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REGULAMIN PRZYJMOWANIA 1 0GEASZANIA PRAC

W WIADOMOSCIACH LEKARSKICH

. Miesiecznik Wiadomosci Lekarskie jest czasopismem Polskiego Towarzystwa

Lekarskiego, ma charakter naukowo-edukacyjny. Zamieszczane sa w nim prace
oryginalne, kliniczne i doswiadczalne oraz pogladowe w jezyku polskim lub an-
gielskim oraz innych jezykach (za zgoda redakdji).

Publikacja pracy w Wiadomosciach Lekarskich jest pfatna. Od stycznia 2017 roku
koszt opublikowania artykutu wynosi 1000 zt plus 23%VAT. Jezeli pierwszym
autorem pracy jest cztonek Rady Naukowej czasopisma lub zespotu recenzentéw
— za druk nie pracy nie pobieramy opfaty, jesli zas jest kolejnym wspétautorem
— optata wynosi 500 zt plus 23%VAT. Wydawca wystawia faktury. Opfate nalezy
uisci¢ po otrzymaniu pozytywnej recenzji, przed opublikowaniem pracy. Z opta-
ty za publikacje zwolnieni sa cztonkowie Polskiego Towarzystwa Lekarskiego
z udokumentowana optata za sktadki cztonkowskie za ostatnie 3 lata.

Prace zapisane w formacie DOC (z wytaczeniem rycin, ktdre powinny stanowi¢
osobne pliki) nalezy przesta¢ poczta elektroniczng na adres redakgji: Agnieszka
Rosa - amarosa@wp.pl.

Objetos¢ prac oryginalnych — facznie z rycinami i pismiennictwem — nie moze
przekracza¢ 21 600 znakéw (12 stron maszynopisu), prac pogladowych — do
36000 znakow (20 stron).

Strona tytutowa powinna zawierac:

— tytutw jezyku angielskim i polskim,

— petne imiona i nazwiska autoréw,

— afiliacje autoréw,

Praca oryginalna powinna mie¢ nastepujaca strukture: wstep, cel pracy, materiat
i metody, wyniki, dyskusja i wnioski, ktdre nie moga by¢ streszczeniem pracy.
Przy zastosowaniu skrotéw konieczne jest podanie petnego brzmienia termi-
nu przy pierwszym uzyciu. W pracach doswiadczalnych, w ktérych wykonano
badania na ludziach lub zwierzetach, a takze w badaniach Klinicznych, nalezy
umiesci¢ informacje o uzyskaniu zgody komisji etyki badari naukowych.
Streszczenia zar6wno w jezyku polskim, jak i angielskim powinny zawiera¢ 200-
250 stéw. Streszczenia prac oryginalnych, klinicznych i doswiadczalnych powin-
ny posiadac nastepujacg strukture: cel, materiat i metody, wyniki wnioski. Nie
nalezy uzywac skrotéw w tytule ani w streszczeniu.

Stowa kluczowe (3-6) nalezy podawac w jezyku angielskim i polskim, zgodnie
z katalogami MeSH (Medical Subject Headings Index Medicus http://www.nim.
nih.gov.mesh/MBrower.html). Stowa kluczowe nie moga by¢ powtérzeniem ty-
tutu pracy.

Materiat ilustracyjny - ryciny, wykresy, rysunki, fotografie, slajdy - powinien by¢
opisany cyframi arabskimi i zapisany jako pliki JPG, TIFF lub EPS o rozdzielczosci
300 DPI (nie w plikach tekstowych). Ich opisy nalezy przesta¢ w osobnym pliku.
W tekscie musza znajdowac sie odniesienia do wszystkich rycin (w nawisach

okragtych).

. Tabele — ich tytuty (nad tabel) i tre$¢ - powinny by¢ zapisane w programie

Microsoft Word, ponumerowane cyframi rzymskimi. Wszystkie stopki dotyczace
tabeli powinny znajdowac sie ponizej tekstu tabeli. W tekscie pracy nalezy umie-
Sci¢ odniesienia do wszystkich tabel (w nawiasach okragtych).

