
nutritional deficiencies, the spread of typical Western diet, the difference in some metabolic processes (including increased
oxidative process) and the occurrence of psychiatric disorders. However precise reasons for the increased incidence of these
disorders in recent years is not known. No optimistic forecasts for the number of new diagnoses necessitate to take effective
preventive measures and to develop new treatment strategies. It is suggested that the modern diet, deficit in nutrients — mainly
vitamins and minerals — and rich in sugar, saturated fat and trans and omega-6, may have an impact on developing depres-
sion. Other risk factors include depression incidence in the family and those of the social and environmental origin. Possible
positive therapeutic effect may have components such as omega-3, B-vitamins, tryptophan and other amino acids required for
the synthesis of neurotransmitters, and zinc. Individually selected diet should be justified and should be conducted under the
supervision of a specialist in cooperation with Family Doctor. More research is needed on the effects of compounds found in
foods on psychiatric illness.

Key words: depression, diet, vitamins, minerals.

Wstep

Depresja nalezy do jednych z najczestszych choréb po-
pulacji swiata ludzi dorostych [1]. Czestos¢ wystepowania
w tej grupie zawiera sie¢ w przedziale 5-11% [2]. Uwaza
sie, ze do roku 2020 zaburzenie to zajmie drugie miejsce
wsréd wszystkich choréb powodujacych niepetnosprawnosé
[3, 4]. Obecnie najwigksze rozprzestrzenienie tego schorze-
nia ma miejsce w krajach srednio- i wysokorozwinietych
[5]. Przewlekta depresja w okoto 15% przypadkéw koriczy
sie samobgjstwem [2].

Do objawéw choroby nalezg m.in.: zwigkszone uczucie
smutku i niepokoju, spadek nastroju, zanik zainteresowania
przyjemnosciami i zmniejszony apetyt [5]. Jako objawy sa
takze wskazywane zmiany masy ciata i wzorca snu, a tak-
ze zaburzenia koncentracji i zmniejszenie mozliwosci po-
znawczych [2].

Sugeruje sie, ze wspétczesna dieta, deficytowa w sktad-
niki odzywcze — gtéwnie witaminy i sole mineralne — a ob-
fitujgca w cukier, nasycone kwasy ttuszczowe oraz niena-

sycone kwasy tluszczowe typu trans i omega-6, moze mie¢
wptyw na wzrost zachorowania na depresje [7]. Innymi fak-
torami wptywajacymi dodatnio na rozpoznanie zaburzenia
jest wystapienie choroby w rodzinie [3] oraz te pochodzenia
socjalnego i sSrodowiskowego [7]. Ponadto zaobserwowano,
ze nadmierna masa ciata (BMI > 30) podwyzsza ryzyko wy-
stapienia depresji badZ jej objawéw nawet o 50-150% [8].

W leczeniu najczesciej stosowane sg w tym celu réz-
nego rodzaju srodki farmakologiczne, takie jak: selektyw-
ne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRls, ang.
selective serotonin reuptake inhibitors) oraz tricykliczne
antydepresanty (TCAs, ang. tricyclic antidepressants) (1, 2]
wspierane przez psychoterapie [6]. Obserwuje sie ograni-
czone mozliwosci i sposoby leczenia depresji [7], dlatego
obecnie zauwazy¢ mozna wzrost zainteresowania alter-
natywnymi formami (w odniesieniu do farmakoterapii) le-
czenia tego schorzenia [9]. Jedna z form leczenia alterna-
tywnego jest leczenie dietetyczne. Metoda ta nie tylko nie
koliduje z tradycyjnymi sposobami leczenia, ale moze byc¢
cennym sposobem ich wspomagania. Do wdrazania lecze-
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nia dietetycznego szczegélnie jest predestynowany lekarz
rodzinny, ktéry wobec znacznego rozpowszechnienia de-
presji ma czesto do czynienia z pacjentami cierpigcymi na
te chorobe.

Celem pracy jest przedstawienie aktualnych informacji
o szeregu sktadnikach pozywienia majacych udokumento-
wany wplyw na wystepowanie i przebieg depresji.

Leczenie zywieniowe

Jedynie potowa oséb podejmujacych tradycyjna, aktyw-
na antydepresyjng interwencje odnosi z niej korzysci [4]. Do
nietradycyjnych form leczenia zaliczy¢ mozna dietoterapie.
Najczesciej alternatywne terapie zawierajg suplementacje
kwaséw z grupy omega-3, odpowiednig podaz podstawo-
wych sktadnikéw odzywczych, tj. biatka, weglowodanéw
i thuszczu oraz S-adenozylometionine (SAM) — wazna w prze-
biegu cyklu przemian kwasu foliowego [9]. Jednoczesnie wy-
kazano, ze dieta z ograniczeniem kalorii (dieta odchudzaja-
ca), a co jest z tym zwigzane — utrata masy ciata, wptywa
znaczaco na zanik symptoméw depresji u kobiet w Srednim
wieku [8]. Zaobserwowano réwniez wptyw diety bezglute-
nowej na spadek nasilenia objawéw depresyjnych [1].

Styl zycia, a zatem i nawyki zywieniowe, osoby cho-
rej na depresje znaczaco rézni sie od tego prezentowanego
przez osobe zdrowa [2]. Ze wzgledu na swoje zaniedbanie
s one bardziej narazone na choroby, m.in. zwigzane z nad-
waga i otytoscia, a w szczegblnosci z centralnym utozeniem
tkanki ttuszczowej (np. choroby sercowo-naczyniowe) czy
paleniem papieroséw i brakiem ruchu (np. osteoporoza) [1].
Leczenie zywieniowe powinno zatem obejmowac wiele
ptaszczyzn zwigzanych z depresja.

Kwasy tluszczowe omega-3

Podobnie jak w innych chorobach o podtozu psychicz-
nym, niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe z grupy n-3
maja wptyw na powstanie i przebieg zaburzenia, a w tym
przypadku depresji [10]. Istnieje kilka teorii wyjasniajacych
wptyw antydepresyjny tych sktadnikéw odzywczych na or-
ganizm cztowieka. Jedna z nich sugeruje znaczenie kwasu
eikozapentaeonowego (EPA), jako prekursora zwigzkéw, ta-
kich jak: leukotrienéw, prostaglandyn i innych waznych dla
prawidtowego dziatania mézgu [6]. Martins wykazat anty-
depresyjny wptyw tego kwasu (a nie DHA) i jego pozytywny
efekt na redukcje symptoméw choroby [11]. Efekt terapeu-
tyczny kwaséw omega-3 jest taczony z jego rolg budulco-
wa ostonek mielinowych neuronéw, regulacja przeptywu
neurotransmiteréw oraz sygnatéw nerwowych [12]. Uwaza
sie, ze spadek spozycia ryb i innych produktéw zawieraja-
cych kwasy omega-3 ma znaczenie na wzrost zachorowari
na depresje [6, 7]. Sugeruje sie réwniez, ze suplementacja
wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych moze przynies¢
korzysci w walce ze wzmozonym procesem oksydacyjnym
(produkcja wolnych rodnikéw) u 0séb cierpigcych na to za-
burzenie [13]. Podobny efekt wykazano w badaniu z place-
bo na kobietach ciezarnych z depresja — podanie kwaséw
z grupy omega-3 wywotato lepszy efekt leczniczy niz pla-
cebo [14].

Odnotowano, ze suplementacja wielonienasyconymi
kwasami n-3 moze miec¢ pewien korzystny wptyw na ob-
jawy depresji, lecz potrzebne sg doktadniejsze dtugotermi-
nowe badania, aby méc zarekomendowac stosowanie tych
zwiazkéw w jej leczeniu [7].

Kwas foliowy

Innym sktadnikiem, ktéry moze by¢ przydatny w lecze-
niu depresji, jest kwas foliowy. Na podstawie badar zaob-

serwowano, ze u pacjentéw cierpigcych na to schorzenie
wystepuje niski poziom tego zwiazku w krwinkach czerwo-
nych i osoczu [4, 7]. Jako mozliwe powody tego zjawiska
wskazano niewtfasciwe zywienie oraz czynniki socjoeko-
nomiczne [4]. Ponadto niedobdr kwasu foliowego ograni-
cza skutecznos¢ farmakoterapii, wptywa na zmniejszenie
syntezy neurotransmiteréw (m.in. dopaminy, noradrenaliny
i serotoniny) [7], a takze wykazuje dziatanie na wzrost ste-
Zenia toksycznego aminokwasu — homocysteiny w ustroju
(bedacej dobrym markerem okreslajacym ,wysycenie” kwa-
sem foliowym organizmu), o wykazanym zwigzku miedzy
jej iloscia a ostroscig przebiegu zaburzenia [4]. Okreslono
dawke kwasu foliowego pozytywnie wptywajaca na zniesie-
nie depresyjnych objawéw na poziomie 0,8 mg na dobe [6].

Witamina B, (kobalamina)

Podobnie jak w przypadku kwasu foliowego, u oséb
z rozpoznang depresja wystepuje réwniez obnizony po-
ziom witaminy B, , w erytrocytach i plazmie krwi [7]. Oba te
zwiazki naleza do czynnikéw przyczynowych wystapienia
depresji lekoopornej [15]. Na podstawie studium przypad-
kéw [16] zaobserwowano, ze wiaczenie do terapii farma-
kologicznej suplementacji kobalaminy moze przyczynic sie
do wzrostu wrazliwosci na srodki antydepresyjne (nawet
w przypadku wczesniejszego braku efektéw ich stosowa-
nia). Zaproponowana duza dawka lecznicza witaminy B,
— 1000 mg/dzienri (stosowana razem z kwasem foliowym)
po dwéch tygodniach zostata pomniejszona do 500 mg/
/dzien, a po miesigcu poprzestano na podazy 200 mg/dzien
(przy jednoczesnie prowadzonej farmakoterapii) [16]. Jed-
ng z potencjalnych teorii wptywu niedostatecznej ilosci tej
witaminy w organizmie na etiologie depresji jest jej zwia-
zek z wysokim poziomem homocysteiny, ktérej kofaktorem
przemian jest wtasnie kobalamina (przemiana homocyste-
iny z powrotem do metioniny i SAM) [7, 9]. Brak jednak
doktadnych badar dotyczacych suplementacji witaminy B,
w depresji oraz jej doktadnego wptywu na chorobe [7].

Pozostate witaminy z grupy B i inne witaminy

Stosowanie obecnie multiwitaminowych suplementéw
diety zostato niedostatecznie opisane w literaturze. W bada-
niach Bentona i wsp. oraz Usshera i Swanna zasugerowano
istnienie korzysci wynikajacych ze stosowania suplementéw
witaminowanych oraz witaminowo-mineralnych (zawieraja-
cych witaminy z grupy B, witamine C oraz te rozpuszczalne
w ttuszczach A, D, E i K, a takze niezbedne sole mineral-
ne) na symptomy depresji w formie poprawy nastroju, ale
niezwigzanego bezposrednio z nastrojem depresyjnym [17,
18]. Ponadto witamina D zostata zasugerowana jako jeden
z mozliwych czynnikéw majacych wptyw prewencyjny i te-
rapeutyczny wielu choréb o podtozu psychicznym, w tym
i depresji, oraz mogaca mie¢ znaczenie na prawidtowe funk-
cjonowanie fizyczne i psychiczne kobiet [19].

Cynk

Potencjalne korzysci odnoszone ze stosowania suple-
mentacji cynku wykazano na podstawie subiektywnych
odczu¢ leczonych pacjentéw i zauwazono, ze silniejszy
wptyw na redukcje objawéw choroby ma réwnolegte stoso-
wanie tego pierwiastka razem ze srodkami farmakologicz-
nymi, np. antydepresyjnymi [20]. Istnieja przypuszczenia
dotyczace istnienia korelacji miedzy niskim poziomem
cynku w surowicy a rozpoznaniem depresji [7, 20]. Ma on
szczegblne znaczenie w prawidtowym funkcjonowaniu
CUN i uktadu immunologicznego [7]. Mimo braku jedno-
znacznego potwierdzenia oddziatywania tego pierwiastka
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na leczenie depresji, w doswiadczeniu na zwierzetach wy-
kazano istnienie zwigzku miedzy niskim stezeniem cynku
w surowicy a objawami takimi, jak: obnizona aktywnosc,
niezdecydowanie w dziataniu, ostabienie pamieci i kon-
centracji [7]. Potrzebne s dalsze doktadne badania nad
dziataniem cynku.

Tryptofan

Tryptofan jest aminokwasem—prekursorem bedacym pod-
stawg syntezy serotoniny. Jej niedostatek w organizmie jest
leczony przez zwigkszenie jego podazy [6, 19]. Dobrymi
Zrédtami tego zwiazku sa banany, jaja oraz owoce morza.
Nie wykazano wptywu zmniejszonej dostepnosci dla mézgu
tego zwiazku na obnizony nastréj (bedacy ryzykiem wysta-
pienia depresji poporodowej) u kobiet po porodzie [14].
Jednak sugeruje sie, ze osoby z nieleczong celiakia moga
by¢ podatne na choroby zwiazane z psychika, w tym i de-
presje, ze wzgledu na obnizony poziom tryptofanu, a za-
tem i zaburzenie produkcji serotoniny [21]. Nie ma jednak
odpowiednio przeprowadzonych badani, na podstawie kté-
rych mozna by uznac¢ wiaczenie suplementacji tryptofanu
jako czynnika terapeutycznego. Z powodu kilku epizodéw
$miertelnych, wywotanych nieodpowiednia produkcjg, wy-
cofano z powszechnego obrotu publicznego suplementy
diety zawierajace tryptofan lub jego odpowiednik placebo
- 5-HTP [7].

PiSmiennictwo

Dieta bezglutenowa

Wystepowanie podobieristw w morfologicznych para-
metrach u 0séb z depresja i tych z nieleczong celiakia (73%)
w poréwnaniu do oséb z choroba trzewna, ale stosujacych
diete bezglutenowa (7%), moze by¢ podstawg do otrzyma-
nia korzysci z wiaczenia diety eliminacyjnej u oséb z zabu-
rzeniem psychicznym [21]. U oséb z celiakia udowodnio-
no zniesienie symptomoéw depresyjnych po wprowadzeniu
diety bez glutenu. Interwencja zywieniowa wptyneta na
znaczny wzrost stezenia wolnego L-tryptofanu w krwi, co
uznane by¢ moze za jeden z czynnikéw majacych znacze-
nie w depresji [21].

Podsumowanie

Depresja jest choroba wielopoziomowa, ktéra wptywa
znaczaco, na jakosc zycia jednostki [15]. Moze by¢ zwigzana
z przezyta trauma, choroba (np. nowotworem) lub wywotana
innymi czynnikami, m.in. socjoekonomicznymi. Niezaleznie
od powodu wystapienia choroby, leczenie ma niemal wymiar
szablonowy. U jego podstaw lezy farmakoterapia i psycho-
terapia [6]. Wykazano jednak w wielu przypadkach niesku-
tecznos¢ standardowej interwencji, dlatego potrzebne jest no-
woczesne podejscie lecznicze [4]. Szeroki wptyw czynnikéw
zywieniowych powodujacych to zaburzenie stawia przed
dietoterapia wazne zadanie prewencyjne i terapeutyczne,
w czym istotng role ma do spetnienia lekarz rodzinny.
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Czy mozna popija¢ leki sokiem grejpfrutowym?

PL ISSN 1734-3402

Is it possible to administer grapefruit juice with medicaments?

ZYGMUNT ZDROJEWICZ" £, EWELINA PACHURA?>5F, PAULINA PACHURA? &

! Katedra i Klinika Endokrynologii, Diabetologii i Leczenia Izotopami Uniwersytetu Medycznego
we Wroctawiu
2Studentka VI roku Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

A - przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

W ostatniej dekadzie bardzo duze zainteresowanie lekarzy praktykéw i naukowcéw wzbudzito, dokonane zu-
petnie przez przypadek, odkrycie znaczacego wptywu spozywanego powszechnie soku z owocu grejpfruta na biodostepnosc,
farmakokinetyke i dynamike wielu, powszechnie przepisywanych lekéw. Dzieje sie to za sprawa unikatowej zdolnosci soku
z tego owocu do hamowania cytochromu P450 3A4 i kluczowego enzymu, wystepujacego gtéwnie w Scianie jelita i w watro-
bie, a bioracego udziat w metabolizmie substancji endo- i egzogennych. Efekt ten wystepuje jednak tylko w przypadku lekéw
podawanych doustnie razem z ekstraktem z grejpfruta. Nie obserwuje sie go, jesli te same leki podamy droga parenteralna.
Artykut ten powstat w celu analizy wptywu zwigzkéw zawartych w grejpfrucie na metabolizm poszczegélnych lekéw, najcze-
Sciej przepisywanych przez lekarzy rodzinnych. Interakcja ta, zwtaszcza w przypadku lekéw kardiowaskularnych i o waskim
zakresie terapeutycznym, jest na tyle znaczaca, ze wymaga szerszej edukacji, w tym aspekcie lekarzy praktykéw, aby ci z kolei
potrafili informowac swoich pacjentéw o prawidtowej administracji poszczegélnych medykamentéw.

Stowa kluczowe: grejpfrut, leki, fumarokumaryna.

Recently, drug interactions with grapefruit juice (GFJ) have received considerable attention from basic scientists,
physicians, industry and drug regulatory agencies. GF) has been shown to inhibit cytochrome P450 3A4 isoenzyme and
P-glycoprotein transporters in the intestine and liver. The GFJ-induced inhibitory effects are considered to be responsible for
alterations in drug bioavailability, and pharmacokinetic and pharmacodynamic changes when drugs are ingested concurrently
with GFJ. However, little or no interaction is observed when GFJ is taken concomitantly with parentally administered drugs.
Therefore, health care professionals and the public need to be advised of the potential risks associated with the concomitant
use of GFJ and interacting medications, especially cardiovascular drugs and agents with a narrow therapeutic index. Physicians
should give due consideration to the adjustment of dosages of interacting drugs or advise patients about proper administrations

of certain drugs.
Key words: grapefruit, medicaments, fumarocumarin.

Wstep

Leki sq niezbednym elementem terapii. Odpowiedz or-
ganizmu na ich stosowanie moze sie r6zni¢ znacznie w za-
leznosci od pacjenta, lek niejednokrotnie wywotuje skutki
uboczne - uciazliwe, a nieraz szkodliwe dla organizmu.
Dziatania niepozadane leku moga ulec znacznemu nasile-
niu lub okazac sie zupetnie nieprzewidywalne, zwtaszcza
wtedy, gdy lek spozywany jest razem z inng substancja,
wptywajaca na jego metabolizm. Leki bardzo czesto zazy-
wamy w czasie positku, popijamy réznego rodzaju napoja-
mi. Trzeba pamietac, ze niektére napoje moga w znaczacy
sposéb zmieniac¢ biodostepnos¢ lekéw. Takie wiasciwosci
ma sok grejpfrutowy. Liczne leki — popijane tym sokiem
— przez podwyzszone stezenie i dtuzsze dziatanie — moga
okazac sie niebezpieczne i szkodliwe. Sok grejpfrutowy re-
klamowany i polecany jest jako suplement diety przeciw-
dziatajacy miazdzycy naczyn, a takze hamujacy szybkosé
proliferacji komdérek nowotworowych raka piersi [1, 2]. Za-
wiera antyoksydanty, ma wtasciwosci antyseptyczne, pobu-
dzajace apetyt, detoksykacyjne, obnizajace poziom chole-
sterolu. Owoc drzewa grejpfrutowego zostat wyhodowany
po raz pierwszy w Zachodnich Indiach okoto roku 1700,
dostarcza az 69% dziennego zapotrzebowania na witamine
C oraz 250 mg potasu. Z tej tez przyczyny jest powszechnie
zalecany do codziennego spozycia pacjentom z bakterie-

mia, tagodnymi przerostami prostaty, chorym na raka, grzy-
bice, cukrzyce czy z wysokim stezeniem cholesterolem [3].

Wiasciwosci soku grejpfrutowego

Dla niektérych pacjentéw zazywajacych przewlekle
leki nie jest on wskazany do codziennej konsumpcji. Zo-
stato udowodnione, ze moze wchodzi¢ w interakcje z wie-
loma lekami i — przez zahamowanie aktywnosci enzymu
odpowiedzialnego za metabolizm tych srodkéw — zwolni¢
ich usuwanie z organizmu, a co jest z tym zwigzane — zmie-
ni¢ catkowicie ich efekt kliniczny. Fakt ten jest tym bardziej
istotny, jesli zdamy sobie sprawe, ze wigkszos¢ Polakéw
pije na $niadanie szklanke soku z cytruséw (zwyczaj ame-
rykanski). Sok grejpfrutowy podnosi w znaczacym stopniu
biodostepnos¢ szeregu lekéw podawanych doustnie. S to
leki metabolizowane z udzialem grupy enzyméw oksyda-
cyjnych — cytochromu P450 (CYPs) [4]. To odkrycie zostato
dokonane niespodziewanie i przez przypadek —w 1989 r.
podczas eksperymentu Baileya. Grupa badawcza pod jego
kierunkiem badata wptyw etanolu na leki z grupy blokeréw
kanatu wapniowego. Sok grejpfrutowy dodano do etanolu,
by zniwelowac jego smak. U wiekszosci badanych steze-
nie leku w krwi ulegto znaczacemu wzrostowi po spozyciu
soku [5]. Dowiedziono takze, ze sok z pomarariczy pocho-
dzacych z regionu Sewilli posiada podobne wiasciwosci [6].
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Tabela 1. Interakcje lekéw z pozywieniem

Benzodwuazepiny
Midazolam
Triazolam

sok grejpfrutowy

| metabolizmu lekéw,
1 stezenia leku w krwi = ryzyko depresji oddechowo-krazenio-
wej

Blokery kanatu wapniowego
Felodypina, nifedypina, nimodipina,
nitrendypina, werapamil

sok grejpfrutowy

| metabolizmu lekéw,
1 stezenia leku w krwi = hipotonia ortostatyczna, béle gtowy

Cyklosporyna sok grejpfrutowy | metabolizmu lekéw,
1 stezenia leku w krwi = 1 stezenia kreatyniny, wzrost RR,
miopatie, drgawki, drzenie koriczyn, béle gtowy, zaburzenie
miesigczkowania

Cyzapryd sok grejpfrutowy | metabolizmu lekéw,
1 biodostepnosci leku w organizmie = biegunka, béle brzucha,
hipotonia, czestoskurcz komorowy, sennos¢

Lowastatyna sok grejpfrutowy | metabolizmu lekéw, 1 stezenia leku w krwi = miopatia, zabu-

rzenia zotadkowo-jelitowe, reakcje alergiczne, zaburzenia snu,
1 CPK, ALAT, Aspat

Simwastatyna sok grejpfrutowy

| metabolizmu lekéw,
1 stezenia leku w krwi = miopatia, zaburzenia
zotadkowo-jelitowe, reakcje alergiczne, zaburzenia snu,

1 CPK, ALAT, Aspat

Na podstawie: Korzeniowska K, Jabtecka A. Interakcje lekéw z pozywieniem. Farm Wspdt 2008; 1: 24-30.

Co ciekawe, inne owoce cytrusowe, takie jak: limonki, cy-
tryny czy powszechnie sprzedawane pomararicze, wiasci-
wosci inhibicyjnych nie wykazaty.

Lista lekéw, ktérych nie powinno taczy¢ sie z tym so-
kiem jest dtuga i w jej sktad wchodzi kilka grup lekéw [7].
Dane na ten temat przedstawiono w tabeli 1.

Co wazne, nawet tak niewielka ilos¢ jak 250 mililitréw
(szklanka) soku dziennie moze zmieni¢ metabolizm tych
lekéw [8]. W badaniach nad wiasciwosciami soku, ktére
przeprowadzit Lundahl [9], grupie badanej podawano przez
okres trzy do pieciu dni szklanke soku — juz taka ilos¢ spo-
wodowata wzrost maksymalnego stezenia leku w surowicy
oraz wydtuzyta okres jego biologicznego péttrwania (pa-
cjenci zazywali przewlekle felodypine). Juz jedna szklanka
soku dziennie wywotuje maksymalny efekt hamujacy cyto-
chrom, ktéry trwa ponad 24 godziny! Chcac wiec uniknaé
interakcji miedzy lekiem a sokiem grejpfrutowym, nalezy
pic ten napdj po dtuzszej niz jeden dzier przerwie. Jako ze
wiekszos¢ lekéw pacjenci muszg zazywac codziennie, w ta-
kim wypadku jedynym rozwiazaniem jest zaprzestanie jego
stosowania lub dostosowanie dawki leku tak, by osiagnac
optymalny efekt dziatania i unikna¢ powaznych efektéw
ubocznych.

Mechanizm inhibicji metabolizmu lekéw
przez sok grejpfrutowy

Patomechanizm reakcji miedzy lekami a sokiem grejp-
frutowym polega na inhibicji przez ten drugi cytochromu
CYP3A4 nalezacego do rodziny cytochroméw P450. Sa to
enzymy zawierajgce czasteczke hemu, ulokowane w reti-
kulum endoplazmatycznym kazdej komérki. Szczegélnie
duzo znajduje sie ich w watrobie i w $cianie jelita, gdzie
zaangazowane s3 w procesy oksydacyjnej biotransformacji.
Przyktadowo: izoforma CYP3A stanowi 70% cytochroméw
obecnych w enterocytach [8, 10]. Innym btonowym trans-
porterem jest P-glikoproteina — sktadnik miejsca wigzacego
kompleksu ATP, ulokowanego w rabku szczoteczkowym
enterocytéw btony sluzowej jelita. Zazyty doustnie lipofil-
ny lek moze by¢ albo metabolizowany przez CYTA3 albo
wypompowany zwrotnie do $wiatta jelita przez P-gp. Stad

tez dawka doustna wielu lekéw nie jest réwnoznaczna z ich
efektywnym stezeniem w osoczu. Kolejnym waznym eta-
pem metabolizmu lekéw, warunkujacym koricowe stezenie
w krwi, jest przejscie przez krazenie watrobowe. Zachodzi

ono tuz przed osiagnieciem krazenia systemowego. Sok

z grejpfruta, hamujac cytochrom CYP3A4 chroni przed sys-
temowa degradacja wielu substancji, zwana efektem | przej-
$cia [11]. Mechanizm ten jest w duzym skrécie bardzo po-
dobny do tego, w jakim dziataja leki hamujace cytochrom
450, takie jak: itrakonazol, ketokonazol czy erytromycyna
[12]. Udowodniono, ze inhibicja ta jest nieodwracalna oraz
trwata i zachodzi najprawdopodobniej przez jednoczesne
zwiekszenie ich biodegradacji, jak i zmniejszenie translacji
z mRNA.