. W wykazie pismiennictwa utozonym wedtug kolejnosci cytowania nalezy

uwzglednic wytcznie te prace, na ktére autor powotuje sie w tekscie. W pracach
oryginalnych nie powinno by¢ wiecej niz 30 pozycji, a w pogladowych nie wigcej
niz 40 pozydji. Kazda pozycja powinna zawierac: nazwiska wszystkich autoréw,
pierwsze litery imion, tytut pracy, skrét tytutu czasopisma (wg Index Medicus),
rok, numer, strone poczatkowa i koicowa. Przy pozycjach ksigzkowych nalezy
poda¢: nazwisko autora (autordw), pierwszg litere imienia, tytut rozdziatu,
tytut ksigzki, wydawnictwo, miejsce i rok wydania. Dopuszcza sie cytowanie
stron internetowych z podaniem adresu URL i daty uzycia artykutu oraz o ile to
mozliwe nazwisk autoréw. Kazda pozycja pismiennictwa powinna mie¢ odwo-
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fanie w tekscie pracy umieszczone w nawiasie kwadratowym, np. [1], [3—6].
Pozycje zapisuje sie w sposb zaprezentowany w Zataczniku nr 1 do niniejszego
regulaminu.
Po pismiennictwie nalezy podac adres do korespondencji, nazwisko i imie pierw-
szego autora, adres, numer telefonu oraz adres e-mail.
Do pracy nalezy dotaczy¢ oswiadczenie podpisane przez wszystkich autordw
okreslajace udziat poszczegdlnych autoréw w przygotowaniu pracy (np. koncep-
Ga i projekt pracy, zbieranie danych i ich analiza, odpowiedzialnos¢ za analize
statystyczna, napisanie artykutu, krytyczna recenzja itd.), a takze oswiadczenie,
ze biora oni odpowiedzialno$¢ za tres¢. Ponadto nalezy zaznaczyc, ze praca nie
byfa publikowana ani zgtaszana do druku w innym czasopismie.
Jednoczednie autorzy powinni podac do wiadomosc wszelkie inne informacje
mogace wskazywac na istnienie konfliktu intereséw, takie jak:
— zaleznosci finansowe (zatrudnienie, ptatna ekspertyza, doradztwo, posiadanie
akgji, honoraria),
— zaleznosci osobiste,
—wspéfzawodnictwo akademickie i inne mogace mie¢ wplyw na strone mery-
toryczng pracy,
— sponsorowanie catosci lub czesci badari na etapie projektowania, zbierania,
analizy i interpretacji danych lub pisanie raportu.
Konflikt intereséw ma miejsce wtedy, gdy przynajmniej jeden z autoréw ma po-
wigzania lub zaleznosci finansowe z przemystem bezposrednie lub za posrednic-
twem najblizszej rodziny. Jesli praca dotyczy badar nad produktami czesciowo
lub catkowicie sponsorowanymi przez firmy, autorzy maja obowiazek ujawni¢
ten fakt w zataczonym oswiadczeniu.
Kazda praca podlega weryfikagi w systemie antyplagiatowym (zapora
ghostwriting).
Redakja przestrzega zasad zawartych w Deklaragji Helsiriskiej, a takze w Inter-
disciplinary and Guidlines for the Use of Animals In Research, Testing and Educa-
tion, wydanych przez New York Academy nof Sciencees’ Adhoc Resarch. Wszyst-
kie prace odnoszace si¢ do zwierzat lub ludzi musza by¢ zgodne z zasadami etyki
okreslanymi przez Komisje Etyczna.
(zasopismo recenzowane jest w trybie podwdjnej, slepej recenzji. Nadestane
prace s3 oceniane przez dwdch niezaleznych recenzentéw, a nastepnie kwalifi-
kowane do druku przez Redaktora Naczelnego. Recenzje maja charakter anoni-
mowy. Krytyczne recenzje autorzy otrzymuja wraz z proha o poprawienie pracy
lub z decyzja o niezakwalifikowaniu jej do druku. Procedura recenzowania arty-
kutéw jest zgodna z zaleceniami Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego za-
wartymi w opracowaniu,,Dobre praktyki w procedurach recenzyjnych w nauce”
(Warszawa 2011) i szczegdtowo zostata opisana na stronie http://www.nauka.
gov.pl/g2/oryginal/2014_02/307f933b1a75d6705a4406d5452d6dbf.pdf
Redakgja zastrzega sobie prawo redagowania nadestanych tekstow (dokony-
wania skrétow i poprawek). Prace s3 wysytane do akceptagji autoréw. Poprawki
autorskie nalezy przesta¢ w terminie 3 dni od daty wystania wiadomosci e-mail
(poczta elektroniczna). Brak odpowiedzi w podanym terminie jest rownoznacz-
ny z akceptagja przez autora nadestanego materiatu.
Przyjecie pracy do druku oznacza przejecie praw autorskich przez Redakcje Wia-
domosci Lekarskich.
Autorzy otrzymuja nieodptatnie plik PDF wydania, w ktdrym znajduje sie ich
praca, a na zyczenie - egzemplarz drukowany. Plik elektroniczny przeznaczony
jest do indywidualnego uzytku autora, bez prawa do rozpowszechniania bez
zgody redakgj.
Prace przygotowane niezgodnie z regulaminem zostang zwrdcone autorom do
poprawienia.
Redakcja nie odpowiada za tres¢ zamieszczanych reklam.
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PRACA ORYGINALNA
ORIGINAL ARTICLE