Efektem tego procesu jest hamowanie CYP 0 47% trwa-
jace do 4 godzin po wypiciu soku z owocu grejpfruta. Skut-
kiem tego jest zwiekszenie biodostepnosci danego leku na
okres az 24 godzin. Tak dtugotrwaty efekt jest spowodowa-
ny nieodwracalng inhibicjg enzymu, ktéra — by przywrécic
stan poprzedni — wymaga jego syntezy de novo badz odbu-
dowy catego enterocytu [13]. Warto zwréci¢ uwage, ze sita
dziatania soku grejpfrutowego wykazuje duze zréznicowa-

nie osobnicze. Zalezy ono od zageszczenia cytochroméw

w btonie podstawnej enterocytéw. Ponadto duzo wigksze
znaczenie dla metabolizmu substancji ma proces jej przej-
$cia przez sciane jelita niz przez krazenie watrobowe. Do-
wodzg tego wyniki badan, wedle ktérych spozycie danej
ilosci soku, ktéra przyspiesza metabolizm leku podanego
doustnie, nie ma jednoczesnie wptywu na ten sam lek po-
dany droga parenteralng [14]. Wynika to z redukcji przez
sok tak zwanego efektu pierwszego przejscia przez jelito.

Sktadniki soku

Wydaje sie, ze za dziatanie inhibicyjne cytochroméw
odpowiedzialna jest zawarta w soku grejpfrutowym furano-
kumaryna. Nadal jednak istnieje wiele sprzecznych infor-
macji na ten temat. Zdaniem wiekszosci badaczy silniejsze
dziatanie ma 6'7’-DHB, niz 5-metoksypsoralen [6]. Zna-
czacych informacji nad kinetyka dziatania soku przyniosty
badania Bouriana i wsp. ktérzy potwierdzili znaczne zrézni-
cowanie osobnicze w sile dziatania soku. Uczeni przepro-
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wadzili badania na 18 zdrowych pacjentach, ktérym poda-
wano przez 4 dni do picia litr soku. Liczba sktadnikéw soku
wydalanych przez nerki byta bardzo rézna u réznych pa-
cjentéw [15]. Badanie to potwierdza, ze reakcja na te dang
ilos¢ wypijanego soku moze by¢ bardzo réznorodna i tak
naprawde trudna do przewidzenia. Chociaz cytochrom CYP
jest hamowany przez wiele owocéw, to tylko w przypadku
grejpfruta obserwowane sa efekty kliniczne jego dziatania.
Wynika to z zawartej w nim furanokumaryny, ktéra w prze-
ciwieristwie do pozostatych owocéw hamuje CYP w sposéb
nieodwracalny!

Leki wchodzace w interakcje z sokiem
grejpfrutowym

Lista lekéw podlegajacych metabolizmowi z udziatem
cytochromu P450 jest dtuga i byta wielokrotnie weryfikowa-
na w ostatnich latach [8]. Dlatego tak wazne jest, by lekarz
rodzinny byt z nig zaznajomiony, a swoja wiedze na ten temat
przekazat pacjentom stosujacym dane leki. Bezsprzecznie do
takich lekéw mozemy zaliczy¢ leki z grupy przeciwarytmicz-
nych, antybiotyki, takie jak: klarytromycyna, przeciwhistami-
nowa terfenadyna, leki anksjolityczne, blokery kanatu wap-
niowego (np. felodypina) glikokortykosteroidy, inhibitory
reduktazy HMG-CoA (np. simwastatyna), inhibitory proteazy
HIV (sandinavir), niektére leki immunosupresyjne (cyklospo-
ryna i takrolimus), karbamazepina czy warfaryna [16]. Bloke-
ry kanatu wapniowego to rozpuszczalne w ttuszczach sub-
stancje stosowane powszechnie w leczeniu nadcisnienia
tetniczego oraz dtawicy piersiowej, a metabolizowane in vivo
przez CYP3A4. Jako ze wiasciwosci soku grejpfrutowego za-
obserwowano po raz pierwszy z uzyciem felodypiny, dlatego
tez ta grupa lekéw zostata zbadana najszerzej. Préby klinicz-
ne zrealizowane przez Lundahl wykazaly, ze spozycie
szklanki soku wywotuje wzrost biodostepnosci leku az
0 112% [11]. Za taki efekt odpowiedzialna jest inhibicja en-
zymu Sciany jelita cienkiego. Co wiecej, interakcja ta nasilata
sie przy czestym spozywaniu zwiekszonej objetosci soku.
Okreslono tez, ze minimalny odstep miedzy spozyciem soku
grejpfrutowego a zazyciem felodypiny musi wynosi¢ co naj-
mniej 2-3 dni. Oszacowano takze wartosci Sredniego cisnie-
nia wsréd grupy bioracych udziat w badaniu — cisnienia
skurczowe i rozkurczowe osiagaty nizsze wartosci, jesli lek
zostat popity sokiem [17]. Starsi pacjenci powinni by¢
uswiadomieni przez lekarza rodzinnego o powyzszej inte-
rakcji. Nisoldypina — kolejny lek z tej grupy — w badaniu
przeprowadzonym przez Takanage osiggata zaréwno wyz-
sze stezenie maksymalne w krétszym czasie (poréwnujac
sok grejpfrutowy z woda) [18]. Jednakze efekt ten byt mniej-
szy u badanych spozywajacych miazsz owocu niz tych pi-
jacych sok, co wskazuje na ré6zny wptyw tych czesci owocu
na farmakokinetyke leku. Przeprowadzono takze badanie,
ktérego celem byta weryfikacja — jak dtugo sok grejpfrutowy
wywotuje inhibicje enzymu CYP w organizmie [19]. Osmiu
zdrowym ochotnikom podawano jednoczesnie z nisoldypi-
ng szklanke soku grejpfrutowego — w 14., 38.,72. i 96. go-
dzinie. W poréwnaniu do grupy kontrolnej, lek osiagnat
maksymalne stezenie po 14 godzinach, a byto ono utrzyma-
ne az do 72 godziny. Oznacza to koniecznos¢ powstrzyma-
nia sie od spozywania soku az przez 3 dni po spozyciu leku.
Co do werapamilu — s sprzeczne doniesienia na temat inte-
rakcji z sokiem z grejpfrutu. Jedno z badan przeprowadzo-
nych przez Fuhr [20] wykazato zwiekszone stezenie leku,
inne natomiast nie potwierdzito zmiany jego farmakokinety-
ki w powigzaniu z sokiem. Z pewnoscia leki z grupy broke-
réow ACE, diuretyki tiazydowe oraz leki alfa-1 adrenergiczne
nie wchodza w interakcje z sokiem grejpfrutowym. Badania
przeprowadzono takze z udziatem pacjentéw kardiologicz-
nych zazywajacych amiodaron — lek antyarytmiczny meta-

bolizowany przez CYP3A do N-desetyloamiodaronu (N-DEA),
metabolitu o wiekszej sile dziatania. Wykazaty one, ze
w potfaczeniu leku z sokiem nastepuje catkowita inhibicja
wytwarzania N-DEA [21]. Dalsze badania wykonano, by
odpowiedziec na pytanie, czy nieprzetworzony sok z grejp-
fruta réwniez posiada wtasciwosci hamujace cytochrom?
Wykazaty one fakt, iz sok taki wchodzi w interakcje z felo-
dyping [22]. Za interakcje te odpowiedzialne sg w gtéwne;j
mierze 6,7-dihydrobergamotyna oraz naringina, jako ze ich
stezenia w ekstrakcie z owocu sg najwyzsze. Co dotyczy
lekéw stosowanych w terapii zakazonych HIV, to zbadano
doktadnie mozliwos¢ interakcji z sokiem. Co ciekawe — tyl-
ko sandinawir osiagat wyzsza biodostepnos¢ przy admini-
stracji wraz z sokiem, co sugeruje mozliwosc¢ inhibicji jeli-
towej CYP3A4. Jako ze dziatanie antyretrowirusowe leku
zalezy od jego dawki, zahamowanie metabolizmu leku
przez inhibicje enzymu bioragcego udziat w jego degradacji
wydaje sie by¢ sposobem na ulepszenie jego efektywnosci
bez koniecznosci zwigkszenia dawki. Pozostate leki antyre-
trowirusowe, takie jak indinavir czy amprenawir, w bada-
niach klinicznych osiagaty podobna biodostepnos¢, czy
popijane woda czy sokiem grejpfrutowym — metabolizm
tych medykamentéw zachodzi poza jelitem cienkim i bez
udziatu kompleksu cytochromu [23]. Antybiotyki —to grupa
lekéw powszechnie stosowanych w praktyce podstawowe;j
opieki zdrowotnej. Czy wchodza one w interakcje z czesto
spozywanym przez pacjentéw sokiem? Ot6z antybiotykiem,
ktéry spozyty wraz z napojem cytrusowym znacznie szyb-
ciej osigga swoje szczytowe stezenie w osoczu jest klarytro-
mycyna. Liczba chorych na cukrzyce typu 2 wykazuje krzy-
wa wzrostowq. Coraz wieksza liczba Polakéw zapada na ta
chorobe, co wiaze sie oprécz czynnikéw genetycznych
z siedzacym trybem zycia, bogata w ttuszcze nasycone die-
ta i otytoscia. Dlatego tak wazne jest, by ta grupa pacjentéw
byta $wiadoma interakcji stosowanych przez nich lekéw
przeciwcukrzycowych ze sktadnikami codziennej diety
oraz ewentualnych skutkéw ubocznych. Glibenklamid - lek
z grupy pochodnych sulfonylomocznika — jest metabolizo-
wany gtéwnie z udziatem CYP2C9. Wszelkie inhibitory
oraz induktory tego enzymu moga wiec zmieniac¢ farmako-
kinetyke i dynamike leku. W badaniu in vitro, glibenklamid
zostat zidentyfikowany jako substrat dla dwéch enzymoéw
— transportera wychwytujacego typu OATP2B1 (OATP-B)
obecnego w s$cianie jelita i watroby oraz transportera usu-
wajacego P-glikoproteiny. W $cianie jelita oba te transporte-
ry sa obecne w rabku szczoteczkowym enterocytéw, petnia
jednak przeciwna role. OATP-B utatwia, P-glikoproteina ha-
muje zas absorpcje leku — substratu. Jednak badanie klinicz-
ne z udziatem 12 zdrowych ochotnikéw [24], ktérzy zazy-
wali przez trzy dni z kolei glibenklamid razem z placebo
(woda naturalna), przez kolejne trzy dni lek z sokiem grejp-
frutowym, nie wykazaty zwiekszonej koncentracji leku
w osoczu przy jednoczesnym podawaniu soku. Co wiecej,
nie byto znaczacej réznicy w poziome glikemii w czasie
obu faz badania. U zadnego z pacjentéw nie stwierdzono
hipoglikemii. Przebadano réwniez kolejny metabolit enzy-
mow cytochromu — lek immunosupresyjny stosowany w te-
rapii po transplantacji — cyklosporyne. Jako ze ma on dziata-
nie neurotoksyczne i waski zakres terapeutyczny, jego
stezenie w osoczu musi by¢ utrzymane na statym poziomie.
Co wiecej, lek ma niska i zmienng biodostepnos¢ po poda-
niu doustnym. Chociaz jest to przypisywane niskiej roz-
puszczalnosci leku, to ostatnio przeprowadzone badania
dowodza wptywu uktadowego metabolizmu leku. W dwéch
badaniach z udziatem zdrowych ochotnikéw, ktérego ce-
lem byto poréwnanie stezenia leku po administracji z woda
oraz w drugiej czesci badania — z sokiem grejpfrutowym
— stezenia leku osiggane w tym drugim przypadku byty na
poziomie 162% oraz 143% [25]. Sok pomararficzowy nie
wywotywat takiego wzrostu osoczowej koncentracji. Jako
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ze cyklosporyna jest lekiem drogim, powstaje sugestia jej
stosowania wraz z sokiem grejpfrutowym jako metoda obni-
zenia kosztéw leczenia. Jednak efekt takiego dziatania oka-
zal sie rézny w zaleznosci od pacjenta, a state interakcje
przy powtarzalnej dawce nie zostaty jak dotad udokumen-
towane. Z tej tez przyczyny terapia cyklosporyna uzupet-
niona spozywaniem soku nie moze by¢ rekomendowana.
Sok grejpfrutowy nie wykazuje natomiast interakcji przy po-
daniu tacznie z szeregiem lekéw: prednizonem, acenoku-
marolem, teofiling, propafenonem, diltiazemem. Nie jest to
zaskoczeniem — leki te maja bardzo wysoka lub maksymal-
ng biodostepnos¢ przy podazy doustnej. Dodatkowo pred-
nizon i teofilina nie sq substratami dla cytochromu 3A4.
Zauwazalna interakcja zachodzi miedzy sokiem a lekiem
z grupy benzodiazepin — midazolamem, dane sg zgodne co
do redukgji efektu pierwszego przejscia oraz zwiekszonej
biodostepnosci leku [26]. Kliniczne znaczenie tego faktu
wydaje sie istotne dla tych pacjentéw, u ktérych wystepuja
tez inne czynniki przyczyniajace sie do wzrostu stezenia
leku — takie jak: starszy wiek, marskos¢ watroby czy podaz
innych substancji bedacych inhibitorami uktadu cytochro-
mu P450. U chorych na marskos¢ watroby metabolizm sub-
stratbw CYP450 zachodzi gléwnie w Scianie jelita, nie
w watrobie. Poza tym midazolam jest lekiem czesto stoso-
wanym w stomatologii pediatrycznej ze wzgledu na swoje
dziatanie sedatywne. Obecnie forma doustna leku jest do-
stepna, niektérzy stomatolodzy nadal stosuja jego dozylna
postac. Gorzki smak tego leku wymaga jednoczesnej poda-
zy produktu o smacznym i intensywnym smaku, jak sok
grejpfrutowy. Takie postepowanie moze powodowaé nad-
mierng aktywnos¢ uktadu nerwowego u matego pacjenta.
Dlatego tez sok ten powinien by¢ przeciwwskazany w ta-
kich przypadkach. Podobne skutki zaobserwowano réw-
niez w odniesieniu do innego leku z tej grupy — triazolamu.
Co prawda jedno z wykonanych badan klinicznych [27] nie
wykazato u badanych zwiekszonej koncentracji w osoczu
po podazy 10 mg midazolamu i 0,25 mg triazolamu facznie
z sokiem grejpfrutowym. Jednakze biorac pod uwage wyniki
pozostatych licznych préb klinicznych, ktérych rezultatem
byt ewidentny wzrost stezenia lekéw tej grupy, sok grejpfru-
towy powinien by¢ podawany z duza ostroznoscia pacjen-
tom leczonym benzodiazepinami [28]. Alprazolam, ze
wzgledu na swa bardzo wysoka biodostepnos¢, nie wyka-
zuje takich interakcji, a jego farmakokinetyka jest niezmien-
na. Liczne badania dowodza, ze juz jedna szklanka soku
dziennie wywotuje co prawda zréznicowany osobniczo
i zmienny, ale wzrost ustrojowej biodostepnosci cizaprydu
[29]. Jednoczesne spozycie znacznej ilosci soku z powyz-
szym lekiem powinno by¢ unikane, szczegélnie u pacjen-
tow ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia arytmii serca.
Co dotyczy terfenadyny — leku antyhistaminowego o dziata-
niu kardiotoksycznym — spozycie soku grejpfrutowego tacz-
nie z tym lekiem wzmacnia ogélna biodostepnos¢ [30]. Jest
to niezwykle istotne, gdyz podwyzszony poziom leku
w osoczu powoduje wydtuzenie odstepu QT w elektrokar-
diogramie, ktére moze prowadzic¢ nawet do arytmii komoro-
wych w postaci Torsade-des-Pointes. Leki terfenadyna i ci-
zapryd zostaty wycofane z rynku ze wzgledu na ich
wiasciwosci proarytmogenne w potaczeniu z niektérymi le-
kami. Wydaje sie sensownym przeprowadzenie dalszych
szczegbtowych badan z wykorzystaniem modelu zwierze-
cego oraz dtugoterminowego tacznego stosowania leku kar-
diologicznego z sokiem grejpfrutowym. Jest to wazne o tyle,
iz tak istotne jest prawidtowe oszacowanie ryzyka dziatania
toksycznego lekéw. Aktywny sktadnik soku grejpfrutowego
— bergamotyna — hamuje metabolizm, a zwieksza koncen-
tracje kolejnego leku, tym razem z grupy lekéw przeciw-
cholesterolowych, inhibitoréw reduktazy HMG-CoA — sim-
wastatyny [31]. Najbardziej prawdopodobny mechanizm to
zahamowanie przez aktywne sktadniki soku — bergamotyne

i naringenine — CYP3A3. Moga one by¢ zatem swoistymi
markerami w badaniach nad interakcjami lek—sktadniki po-
zywienia, ktérych celem ma by¢ dopasowanie dawki sim-
wastatyny, ktéra w takim przypadku musi by¢ zredukowa-
na. Kolejne badanie nad simwastatyng wykazato, ze lek
zazyty 24 godziny po spozyciu soku, wykazuje efekt kumu-
lacji tylko w 10% stezenia, obserwowanego po podazy
tacznie z sokiem. Potwierdza to fakt, iz interakcja pomiedzy
substratami CYP450 a sokiem z tego cytrusu znika w ciagu
3 do 7 dni po ostatniej dawce soku. Efekt dziatania soku
z grejpfruta byt testowany takze na lowastatynie — popular-
nym leku przeciwmiazdzycowym. Zaréwno ona, jak i jego
aktywny metabolit osiagnety znacznie wieksze stezenie
w osoczu, jesli byty podawane razem z sokiem. W przypad-
ku atorwastatyny natomiast pomimo znacznego wzrostu
AUC leku, rzeczywiste zwiekszenie jego dziatania pozosta-
je raczej skromne. Spowodowane jest to najprawdopodob-
niej jednoczesnym spadkiem AUC aktywnych metabolitéw
leku. Mimo tego zalecane jest spozywanie soku z grejpfruta
razem z simwastatyng, lowastatyng i atorwastatyna. Jedno-
czesnie warto zauwazyd, ze nie stwierdzono takiego efektu
dziatania soku w przypadku innych lekéw przeciwcukrzy-
cowych, takich jak: prawastatyna, fluwastatyna [32]. Moga
one byc dobrg alternatywa w przypadkach, kiedy istnieje ry-
zyko dziatari niepozadanych, zwiekszonych efektem poda-
wania soku. Bardzo intensywne, randomizowane, Il-fazowe
badania przeprowadzono nad wptywem soku grejpfrutowe-
go na metabolizm L-tyroksyny. 10 zdrowym pacjentom po-
dawano przez 2 dni, 3 razy dziennie, 200 ml soku lub wody
(préba kontrolna). Trzeciego dnia podano pojedyncza daw-
ke L-tyroksyny w ilosci 600 pg. Sok lub woda podane zostaty
razem z lekiem, a takze godzine przed i po administracji.
Osoczowe stezenie zaréwno T4, jak i TSH byly badane
przez okres 24 godzin. W rezultacie sok zmniejszyt tylko
nieznacznie stezenie osoczowe T4 (0 11%), tj. z 66,4 do
59,4 nmol/l, podczas gdy stezenie TSH pozostato niezmie-
nione. Trzeba jednak zaznaczy¢ ze wsréd wielu przytoczo-
nych powyzej badari nad tym zadziwiajacym owocem tylko
kilka z nich opisuje reakcje istotne na tyle, zeby miaty kli-
niczne znaczenie dla pacjenta. Ponadto w przypadku wielu
z tych badan uzyto soku w ilosciach znacznie przekraczaja-
cych codziennie Srednie mozliwe spozycie. To wszystko
czyni nieco skomplikowanym przetozenie otrzymanych wy-
nikéw badari na codzienng praktyke lekarska. Warto takze
zauwazy¢, ze zréznicowanie w wynikach otrzymanych ste-
zeri moze wynika¢ z réznej zawartosci furanokumaryny
w owocach. Wydaje sie wiec niezbednym kwantyfikacja
tego sktadnika w uzywanych w badaniach prébkach i jedno-
czesnie okreslenie minimalnej jego zawartosci, ktéra zdolna
jest wywotac efekt in vivo u pacjentéw.

Podsumowanie

W $wietle udowodnionego, szerokiego wptywu sub-
stancji zawartych w soku z owocu grejpfruta — bergamotyny
oraz naringeniny — na farmakokinetyke i farmakodynamike
szeregu réznorodnych lekéw, lekarze rodzinni powinni by¢
swiadomi tych interakcji. Winni dokonac préby edukacji
oraz ostrzezenia swoich pacjentéw leczonych przewlekle,
uczuli¢ chorych na fakt, iz zalecane jest unikanie spozycia
soku z tego cytrusu przy leczeniu przewlektym, wskazanie,
ktére leki moga wchodzi¢ w interakcje z tym suplementem
diety. Istotne jest takze poinformowanie pacjentéw o mozli-
wych konsekwencjach niedostosowania sie do powyzszych
zalecen. Ryzyko rézni sie w zaleznosci od klasy stosowa-
nego leku. Te leki, ktére cechuja sie waskim zakresem tera-
peutycznym, powinny by¢ doktadnie przeanalizowane, by
unikna¢ wielu powaznych skutkéw ubocznych. Co wigcej,
w zasadzie ostroznos¢ nalezatoby zachowad odnosnie do
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wszelakiego rodzaju lekéw o waskim zakresie terapeutycz-
nym czy o niskiej biodostepnosci, bez wzgledu na to, czy
dowiedziono ich interakcji z sokiem grejpfrutowym, czy
nie. Trzeba mie¢ na uwadze, ze w badaniach klinicznych
obserwowano skutki interakcji substancji zawartych w soku
z powyzej zaprezentowanymi lekami po ich jednorazowej
badZ bardzo krétkotrwatej podazy. Nie znamy natomiast
efektu jednoczesnego dtugoterminowego stosowania sub-
stancji. By¢ moze taka dtugodystansowa kombinacja napo-
ju z konkretnymi lekami doprowadza finalnie do indukcji
czy nasilenia aktywnosci enzymu CYP450¢ Pamietac trze-
ba takze o zmiennosci osobniczej, a ludziom starszym —
jako tym, u ktérych czesciej odnotowuje sie interakcje ze
wzgledu na wiekszg podatnos¢ — warto poswieci¢ wiecej
czasu i uwagi podczas przekazywania zalecen. Jednocze-

$nie, lekarze w swojej praktyce moga, bedac swiadomymi
niezwyktych wtasciwosci soku grejpfrutowego, redukowac
dawki stosowanych u swych pacjentéw lekéw. Dopdki jed-
nak nie zostang wykonane badania kliniczne szacujace do-
ktadne objetosci soku wywotujace konkretny efekt klinicz-
ny w przypadku konkretnego leku, nie wydaje sie rozsadne
zalecanie spozywania soku z lekami, z ktérymi wchodzi on
w interakcje. Bezwzglednie jednak w czasie zbieranej od
pacjenta historii choroby musi pas¢ pytanie ,Czy pije Pan/
Pani sok grejpfrutowy?”. Jezeli pada odpowiedz ,tak”, to
znaczy, ze pacjent odzywia sie zdrowo, — a to juz dobrze
— jednak lekarz prowadzacy (rodzinny) powinien uprzedzi¢
pacjenta, iz popijanie niektérych lekéw nawet bardzo zdro-
wym sokiem nie zawsze wychodzi na zdrowie, a czasami
moze by¢ nawet szkodliwe.
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Kliniczna uzytecznos$¢ oznaczenr hemoglobiny glikowanej

Clinical utility of glycated hemoglobin measurement
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! Zaktad Praktycznej Nauki Zawodu Analityka Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

2 Studenckie Koto Naukowe przy Zaktadzie Praktycznej Nauki Zawodu Analityka Uniwersytetu
Medycznego we Wroctawiu

* Katedra i Zaktad Biochemii Farmaceutycznej Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

A - przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Glikacja biatek to reakcja nieenzymatycznego przytaczania cukréw redukujgcych do wolnej grupy aminowe;j
aminokwaséw. Jest to proces zachodzacy powszechnie w organizmie, a jego istotne nasilenie wystepuje u chorujacych na
cukrzyce i prowadzi do uszkodzenia struktury i funkcji licznych biatek. Hemoglobina krwi réwniez podlega glikacji, gtéwnie
przez przytaczenie czasteczki glukozy do N-koricowej waliny faricucha B-globiny. Prowadzi to do powstania frakcji hemo-
globiny glikowanej okreslanej jako A, . llos¢ powstajacej HbA, odpowiada sredniej wartosci glikemii w ciagu doby z okresu
okoto 12 tygodni przed wykonaniem badania. Z tego powodu oznaczanie odsetka HbA, znalazto zastosowanie gtéwnie
w monitorowaniu wyréwnania glikemicznego chorych na cukrzyce. Wystepowanie podwyzszonych wartosci tego parametru
zwiazane jest ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju powiktari o charakterze mikro- i makroangiopatii. Parametr ten moze by¢
réwniez wykorzystywany do oceny ryzyka zachorowania na cukrzyce w przysztosci, a takze do rozpoznawania cukrzycy, jed-
nak wymaga to miedzynarodowej standaryzacji stosowanych metod analitycznych i wyznaczenia wartosci odcinajacych dla
zdiagnozowania choroby. Amerykariskie Towarzystwo Diabetologiczne oraz Swiatowa Organizacja Zdrowia przyjety wartos¢
odsetka hemoglobiny glikowanej 6,5 jako nowe kryterium diagnostyczne dla rozpoznania cukrzycy. Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne zaleca wykorzystanie wartosci odsetka hemoglobiny glikowanej tylko do oceny wyréwnania glikemicznego
i skutecznosci stosowanej terapii u diabetykéw.

Stowa kluczowe: glikacja, hemoglobina glikowana, cukrzyca.