DIAGNOSTIC INFORMATION OF COMPUTED TOMOGRAPHY
OF THE UPPER JAW IN PATIENTS REQUIRED IMPLANT
REHABILITATION

Pavlo I. Tkachenko, Artur I. Pankevych, Inna A. Kolisnyk, Andriy M. Gogol
UKRAINIAN MEDICAL STOMATOLOGICAL ACADEMY, POLTAVA, UKRAINE

ABSTRACT

Introduction: Dental implantation in conditions of bone deficiency in the loss of lateral group of teeth of the upper jaw is impossible without the maxillary sinus floor
augmentation. Preparation for surgical intervention requires a thorough assessment of the anatomical features of the sinus, relationship between the sinus and adjacent teeth,
detection of foci of chronic infection of the Schneiderian membrane. In the complex of the objective methods of investigation, computed tomography is the most informative
approach to study the state of the bone and soft tissue structure of the sinus.

The aim of the paper is to evaluate the state of the bone structures and maxillary sinus membrane to determine the technique for selection the optimum alternative for
management of patients, who required sinus lift, based on the computed tomography.

Materials and methods: Computed tomographic examination of 206 patients with bounded and free-end edentulous spaces in the lateral area of the upper jaw was carried
out over a period of 2010-2017 to evaluate the appropriateness of sinus lift approach and selection of its technique. The state of the bone tissue and presence of the auxiliary
septa, intranasal structures, including ostiomeatal complex, presence of edema and exudates, lesions of the mucosa, as well as the state of ostium maxillaris has been estimated.
Results: In the projection of the maxillary sinus the thickness of the bone tissue ranged within 1 mm to 10,5 mm; the density of bone tissues was of the D3-D4 type. Inflammatory
events were detected in 60,1%, including: thickening of the mucous membrane on the right and on the left (40,6% and 41,1%, respectively), the total edema (8,6% and 9,7%,
respectively). Bilateral thickening was found in 38,8%, and bilateral total edema in 28,0% of cases. Remnants of the filling material were found in 1,4% of sinuses on the right
and in 2,8% on the left. Bone septum was visualized on the right in 18,8%, and in 17,4% on the left, bilateral in the 31,8%. Cystic masses were detected on the right in 4,2%
of cases and in 6,2% on the left, bilateral in 16,7%.

Condlusions: Computed tomographic examination provides thorough evaluation of the parameters of the bone tissues, state of mucous membrane and peculiarities of

architectonics of maxillary sinuses at the pre-implantation stage.

KEY WORDS: dentistry, maxillary sinus, implantology, otorhinolaryngology, sinus lift, computed tomography

INTRODUCTION

Insufficient volume of the bone tissue in the loss of lateral
group of teeth of the upper jaw complicates the task for an
oral surgeon in the planning of implantological rehabilitation
of such patients. Wide range of causes of deficiency includes
bone resorption after surgical tooth extraction or odontogenic
pathology, anatomic features of maxillary sinus (e.g. hyperp-
neumatic type of its structure), alteration of mucous membrane
inits inflammation. In some cases the problem is solved by the
insert of short implants without disintegration of the sinus floor.
However, it is often followed by a combination of the above
conditions with frequent occurrence of cases when only thin
(less than 1 mm in height) cortical bone is preserved between
the oral cavity and sinus cavity. In such patients dental implan-
tation is impossible without additional surgical training [1, 2].

Wiad Lek 2018, 71, 9, 1645-1652

Currently, regardless the risks, maxillary sinus floor
augmentation is considered one of the most predictable
techniques, enabling to gain the bone tissue of proper
quality and in sufficient volume. Consequently, the area
becomes suitable for installation and subsequent function-
ing of dental implants.

Preparation for surgical intervention requires careful
planning. During the examination, a dentist must pay
attention to the anatomical features of the sinus, relation-
ship between the sinus and adjacent teeth, detection of
foci of chronic infection of the Schneiderian membrane.
In the complex of the objective methods of investigation,
computed tomography (CT) is the technique that most
informatively reflects the bone and soft tissue structure of
the sinus. In the complex of objective methods of research
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computed tomography (CT) is a technique that most infor-
matively reflects the bone and tissue structure of the sinus.
It is undoubtedly considered a kind of golden standard of
the sinus study [3, 4, 5].