Protein glycation is a non-enzymatic reaction of reducing sugars attachment to the free amino group of amino acids.
This process is common in human organism. Diabetes is linked with increased glycation which causes damage of structure and
function of many proteins. The largest part of hemoglobin is glycated mainly by attaching a glucose molecule to the N-terminal
valine B-globin chain. It causes formation of glycated hemoglobin called A, . Amount of formed hemoglobin A, is correspond
to the average glycemia in the last 12 weeks. This is the reason that percent of glycated hemoglobin is a main tool in glycemic
control monitoring in patients with diabetes. The increase in the proportion of hemoglobin A, is linked to the higher risk of
development of micro- and macropathy complications. Percent of HbA, is used to diagnose of diabetes and also to assess the
risk of developing diabetes in the future. The American Diabetes Association and the World Health Organization adopted the
percentage of glycated hemoglobin value of 6.5, as a new diagnostic criterion for the diagnosis of diabetes. Polish Diabetes
Association recommended use of proportion of hemoglobin A, only to assess glycemic control in diabetes, because standard-
ization of this parameter is still insufficient.

Key words: glycation, glycated hemoglobin, diabetes mellitus.

Glikacja biatek

Glikacja biatek to proces nieenzymatyczny, ktérego
istotg jest oddziatywanie miedzy grupa aldehydowa cu-
kréw redukujacych i wolng grupa aminowa biatek, a jego
intensywnosc¢ zalezy od stezenia i czasu kontaktu substra-
téw. W organizmie ludzkim jest to zjawisko fizjologiczne,
jednakze jego nasilenie jest szkodliwe, gdyz prowadzi do
zmian w strukturze i funkcjonowaniu glikowanych bia-
tek, co przektada sie na patologiczne zmiany w tkankach
i narzadach. W procesie glikacji uczestniczg gtéwnie takie
cukry, jak glukoza i fruktoza oraz zwiazki dikarbonylowe,
natomiast biatkami szczegdlnie narazonymi na glikacje sa
strukturalne i czynnosciowe biatka bton podstawnych oraz
biatka krwi, zwtaszcza albumina i hemoglobina [1].

Proces glikacji obejmuje 3 etapy, ktére bardzo inten-
sywnie zachodza w warunkach przewlektej hiperglikemii.
Pierwszy z nich jest stosunkowo szybki i odwracalny, a po-

lega na reakcji miedzy grupa aminowa biatka i aldehydowa
cukru, najczesciej glukozy, z wytworzeniem aldiminy. Jesli
w ciaggu kilku kolejnych tygodni nie nastapi obnizenie ste-
zenia glukozy w krwi, dochodzi do drugiego etapu, pole-
gajacego na powolnym i nieodwracalnym przegrupowaniu
wewnatrzczasteczkowym, zwanym reakcja Amadoriego.
W jej wyniku powstaje ketoamina, zawierajaca reaktywna
chemicznie grupe karbonylowa. Biatka krwi o krétkim cza-
sie péttrwania, do ktérych nalezy albumina i hemoglobina,
ulegaja tylko dwém pierwszym reakcjom procesu glikacji
[2]. Ostatni, trzeci etap, dotyczy biatek o dtugim okresie
péttrwania, takich jak: kolagen, mielina, krystalina soczewki
oka. W tym etapie powstate wczesniej ketoaminy podlega-
ja ztozonym przemianom chemicznym, ktére okreslane sa
mianem reakcji Maillarda. Efektem tych reakgji jest wytwo-
rzenie wigzan krzyzowych w czasteczce biatka i powsta-
nie zaawansowanych koricowych produktéw glikacji tzw.
AGEs (ang. advanced glycation end products) [3].
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Hemoglobina glikowana

Gtéwna hemoporoteing krwi jest hemoglobina A, kt6-
ra — tak jak inne biatka organizmu ludzkiego — ulega fi-
zjologicznej glikacji. Okoto 80% wszystkich hemoglobin
glikowanych stanowi produkt przytaczenia D-glukozy do
N-koricowej waliny taricucha B-globiny. Ta frakcja hemo-
globiny okreslana jest jako A, i do niej odnosi sie okreslenie
hemoglobiny glikowanej [1].

Nasilenie procesu glikacji hemoglobiny zalezy od czasu
pozostawania krwinek czerwonych w krwiobiegu (ok. 120
dni), dlatego rézne stany patologiczne zwigzane ze skréce-
niem lub wydtuzeniem czasu przezycia erytrocytéw beda
wptywaty na stopien glikacji hemoglobiny. Ocenia sie, ze
50% zmierzonej wartosci HbA, odzwierciedla stezenie glu-
kozy w krwi na 30 dni przed wykonaniem badania, 40% —
na 31—90 dni, a tylko 10% odpowiada glikemii migedzy 91.
a 120. dniem przed badaniem [4]. HbA, nieznacznie lepiej
koreluje z pojedynczym oznaczeniem stezenia glukozy na
czczo niz z oznaczeniem glikemii przygodnej lub glikemii
w 120. minucie doustnego testu tolerancji glukozy (DTTG).
Jednak najsilniejszy zwiazek wykazuje ze srednia glikemia
uzyskana z pomiaréw wykonywanych wielokrotnie w ciagu
doby przez okres kilkunastu dni poprzedzajacych badanie [5].

W ostatnich latach w opiece nad pacjentem chorym
na cukrzyce coraz wieksza wage przyktada sie do kontro-
li wartosci glikemii popositkowej. Ze wzgledu na jej duze
znaczenie w rozwoju przewlektych powiktan cukrzycy sta-
ta sie ona nowym celem terapeutycznym [6]. Jednak HbA,
tylko w matym stopniu odzwierciedla krétkotrwate waha-
nia stezenia glukozy, szczegdlnie w okresie popositkowym,
poniewaz proces glikacji biatek przebiega najbardziej efek-
tywnie, jesli wysokie stezenie glukozy utrzymuje sie przez
dtugi okres, tak jak ma to miejsce w przypadku hiperglike-
mii nocnej i na czczo [7].

Standaryzacja oznaczania hemoglobiny
glikowanej

Materiatem rutynowo stosowanym do oznaczania HbA,
jest krew petna pobrana na antykoagulant: wersenian pota-
su (EDTA) lub heparyne. Hemoglobina glikowana jest ana-
litem dos¢ stabilnym, w temperaturze pokojowej moze by¢
przechowywana do 2-3 dni. Znacznie rzadziej uzywanym
materiatem do badan jest krew wtosniczkowa pobrana do
heparynizowanych kapilar zawierajacych specyficzny lizat,
w ktérym HbA, _jest stabilna nawet do 14 dni w temperatu-
rze 2-8°C [8].

W laboratoriach diagnostycznych stosuje sie obecnie
réznorodne metody pomiarowe, oparte na cechach fizycz-
nych, chemicznych lub immunologicznych hemoglobiny
glikowanej. Kazda z nich charakteryzuje sie rézng swo-
istoscig, podatnoscia na wptyw czynnikéw interferujacych,
wymaganiami aparaturowymi oraz czasem oczekiwania na
wynik [1]. Stwarza to problem w poréwnywalnosci i wiary-
godnosci uzyskiwanych wynikéw, dlatego tez konieczna jest
standaryzacja stosowanych metod analitycznych oraz wyni-
kéw oznaczeri HbA, uzyskiwanych w réznych laboratoriach
[2]. Obecnie funkcjonuje kilka systeméw standaryzacji ozna-
czeri HbA , ktére majg zasieg krajowy lub miedzynarodo-
wy, m.in. w USA, Szwecji, Japonii. Dwa najbardziej znane
to: National Glycohemglobin Standarization Program (NGSP)
oraz program wdrazany przez International Federation of
Clinical Chemistry (IFCC). Amerykariski system NGSP ma na
celu uzyskiwanie wartosci HbA, poréwnywalnych z otrzy-
manymi w Diabetes Complication and Control Trials (DCCT),
ktérego wyniki opublikowane w 1993 r. byly podstawa do
ustalenia wartosci odciecia dla HbA, w ocenie ryzyka wysta-
pienia powiktan cukrzycy. W 1994 r. IFCC utworzyta Grupe

Robocza, ktéra rozpoczeta prace nad wprowadzeniem ogél-
noswiatowego systemu standaryzacji oznaczeri HbA, _[9].

Programy standaryzacji NGSP i IFCC réznig sie stoso-
wanymi metodami i materiatami referencyjnymi. Wyniki
uzyskiwane w systemie standaryzacji IFCC sg nizsze o 1,5—
-2,0% w stosunku do tych standaryzowanych w systemie
NGSP, co wynika z wyzszej swoistosci analitycznej meto-
dyki zalecanej przez IFCC. IFCC wprowadzita takze inng
jednostke, zgodna z uktadem SI, do wyrazenia stezenia
w mmol HbA, /mol HbA , zamiast zalecanego przez NGSP
przedstawiania wynikéw, jako wartosci odsetkowej stezenia
hemoglobiny glikowanej HbA, do catkowitego stezenia he-
moglobiny (% HbA, ) [9]. Konsensus organizacji, zaréwno
europejskich, jak i amerykariskich, zwiazanych z rozpozna-
waniem i leczeniem cukrzycy, podjety w 2011 r. zaleca ra-
portowanie wynikéw w obydwu przedstawionych powyzej
jednostkach, w celu unikniecia pomytki przy interpretacji
uzyskanych wartosci [10]. Aktualnie zalecane jest oznacza-
nie hemoglobiny glikowanej metodami kalibrowanymi na
wzorzec IFCC, a nastepnie przeliczanie wyniku, na podsta-
wie wzoru matematycznego, na wartosci zalecane przez
NGSP [11], co przedstawiono ponizej:

NGSP - HbA, (%) = [0,915 x (IFCC - HbA )] + 2,15%.

Proponowanym, ale jeszcze nie zalecanym sposobem
wyrazania wynikéw pomiaréw HbA, jest ich podawanie
w przeliczeniu na Srednig wartos¢ glikemii w osoczu krwi
(ang. estimated average glucose; eAG) [12], co moze by¢
bardziej zrozumiate dla pacjenta dokonujacego samoko-
troli. Tabele przeliczeniowe odsetka hemoglobiny glikowa-
nej na Srednie stezenie glukozy sa powszechnie dostepne
[13] i zawarte réwniez w aktualnych zaleceniach Polskie-
go Towarzystwa Diabetologicznego (PTD). Zgodnie z tymi
zaleceniami, oznaczenie hemoglobiny glikowanej w labo-
ratoriach medycznych powinno by¢ wykonywane metoda
certyfikowang przez NGSP. Dotyczy to réwniez pomiaréw
dokonywanych z uzyciem analizatoréw typu POCT (point-
-of-care testing) funkcjonujacych poza laboratoriami me-
dycznymi [11].

Wykorzystanie hemoglobiny glikowanej
w praktyce lekarza rodzinnego

Wykorzystanie pomiaru hemoglobiny glikowanej jest
obecnie rozpatrywane przynajmniej na trzech ptaszczy-
znach. Przede wszystkim jest ona uznanym parametrem do
monitorowania przebiegu cukrzycy i skutecznosci zastoso-
wanego leczenia, rekomendowanym przez wszystkie towa-
rzystwa krajowe i miedzynarodowe zwiazane z cukrzyca.
Dobrze udokumentowana jest réwniez jej rola, jako czyn-
nika predykcyjnego wystapienia cukrzycy, jak i powiktan
towarzyszacych, a takze jako czynnika prognostycznego
w ocenie czasu przezycia chorych. Jednak ostatnio coraz
wieksze zainteresowanie wzbudza mozliwos¢ wykorzysta-
nia HbA,_jako parametru diagnostycznego w wykrywaniu
cukrzycy [14].

Monitorowanie wyréwnania glikemicz-
nego na podstawie HbA

Wyniki badarn DCCT przeprowadzone w latach 1983—
-1993 wykazaly, ze intensywny schemat leczenia, zasto-
sowany u chorych na cukrzyce typu 1, powodowat obni-
zenie glikemii i zmniejszenie ryzyka wystapienia powiktari
u takich oséb. Podobnych wnioskéw dostarczyty badania
UKPDS, przeprowadzone w latach 1977-1998 wsréd cho-
rych na cukrzyce typu 2. Stopieri wyréwnania glikemicz-
nego w obydwu badaniach okreslany byt na podstawie



S. Ptaczkowska i wsp. @ Kliniczna uzyteczno$¢ oznaczen hemoglobiny glikowanej

wartosci odsetka hemoglobiny glikowanej [4]. Bazujac na
tych wynikach, wprowadzono oznaczanie tego parametru
do schematu kontroli wyréwnania glikemicznego chorych.
Wyniki kolejnych wieloosrodkowych prospektywnych ba-
dan: Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD) oraz Action in Diabetes and Vascular Disease:
Preterax and Diamicron Modified Release Controlled Eva-
luation (ADVANCE) pozwolity na okreslenie optymalnych
wartosci docelowych odsetka HbA, stosowanych do kon-
troli wyréwnania glikemicznego chorych na cukrzyce [15].

Cele terapeutyczne w opiece nad chorym na cukrzyce
wyznaczane sg przez osiagniecie odpowiednich wartosci
odsetka HbA, , parametréw gospodarki lipidowej, cisnienia
tetniczego oraz masy ciata. PTD w 2004 r. wprowadzito
oznaczanie odsetka HbA, do swoich Zalecen Klinicznych
dotyczacych postepowania u chorych na cukrzyce. Zgod-
nie z aktualnymi zaleceniami, odsetek HbA, ponizej lub
réwny 7,0 jest ogélng wartoscia swiadczaca o wyréwnaniu
glikemicznym u diabetykéw. Osiaganie tej wartosci powin-
no by¢ indywidualizowane w zaleznosci od stanu pacjenta.
Podyktowane jest to z jednej strony koniecznoscig intensyfi-
kacji leczenia u oséb stosunkowo mtodych, z szacowanym
dtugim okresem przezycia, w celu zapobiezenia rozwojowi
powiktani. Z drugiej strony natomiast, u oséb u ktérych po-
wiktfania sg juz obecne, nalezy rezygnowac z rygorystycz-
nych schematéw leczenia, bedacych duzym obcigzeniem
szczegolnie dla oséb starszych, na rzecz zachowania do-
tychczasowej jakosci zycia [16]. Docelowe wartosci HbA, _
zalecane przez PTD do oceny wyréwnania gospodarki we-
glowodanowej przedstawione sa w tabeli 1.

Tabela 1. Cele terapeutyczne w zakresie wyréwnania
glikemicznego u diabetyk6w. Opracowano na podstawie
Zaleceri PTD z 2013 r. [11]

Kryterium ogélne <7,0%

Kryteria szczeg6towe:

w cukrzycy typu 1 <6,5%

w krétkotrwatej cukrzycy typu 2

u dzieci i mtodziezy, niezaleznie od typu
cukrzycy

u chorych w wieku > 70 lat z wieloletnig
cukrzyca (> 20 lat), u ktérych wspdtistnieja
istotne powiktania o charakterze makroan-
giopatii

<8,0%

u kobiet planujacych ciaze oraz bedacych | <6,1%

w cigzy

Zalecenia PTD okreslaja réwniez czestos¢, z jaka po-
winny by¢ wykonywane oznaczenia HbA, . U 0séb osia-
gajacych zatozone cele leczenia badanie powinno by¢
wykonane raz w roku, natomiast co kwartat u diabetykéw
z niewyréwnang cukrzyca oraz po zmianie leczenia. Nie
jest wskazane czestsze wykonywanie badania, poniewaz
zmiany sredniej glikemii wptywaja na wartosci HbA,_ do-
piero po kilku tygodniach jej trwania [1].

HbA, jako czynnik ryzyka rozwoju
zaburzen metabolicznych i klinicznych
cukrzycy

Zaburzenia glikemii nie spetniajace kryteriéw diagno-

stycznych cukrzycy okreslane s3 mianem stanéw przedcu-
krzycowych, a rozpoznawane sg przy stezeniu glukozy na

czczo 100-125 mg/dl — nieprawidtowa glikemia na czczo
oraz wartosci glikemii w 120. minucie DTTG w przedzia-
le 140-199 mg/dl — nieprawidtowa tolerancja glukozy.
Rozpoznanie stanu przedcukrzycowego zwigzane jest ze
zwiekszonym ryzykiem rozwoju petnoobjawowej cukrzycy
oraz choréb sercowo-naczyniowych w przysztosci w popu-
lacji oséb dorostych [11, 17]. Prospektywne, wieloosrod-
kowe badania wykazaty, ze wartosci HbA, w granicach
5,7-6,4% zwiazane s3 ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju
cukrzycy w najblizszych latach. Ponadto sa one lepszym
predyktorem rozwoju tych zaburzen niz stezenie glukozy
na czczo [18-20]. Na tej podstawie ADA (American Dia-
betes Association), zaproponowato uzycie wartosci odsetka
HbA,_ w zakresie 5,7-6,4 do identyfikacji oséb ze stanem
przedcukrzycowym w celu wprowadzenia dziatar prewen-
cyjnych, szczegélnie, gdy wartos¢ HbA, przekracza u tych
0s6b 6,0% [17]. Natomiast International Expert Committee
(IEC) wskazuje, ze wartosci z przedziatu 6,0-6,5% najlepiej
Swiadczg o zwiekszonym ryzyku rozwoju cukrzycy w przy-
sztosci [21].

Wystepowanie odsetka HbA, _przekraczajgcego ustalone
wartosci docelowe wedtug kryterium ogélnego wyréwnania
cukrzycy jest silnym czynnikiem ryzyka rozwoju powiktari
mikro- i makroangiopatycznych [22]. Osiagniecie wartosci
HbA, < 7,0% u diabetykéw jest zwigzane z redukcjg po-
wiktari mikronaczyniowych, jezeli jest uzyskane i utrzymy-
wane wkrétce po zdiagnozowaniu cukrzycy. W dalszej per-
spektywie skutkuje réwniez zmniejszeniem ryzyka rozwoju
powiktart makronaczyniowych [17]. Chang i wsp. wykazali,
ze wartos¢ HbA, _powyzej 5,7% u oséb bez cukrzycy i wcze-
$niejszych choréb sercowo-naczyniowych zwiazana jest
z wiekszym ryzykiem wystapienia miazdzycy tetnic wierico-
wych [23]. Inni badacze wykazali, ze szczegélnie wazne jest
osiagniecie stanu wyréwnania glikemicznego, mierzonego
odsetkiem HbA, < 6,5 u 0s6b chorych na cukrzyce typu 2
ze wspdtistniejacym nadcisnieniem tetniczym oraz dyslipi-
demia. Osiagniecie wyréwnania lipemicznego i obnizenie
cisnienia tetniczego ponizej 130/80 mm Hg u tych oséb
pozwala na najbardziej efektywne zmniejszenie ryzyka wy-
stapienia incydentéw sercowo-naczyniowych [24]. Jednak
w pismiennictwie naukowym pojawiaja sie réwniez donie-
sienia negujace uzytecznos¢ HbA, _dla prognozowania ryzy-
ka wystapienia cukrzycy i zaburzen sercowo-naczyniowych.
Lorenzo i wsp. wykazali w grupie uczestnikéw badania In-
sulin Resistance Atherosclerosis Study (IRAS), ze pojedynczy
pomiar glikemii na czczo lub w 120. minucie DTTG lepiej
koreluje z insulinoopornoscia predysponujaca do rozwoju
cukrzycy niz odsetek HbA, [25].

Diagnozowanie cukrzycy na podstawie
wartosci HbA

W 2009 r. IEC, w oparciu o wyniki pochodzace z ame-
rykariskiego badania National Health and Nutrition Exami-
nation Study (NHANES), zaproponowat wartos¢ odsetka
HbA, > 6,5% jako nowe kryterium rozpoznania cukrzycy
[21]. W 2010 r. ADA [26], a w 2011 r. World Health Or-
ganization (WHO) [27] uznaly te wartos¢ jako kryterium
rozpoznania cukrzycy i wiaczyty do swoich rekomendacji
z zastrzezeniem, iz badanie musi by¢ wykonane metoda
certyfikowang wedtug NGSP, a wynik dodatni, przy braku
wyraznej hiperglikemii, powinien zosta¢ potwierdzony po-
wtérnym badaniem [28]. Wprowadzenie tego parametru
do diagnostyki cukrzycy ma swoje niezaprzeczalne zalety
zwigzane m.in. z mniejsza uciazliwoscia dla pacjenta. Jed-
noczesnie jest to badanie bardziej wymagajace pod wzgle-
dem sprzetu i czasu, a krytycznym czynnikiem warunkuja-
cym jego uzytecznos¢ jest standaryzacja oznaczenia. Nadal
tocza sie dyskusje na temat optymalnej wartosci odciecia
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oraz uzytecznosci klinicznej HbA, _jako nowego kryterium
diagnostycznego [4, 29]. Bennett i wsp. w przeprowadzonej
analizie pismiennictwa naukowego wskazali na taka sama
wartos¢ predykcyjna odsetka hemoglobiny glikowanej, jak
glikemii na czczo dla rozpoznawania cukrzycy [30]. Liczne
badania poréwnawcze nie potwierdzajg jednak wyzszej uzy-
tecznosci diagnostycznej punktu odcigcia 6,5% dla HbA,_
w rozpoznawaniu cukrzycy w stosunku do tradycyjnych
kryteriéw diagnostycznych [31-33]. W badaniu przeprowa-
dzonym przez Olsona i wsp. prawidtowe rozpoznanie cu-
krzycy byto czesciej stawiane na podstawie DTTG niz od-
setka HbA,_[34]. Ze wzgledu na zaleznos¢ HbA,_od takich
czynnikéw, jak: wiek, rasa, pora roku oraz réznice osobnicze
w szybkosci przebiegu procesu glikacji, parametr ten wydaje
sie nie by¢ najlepszym narzedziem do badan skryningowych.

Aspekty laboratoryjne interpretacji
wynikéw HbA_

Zmiennos¢ biologiczna odsetka hemoglobiny gliko-
wanej u os6b bez cukrzycy jest niewielka, okreslana na
< 2,0%. Jesli pomiary dokonywane sg metodami o rekomen-
dowanej zmiennosci wewnatrzlaboratoryjnej, mniejszej
niz 2,0%, to btad krytyczny dla oznaczenia wynosi 7,2%.
W praktyce oznacza to, ze jesli wartos¢ odsetka HbA, _u pa-
cjenta wynosi 7,0, to rzeczywista wartos¢ tego parametru
zawiera sie w przedziale od 6,5 do 7,5%. Uzyskanie warto-
$ci przekraczajacych ten przedziat przy kolejnym pomiarze
wykonanym tg samg metoda $wiadczy o rzeczywistej réz-
nicy miedzy oznaczeniami i nie wynika ze zmiennosci ana-
litycznej stosowanej metody pomiarowej ani z biologicznej
zmiennosci wewnatrzosobniczej wartosci odsetka HbA, _[4,
35]. Mimo braku konsensusu w standaryzacji metod i wzor-
céw miedzynarodowych dla pomiaru hemoglobiny gliko-
wanej niezaprzeczalng zaletg tego parametru jest fakt, iz
HbA,_wykazuje znacznie mniejsza zmiennos¢ biologiczna
i nie ulega chwilowym zmianom pod wptywem stresu, tak
jak glikemia. Nadzieja sq wciaz trwajace badania nad opra-
cowaniem czutych i swoistych metod mierzacych wytacz-
nie stezenie frakcji A, hemoglobiny glikowanej. Ponadto

PiSmiennictwo

w bardzo wielu krajach pomiar HbA, _stat si¢ powszechny,
a metody i przedzialy wartosci referencyjnych zostaty do-
ktadnie wystandaryzowane [15].

Pojawiajace sie w zaleceniach ré6znych towarzystw dia-
betologicznych wartosci docelowe dla HbA, zostaty usta-
lone w celu monitorowania, predykcji lub rozpoznawania
cukrzycy. Zgodnie z zaleceniami Clinical and Laboratory
Standard Institute (CLSI), laboratoria powinny wyznaczy¢
przedziaty referencyjne dla wszystkich wykonywanych ba-
dani, réwniez dla wartosci HbA, . Amerykariska National
Academy of Clinical Biochemistry (NACB) w swoich re-
komendacjach dotyczacych badan laboratoryjnych w dia-
gnostyce cukrzycy z 2011 r. podaje, ze przedziat wartosci
referencyjnych dla HbA,_ nie powinien odbiegac istotnie
od wartosci 4,0-6,0% [36]. Wartosci referencyjne HbA,_
w populacji polskiej nie sa jeszcze dostepne, a wlasnie ze
wzgledu na brak wartosci referencyjnych dla polskiej po-
pulacji oraz brak standaryzacji badania, PTD nie zaleca
rozpoznawania cukrzycy na podstawie wartosci odsetka
HbA,_ Rekomendacje PTD obecnie pozwalaja jedynie na
wykorzystywanie odsetka HbA,_do retrospektywnego mo-
nitorowania glikemii i oceny skutecznosci leczenia chorych
na cukrzyce [11].

Podsumowanie

Glikacja biatek w cukrzycy jest procesem dobrze zna-
nym, zaréwno w aspekcie negatywnym — przyczynia sie
do zmian strukturalnych i funkcjonalnych glikowanych
biatek, jak i pozytywnym — wykorzystanie glikowanych
biatek w ocenie stanu metabolicznego chorych i progno-
zowaniu przebiegu choroby. Pomiar odsetka hemoglobiny
glikowanej jest obecnie powszechnie wykonywany w kra-
jach rozwinietych, co stwarza mozliwos¢ jego szerszego
zastosowania, nie tylko do monitorowania wyréwnania
glikemicznego. W tym celu konieczna jest standaryzacja
wynikéw uzyskiwanych w réznych laboratoriach, réznymi
metodami i z wykorzystaniem réznych typéw analizatoréw,
co jest obiektem intensywnych prac prowadzonych w wielu
krajach.
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Pytania do artykutu 4. Wedtug zaleceri PTD z 2013 r. wartosci docelowe dla
HbA, w monitorowaniu leczenia oséb z dtugotrwaty
1. Oznaczona wartos¢ odsetka hemoglobiny glikowanej cukrzyca typu 2 w wieku > 70 lat wynosza:
w 50% warunkowana jest srednia glikemig z okresu a) <7,0%
ostatnich: b) <6,5%
a) 7 dni ) <8,0%
b) 1 miesiaca d) <6,1%
c) 2 miesiecy
d) 3 miesiecy 5.  Wartos¢ odciecia dla odsetka HbA, zalecana przez
Amerykariskie Towarzystwo Diabetologiczne do roz-
2. Warto$¢ odsetka HbA, w najwiekszym stopniu warun- poznawania cukrzycy wynosi:
kowana jest przez: a) 27,5%
a) glikemie na czczo E)) i Z’(S)ZO
) ) T >6,5%
krétkotrwate zmiany glikemii w ciggu doby & >6.0%

b)
c) srednig wartosc glikemii w ciagu doby
d)

likemie popositkowa 6. Najwiekszym problemem metodycznym przy oznacza-

niu HbA, _jest:
a) brak ogdlnoswiatowego systemu standaryzacji
oznaczen

3. Wartos¢ odsetka HbA, nie jest wykorzystywana do:
a) monitorowania leczenia cukrzycy

—
©
=
<
=
(=}
5]

2
=
>
)
5
[
-
<
O
>
9
<
=

‘=
W
o3

)
=

2

<

%)
b3
=

=

<
el

b) gredykcji wys.tqpiel?ia cukrzycy b) duza zmiennos¢ wartosci HbA, w ciagu doby
< laghozowania cukrzycy - . c) mata stabilnos¢ prébki krwi po pobraniu
d) oceny nasilenia powikfari mikroangiopatycznych d)

wystepowanie u pacjentéw réznych wariantow
hemoglobiny




S. Ptaczkowska i wsp. e Kliniczna uzytecznos$¢ oznaczeri hemoglobiny glikowanej

—
©
™
<
—
(=)
3\
2
=
>
%]
<
@
=
<
o
>
9
]
£
‘=
-W
o
]
&=
=
=
7]
>
=
£
]
e

7.

Wskaz nieprawdziwe zdanie dotyczace standaryzacji
oznaczer HbA :

a)

wyniki oznaczeri powinny by¢ podawane w dwéch
jednostkach: [mmol/mol] oraz [%].

PTD zaleca diagnozowanie cukrzycy na podsta-
wie wartosci odsetka HbA, .

rozbieznosci w wartosciach HbA, oznaczanych
réznymi metodami analitycznymi wynikaja z ich
réznej swoistosci.

PTD zaleca oznaczanie HbA, metodami kalibro-
wanymi wg IFCC i przeliczanie wartosci na zgod-
ne z standaryzacja NGSP.

Prawidtowe odpowiedzi do pytar do artykutu na's. 56

8.

Wskaz prawdziwe zdanie dotyczace laboratoryjnych
aspektéw oznaczania HbA, :

a)

wykonanie oznaczenia jest bardzo uciazliwe dla
pacjenta

stres zwigzany z pobraniem krwi ma duzy wptyw
na uzyskane wartosci oznaczenia

oznaczenie nalezy wykonac¢ w ciagu 1 godziny od
pobrania prébki krwi

oznaczenia mozna wykonywac¢ w prébkach krwi
zylnej i wtosniczkowej
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§ 3. Prawa autorskie (copyright)

Praca zakwalifikowana do druku w kwartalniku staje sie wtasnoscia FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW.
Tym samym wszelkie prawa autorskie — do wydawania i rozpowszechniania nadestanego materiatu we wszystkich znanych
formach — zostaja przeniesione na Wydawce. Praca nie moze wiec by¢ m.in. publikowana (w catosci lub w czesciach)
w innych wydawnictwach w kraju ani za granica bez uzyskania pisemnej zgody Wydawcy.

§ 4. Zasady etyki

1. Publikowane prace nie moga ujawnia¢ danych osobowych pacjentéw, chyba ze wyrazili oni na to pisemna zgode
(wéwczas nalezy dotaczy¢ ja do manuskryptu). Prace dotyczace badar, ktérych przedmiotem jest cztowiek i ktére moga
nies¢ w sobie element ryzyka, musza zawiera¢ oswiadczenie, ze protokdt badawczy jest zgodny z Deklaracja Helsiriska
(zob. World Medical Association Declaration of Helsinki: ethical principles for medical research involving human subjects.
JAMA 2000; 284(23): 3043-3045) i uzyskat akceptacje odpowiedniej komisji etycznej. Réwniez publikacje dotyczace ba-
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dan doswiadczalnych na zwierzetach musza zawiera¢ oswiadczenie, ze badania byty zaakceptowane przez taka komisje.
Fakt akceptacji powinien by¢ zaznaczony w pracy w opisie metodyki badar.

2. Autor ma obowiazek wykazania (w ramach Pismiennictwa przesytanej pracy), ze zna dorobek czasopisma, do kté-
rego kieruje swoj artykut.

3. Autorstwo pracy powinno by¢ wyraznie zdefiniowane w postaci okreslenia wktadu poszczegdlnych wspétautoréw
w przygotowanie pracy: A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpreta-
cjadanych, E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy. Osoba niemajaca
znaczacego wktadu w powstanie publikacji nie powinna by¢ wymieniana jako wspétautor pracy.

4. Zrédta finansowania pracy i sprzecznosc intereséw. Autor lub autorzy powinni poda¢ zrédta wsparcia finansowego
— nazwe sponsora/instytucji i numer grantu — jesli z takiego korzystali. Mozliwe jest uzycie nastepujacych sformutowari:
,Praca wykonana w ramach projektu badawczego (grantu itp.) nr ..., finansowanego przez ... w latach ...”, ,Praca zrealizo-
wana ze srodkéw uczelnianych (badania wtasne, dziatalnos¢ statutowa itp.)” lub ,Praca sfinansowana ze srodkéw wtasnych
autora(éw)”. Autor lub autorzy musza réwniez ujawnic¢ swoje zwiazki ze sponsorem, wymienionym w pracy podmiotem
(osoba, instytucja, firma) lub produktem, ktére moga wywotac sprzecznosc intereséw.

5. Odpowiedzialno$¢. Wydawca i Redakcja nie ponoszg odpowiedzialnosci za tres¢ zamieszczonych reklam i ogto-
szen. Reklamy lekéw sprzedawanych na recepte skierowane sa tylko do lekarzy, ktérzy maja niezbedne uprawnienia do
ich przepisywania. Wydawca ma prawo odméwic¢ zamieszczenia reklam i ogtoszeri, jezeli ich tres¢ lub forma sg sprzeczne
z charakterem pisma lub interesem wydawcy.

§ 5. Przygotowanie pracy do druku

1. Do manuskryptu Autor musi dotaczy¢ wypetniony ,Formularz zgtoszeniowy pracy” (dostepny na stronie WWW
Redakcji), w ktérym poswiadcza spetnienie warunkéw okreslonych w poszczegélnych punktach niniejszego Regulaminu.

2. Uktad pracy: tytut, imiona i nazwiska Autoréw, nazwa zaktadu, instytutu lub placéwki, w ktérej praca zostata wy-
konana (do 600 znakéw). Praca powinna sie sktadac ze streszczenia strukturalnego (zawierajacego nie mniej niz 200 i nie
wiecej niz 250 stéw), 3-6 stéw kluczowych, tekstu gtéwnego (w przyjetym uktadzie: wstep, cel pracy, materiat i metody,
wyniki, dyskusja, wnioski), spisu piSmiennictwa oraz tytutu, streszczenia strukturalnego i stéw kluczowych w jezyku angiel-
skim (pochodzacych ze standardowego wykazu MeSH, tj. Medical Subject Headings obowiazujacego w Index Medicus).
W przypadku sprawozdan, recenzji oraz listéw do Redakcji dopuszcza sie odstepstwa w uktadzie tekstu gtéwnego (m.in.
nie dotacza sie streszczen). Praca powinna zawierac takze petny, aktualny adres i telefon (prywatny lub miejsca pracy), oraz
adres poczty elektronicznej pierwszego Autora, pod ktéry bedzie kierowana korespondencja.

3. Nalezy ustali¢ role i udziat kazdego wspétautora w przygotowaniu pracy (przy kazdym nazwisku wpisa¢ odpowied-
nie oznaczenia literowe) wedtug klucza okreslonego w § 4. pkt.3.

4. Struktura streszczeri prac oryginalnych powinna pokrywac sie ze strukturg tekstu gtéwnego, z wyjatkiem dyskusji.
W streszczeniu (Summary) nalezy wiec wyodrebni¢ czesci: Wstep (Background), Cel pracy (Objectives), Materiat i metody
(Material and methods), Wyniki (Results) i Wnioski (Conclusions). Streszczenie powinno zawiera¢ 200-250 stéw (do 2200
znakéw).

5. Jednostki i skréty. W pracach nalezy uzywac jednostek metrycznych (SI). Mozna stosowac standardowe skréty, ktére
nalezy jednak zdefiniowac w streszczeniu i/lub przy pierwszej wzmiance w tekscie. Skréty stosuje sie tylko wtedy, gdy dany
termin jest stosowany wielokrotnie, a jego skrét stanowi dla Czytelnika utatwienie.

6. Pismiennictwo

1) Pismiennictwo powinno zawiera¢ wytacznie pozycje cytowane w tekscie pracy, w ktérym oznacza si¢ je kolejnymi
liczbami w nawiasach klamrowych, np. [1], [6, 13]. To samo dotyczy cytowari umieszczanych w tabelach lub opisach
rycin — nadaje sie im kolejne numery, zachowujac ciggtos¢ z numeracja w tekscie pracy. Pismiennictwo nalezy ograniczy¢
do niezbednego minimum — liczba cytowanych pozycji nie powinna przekracza¢ 20 dla pracy oryginalnej, a 40 — dla
pogladowej. Zalecane jest korzystanie z publikacji spetniajacych wymogi ,medycyny opartej na potwierdzonych danych
naukowych” (evidence-based medicine). Nalezy unikaé¢ cytowania abstraktéw zjazdowych, a informacje niepublikowane
(tzw. informacje wiasne, doniesienia ustne itp.) nie moga stuzy¢ jako Zrédto cytatu.

2) Spis pismiennictwa umieszcza sie na koricu pracy w kolejnosci zgodnej z pojawianiem sie cytowanych prac w tek-
Scie. Jesli liczba autoréw publikacji nie przekracza 3, podaje sie wszystkie nazwiska oraz inicjaty (bez kropek). Jesli auto-
réw jest wiecej, wymienia sie nazwiska pierwszych trzech, a po nich zamieszcza skrét ,i wsp.” lub et al.”. Skréty tytutéw
czasopism musza odpowiadac skrétom podawanym w Index Medicus; pisze sie je kursywa, bez kropek. Po podaniu roku
wydania stawiamy $rednik, po podaniu tomu — dwukropek, po podaniu stron (od-do) — kropke. W przypadku wydawnictw
zwartych podaje sie: nazwisko redaktora (-6w), inicjaty imienia lub imion, tytut publikacji pisany kursywa, miejsce wydania,
nazwe wydawnictwa, rok wydania, ewentualnie numery stron.

3) Nalezy bezwzglednie przestrzegac zasad bibliograficznych znanych jako System Vancouverski (Vancouver System of
Bibliographic referencing). Ponizej znajdujg sie przyktady, ktére trzeba nasladowac:

a)  artykut w czasopismie

e Connors MM. Risk perception, risk taking and risk management among intravenous drug users: implications
for AIDS prevention. Soc Sci Med 1992; 34(6): 591-601.
e Stroup DF, Berlin JA, Morton SC, et al. Meta-analysis of observational studies in epidemiology: a proposal for
reporting. JAMA 2000; 283: 2008-2012.
b)  artykut bez podanych autoréw lub organizacja wystepujaca jako autor
e Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med ] 1994; 84: 15.
e 21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ 2002; 325(7357): 184.
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e Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants with im-
paired glucose tolerance. Hypertension 2002; 40(5): 679-686.
c) artykut z Internetu (np. z czasopisma w wersji elektronicznej online)
e ThomasS. A comparative study of the properties of twelve hydrocolloid dressings. World Wide Wounds [serial
online] 1997 Jul [cyt. 3.07.1998]. Dostepny na URL: http://www.smtl.co.uk/World-Wide-Wounds/
d)  ksigzka/podrecznik autorstwa jednej lub kilku oséb
e Juszczyk ), Gladysz A. Diagnostyka réznicowa chorob zakaznych. Wyd. 2. Warszawa: Wydawnictwo Lekar-
skie PZWL; 1996: strona od—do.
e Milner AD, Hull D. Hospital paediatrics. 3rd ed. Edinburgh: Churchill Livingstone; 1997.
e)  ksiazka/podrecznik — praca zbiorowa pod redakgja...
e Norman lJ, Redfern S), editors. Mental health care for elderly people. New York: Churchill Livingstone; 1996.
f)  ksiazka/podrecznik — wydawca jest instytucja lub organizacja
e NHS Management Executive. Purchasing intelligence. London: NHS Management Executive; 1991.
g)  rozdziat w ksiazce/podreczniku
e Krotochwil-Skrzypkowa M. Odczyny i powiktania poszczepienne. W: Debiec B, Magdzik W, red. Szczepie-
nia ochronne. Wyd. 2. Warszawa: PZWL; 1991: 76-81.
*  Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. In: Sodeman WA jun, Sodeman
WA, editors. Pathologic physiology: mechanisms of disease. Philadelphia: WB Saunders; 1974: 457-472.
h)  dysertacja
e Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone survey of Hispanic Americans [dissertation]. Mount
Pleasant (MI): Central Michigan University; 2002.
e Scorer R. Attitudes to dynamic psychotherapy and its supervision among consultant psychiatrists in Wales [dis-
sertation]. London: Univ. of London; 1985.
i) materiaty konferencyjne — zbiér prac pod redakgja...
e Harnden P, Joffe JK, Jones WG, editors. Germ cell tumours V. Proceedings of the 5th Germ Cell Tumour Con-
ference; 2001 Sep 13-15; Leeds, UK. New York: Springer; 2002.
j)  praca w materiatach konferencyjnych/zjazdowych
e Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computational effort statistic for genetic programming. In:
Foster JA, Lutton E, Miller J, et al., editors. Genetic programming. EuroGP 2002: Proceedings of the 5th Euro-
pean Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ireland. Berlin: Springer; 2002: 182-191.

7. Manuskrypt publikacji zgtaszanej do druku, wraz ze skanem podpisanego formularza zgtoszeniowego pracy, nalezy
przesta¢ na adres: fmpcr@familymedreview.org. Pliki powinny by¢ przygotowane w programie MS Word — format ,doc”
lub ,docx”. Tekst powinien by¢ pisany czcionka Times New Roman 12 pkt, z podwdjng interlinia, wyréwnaniem do lewej
strony, marginesami o szerokosci 2,5 cm, bez podziatéw stéw na koricu wiersza. Strony nalezy numerowac w prawym gor-
nym rogu. Tytuty rubryk w tabelach, poza pierwsza litera, nalezy pisa¢ matymi literami. Objeto$¢ pracy wraz z literatura
cytowana oraz podaniem na koricu artykutu adresu do korespondencji, telefonu, adresu e-mail nie moze przekracza¢ dla
prac pogladowych - 24 500 znakéw, dla prac oryginalnych, sprawozdari i innych materiatéw — 14 500 znakéw.

8. Ryciny, fotografie, wykresy nalezy umiesci¢ w tekscie publikacji i dodatkowo przesta¢ w oddzielnych plikach, poza
tekstem. Materiat ilustracyjny powinien by¢ przygotowany w wysokiej rozdzielczosci: zdjecia — w formacie ,jpg”, grafika wek-
torowa — pliki Adobe Illustrator, wykresy i diagramy — pliki MS Excel.

§ 6. Postanowienia koricowe

1. Autorzy otrzymuja bezptatnie jeden egzemplarz czasopisma z wydrukowanym artykutem, nie otrzymuja natomiast
honorariéw autorskich.

2. Internet. Redakcja FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW uruchomita wiasng stroneg internetowa. Na stronie
tej Redakcja zamieszcza streszczenia drukowanych prac oraz istotne wiadomosci o kwartalniku. Sg tam takze zamieszczo-
ne elektroniczne wersje Regulaminu i niezbednych formularzy, szablon dla autoréw (w formacie MS Word) przedstawiajacy
wymagany uklad pracy oraz informacje dla ogtoszeniodawcéw. Adresy: http://www.familymedreview.org

3. Optata za druk artykutu, ktérego pierwszy Autor nie jest cztonkiem PTMR wynosi 800 zt + VAT.
4. Adres nadsytania prac:

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej z Oddziatem Klinicznym Choréb Wewnetrznych i Metabolicznych
Warszawski Uniwersytet Medyczny

ul. Banacha 1a, blok F

02-097 Warszawa

Tel.: 22 599-21-90, fax: 22 599-21-78

E-mail: malgorzata.brandt@wum.edu.pl
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Instruction for Authors submitting papers to the quarterly
Family Medicine & Primary Care Review

§ 1. General provisions

1. The quarterly journal FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW is a peer-reviewed scientific journal, open
to research workers in family medicine, primary care, and related fields, academic teachers, general practitioners/family
doctors, and other primary health care professionals, as well as physicians-in-training, residents and medical students. The
journal is also addressed to those who carry out experimental and epidemiological research in other disciplines.

2. The quarterly journal is the body of the Polish Society of Family Medicine, published in cooperation with the Associa-
tion of Friends of Family Medicine and Family Physicians. Its substantive value has been appreciated by the family doctors,
the Ministry of Health, National Centre of Postgraduate Education, and the national consultant in the field of family medicine
- the journal is on the reading list for the specialization exam in family medicine.

3. Our mission is to lay foundations for cooperation and an exchange of ideas, information and experience in family
medicine/primary care that could involve all Central and Eastern Europe. This region lacks a journal of the kind. We also de-
sire to be included in reputed international databases of biomedical periodicals, such as Index Medicus, PubMed/MEDLINE
or Current Contents. Currently, we are indexed by Elsevier Bibliographic Databases: EMBASE, EMNursing, Compendex,
GEOBASE, Mosby Yearbooks, Scopus and in Index Copernicus (6.17 points) and the Polish Ministry of Science and Higher
Education (5 points).

§ 2. Manuscript submission guidelines

1. The Editorial Board accepts manuscripts written in Polish or English (preferably UK English). They may be considered
for publication in the following sections of the quarterly:
e Editorials;
Reviews;
Original papers - including experimental research;
Case reports/studies — only until 2012;
Under-/postgraduate education or Continuing medical education (CME);
Reports — on conferences, congresses, fellowships, scholarships, etc.;
Letters to the Editor;
Book/literature reviews;
Announcements;
Miscellaneous.

2. The priority will be given to original papers and/or articles written in English by foreign authors. The submitted manu-
scripts should meet the general standards and requirements agreed upon by the International Committee of Medical Journal
Editors, known as Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for Bio-
medical Publication (see Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals [editorial]l. N Engl ] Med
1997; 336:309-915; an updated version from October 2004 is available online: http://www.icmje.org/icmje.pdf). They
should also conform to the high quality editorial procedures and practice (formulated by the Index Copernicus International
Scientific Committee as Consensus Statement on Good Editorial Practice 2004).

3. Submitted manuscripts are sent to two independent experts for scientific evaluation. The authors will receive the
reviews within several weeks after submission of the manuscript. The reviewers, whose names are undisclosed to the author,
may qualify the paper for:

e immediate publication,

e returning to authors with suggestions for modification and improvement, and then publishing without repeated

review,

e returning to authors for rewriting (according to the reviewer’s instructions or requests), and then for publishing after

a repeated review,
® rejection as unsuitable for publication.
The Editorial Board reserves a right to adjust the format of the article or to shorten the text, if necessary.

4. The manuscripts requiring modification and improvement or rewriting will be returned to the authors. Proofs of these
papers will be sent to them for proofreading. Corrections other than printer’s errors, however, should be avoided. Proofs
should be returned to the Editor within 7 days. The authors of the accepted papers will be notified in writing.

§ 3. Copyright transfer

Upon acceptance a paper to print, authors transfer copyright to the FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW, and
all published manuscripts become the permanent property of the Publisher. Thus no part of these documents may be repro-
duced or transmitted in any form or by any means, for any purpose, without the express written permission of the Publisher.

§ 4. Ethical issues

1. Authors are obliged to respect patients’ confidentiality. Do not publish patients’ names, initials, or hospital numbers.
Written permission to use patients’ pictures and their informed consent must accompany such materials. In reports on the
experiments on human subjects, it should be clearly indicated whether the procedures followed were in accordance with
the Declaration of Helsinki (see World Medical Association Declaration of Helsinki: ethical principles for medical research
involving human subjects. JAMA 2000; 284(23): 3043-3045). The investigator’s Institutional Review Board or a local ethical
committee should have approved the protocols for both human and animal studies. Information on this approval should be
provided in the “Material and methods” section of the manuscript.
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2. The author is obliged to prove (in References section) that he knows the achievements of the journal, which he had
submitted his manuscript to.

3. Authorship criteria. The exact contribution of each co-author should be clearly defined. Authorship credit should be
based only on substantial contributions to: A — Study Design, B — Data Collection, C — Statistical Analysis, D — Data Interpre-
tation, E — Manuscript Preparation, F — Literature Search, G — Funds Collection. No one should be listed as a co-author who
has not made a significant contribution to the work.

4. Sources of financial support and conflict of interests. The authors should give the name of the supporting institution
and grant number, if applicable. They should also disclose any relationships (especially financial arrangements) they may have
with the sponsor, other subject, institution, commercial company, or a product-under- study that could be construed as causing
a conflict of interest with regard to the manuscript under review.

5. Disclaimer. The Publisher and the Editorial Board assume no responsibility for opinions or statements expressed in
advertisements. The opinions expressed in by-lined articles are those of the author(s) and do not necessarily reflect those of
the Publisher.

§ 5. Manuscript Preparation

1. Each submitted manuscript must be accompanied by a covering letter signed by all authors confirming that (1) they
consent to publication, and (2) the paper has not been published before in any form, and is not under consideration/accepted
for publication elsewhere. The “Paper submission form” (reproduced in the journal or available on its website), containing
a checklist of all conditions to be fulfilled, dated and signed by the first author should also be included.

2. The title page should contain: (1) the full title of the paper; (2) the names of all authors; (3) the department(s) and
institution(s) where the work was done; (4) the institutional affiliation of each author, if any; (5) the exact contribution of each
co-author; (6) the full name and address (including telephone, fax and e-mail) of the corresponding author; (7) sources of
financial support. The paper (original paper) should carry a structured abstract (see below), 3—6 key words (from the Medlical
Subject Headings [MeSH] catalogue of the Index Medicus), and the main text structured in the conventional style (Introduc-
tion, Objectives, Material and methods, Results, Discussion, Conclusions, References). In case of the Reports, Letters to the
Editor, Book/literature reviews, and Miscellaneous papers, some departures from these rules are acceptable (e.g. Summary is
not necessary). The manuscript should provide a full, current address and phone number (private or workplace), or e-mail of
the first author, to whom the correspondence can be directed to.

3. It should be established the role and the participation of every co-author in preparing the manuscript (next to each
name write the corresponding letters) according to the above mentioned key — see § 4, p. 3.

4. A structured abstract (Summary) of no more than 250 words (2200 characters) should follow the main text structure
(excepting Discussion), and include five headings: Background, Objectives, Material and methods, Results, and Conclusions.

5. Units and abbreviations. All measurements should be reported in the metric system in terms of the International Sys-
tem of Units (SI). Use only standard abbreviations and symbols. The term should be written in full when it appears in the text
for the first time, followed by the abbreviation in parentheses; only abbreviation is used in the text thereafter.

6. References

1) References should be indicated in the text by Arabic numerals in square brackets (e.g. [1], [6,13]), numbered con-
secutively, including references first cited in tables or figure legends. Only the most essential publications should be cited.
However, their number should not exceed 20 (for original papers) or 40 (for review articles). It is recommended to use
evidence-based sources of medical information. Unpublished observations or personal communications cannot be used.
Avoid using abstracts as references.

2) The list of references should appear at the end of the text in numerical order. Titles of journals should be abbreviated
according to the format used in Index Medicus, and written in italics, without punctuation marks. The style of referencing
that should be strictly followed is the Vancouver System of Bibliographic referencing. Please note the examples for format
and punctuation:

a)  Journal article (list all authors; if more than 6 authors, list the first three, followed by et al.)

e Stroup DF, Berlin JA, Morton S.C., et al. Meta-analysis of observational studies in epidemiology: a proposal for
reporting. JAMA 2000; 283: 2008-2012.
b)  No author
e Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med J 1994; 84:15.
e 21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ 2002; 325(7357): 184.
e Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants with im-
paired glucose tolerance. Hypertension 2002; 40(5): 679-686.
c)  Electronic journal/ WWW page
e Thomas S. A comparative study of the properties of twelve hydrocolloid dressings. World Wide Wounds [serial
online] 1997 Jul [cited 3.07.1998]. Available from URL: http://www.smtl.co.uk/World-Wide-Wounds/

d)  Books/Monographs/Dissertations

*  Milner AD, Hull D. Hospital paediatrics. 3rd ed. Edinburgh: Churchill Livingstone; 1997.

e Norman lJ, Redfern S, editors. Mental health care for elderly people. New York: Churchill Livingstone; 1996.

e NHS Management Executive. Purchasing intelligence. London: NHS Management Executive; 1991.

e Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone survey of Hispanic Americans [dissertation]. Mount
Pleasant (MI): Central Michigan University; 2002.

e)  Chapter within a book

e Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. In: Sodeman WA jun, Sodeman WA,

editors. Pathologic physiology: mechanisms of disease. Philadelphia: WB Saunders, 1974: 457-472.
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f)  Conference proceedings

e Harnden P, Joffe JK, Jones WG, editors. Germ cell tumours V. Proceedings of the 5th Germ Cell Tumour Con-
ference; 2001 Sep 13-15; Leeds, UK. New York: Springer; 2002.

e Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computational effort statistic for genetic programming. In:
Foster JA, Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming. EuroGP 2002: Proceedings
of the 5th European Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ireland. Berlin: Springer;
2002: 182-191.

7. Authors are requested to submit a copy of their manuscript at fmpcr@familymedreview.org. Files should be prepared
in MS Word - format “doc” or “docx”. The manuscript should be typed on a white paper of the ISO A4 size, one-sided, using
double-spacing and standard Times New Roman fonts, 12-point typeface. Do not use bold, capitalized text, etc. Margins: 2.5
cm at top, bottom, right, and left. Page numbers should be placed in the upper right-hand corner. Titles headings in tables,
except for the first letter, should be written in lower case. The length of the manuscript (along with the references, mailing
address, phone, e-mail address) should not exceed 24,500 characters for reviews, 14,500 characters for original papers,
case reports and other materials.

8. lllustrations. Drawings, photographs, charts should be included into the text and should be sent separately in separate
files. lllustrative material should be prepared in high-resolution images: pictures “*.jpg”, vector graphics Adobe Illustrator
files, charts and diagrams MS Excel files.

§ 6. Final provisions

1. Offprints. Each author will receive one copy of the issue free of charge; however, the authors are not paid any remu-
neration/royalties.

2. The Internet. The Editorial Board of the quarterly FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW has developed the
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