CT visualizes the existing changes in the mucous mem-
brane, caused by various pathological processes: inflam-
mation, allergy, trauma, or tumor. CT scans can clearly
determine the presence of bone septum, which significantly
increases the risk of intraoperational perforation of the
mucous membrane. Computed tomography contributes
to assessment of the quality of root canal sealing, which
could cause sinusitis, and determine the state of the ostio-
meatal complex. The assessment of the latter is advocated
in the planning of surgical intervention, since the reduced
diameter of the foramen, caused by edema, leads to insufhi-
cient aeration of the sinus, hence, increasing the risk of the
development of inflammatory complications [6].

The resulting data enable prediction of the threat to a
planned surgical intervention, minimizing the possible
postoperative problems. Undoubtedly, chronic inflamma-
tion or swelling statistically increases the risk of sinusitis
exacerbation following argumentation. This can lead to
the loss of the graft or implant, prolonging the period of
patient’s treatment or even to refusal from the planned
procedures [5].

THE AIM

The paper is aimed at evaluation of the state of the bone
structures and maxillary sinus membrane to determine
the technique for selection the optimum alternative for
management of patients, who required sinus lift, based on
the computed tomography.

MATERIALS AND METHODS

206 patients with bounded and free-end edentulous spaces
in the lateral area of the upper jaw were examined in the
clinic of the Department of Pediatric Oral Surgery with
Propedeutics of Oral Surgery and Department of Oto-
rhinolaryngology with Ophthalmology over a period of
2010-2017. Replacement of lost teeth (1 to 4) with dental
implants in combination with maxillary sinus floor eleva-
tion was planned for all patients. Computed tomography
of the upper jaws was made to evaluate the quality of bone
tissue, the architectonics of the maxillary sinus, the state
of the mucous membrane, the necessity and selection of
sinus lift technique. The study was carried out using spiral
computer tomograph “Siemens Somatom Emotion” (Sie-
mens Healthcare GmbH) with the following specifications:
power (kV): 80-130; tube current capacity (mA): 20-140;
time of reconstruction (s) < 20, thickness of the cut (mm):
0.63; time of scanning (s): 10-15.

The images were analyzed using the SimPlant Pro 11.04
software. The parameters were estimated in the three
planes (axial, coronal, and sagittal) with 0.63 mm step
[3]. The study group involved patients with CT scans of
the whole maxillary sinus, intranasal structures, including
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the ostiomeatal complex. While examining the CT-images,
special attention was given to thickening, mucosal massess,
the presence of exudate in the sinus, and the state of the
ostium maxillaris. The presence of auxiliary septa was es-
tablished by axial sections. On the coronal projections, the
thickening of the sinus floor mucosa and the state of the
natural foramen was determined. The thickness of the vis-
ible mucosa was measured perpendicularly to the adjacent
bone, and the data was recorded. Schneiderian membrane
thickness up to 2 mm (i.e., if no lesions occur) was almost
nonvisualized. Thickening over 2 mm was considered as
pathological edema of the sinus mucosa. The ostiomeatal
complex was characterized as “open” in the absence of the
apparent swelling, and “closed” if the mucosa blocked the
foramen [8].

The optical endoscopy of the nasal cavity was carried out
in patients with complaints of nasal respiration disturbanc-
es and sinusitis in the past history, if necessary.

RESULTS AND DISCUSSION

We have examined 206 patients with extracted (or affected
by chronic periodontitis) maxillary molars and premolars,
not subjected to conservative treatment. Implant install-
ment in the maxillary sinus projection was possible in all
patients. The spectrum of adentia ranged from partial to
complete edentulism of the upper jaw that affected the oral
rehabilitation planning and in some cases allowed to avoid
sinus interventions. Patients (male n=101; female n=105)
aged 21 to 69 years were involved into study.

Edentulism of the upper jaw was as follows: 13 patients
with edentulous upper jaws; 39 patients with unilateral
free-end edentulous spaces; 31 patients with bilateral
free-end edentulous spaces; 56 patients with bounded
unilateral edentulous spaces (2 and more teeth); 37 patients
with bounded bilateral edentulous spaces; 30 patients with
single edentulism in the lateral area. Generally, surgical
interventions were planned in the projection of 287 sinuses
(Table I).

We estimated the CT data in two major aspects: first
studied the state of the bone tissue to find out its residual
volume and density and then the features of anatomical
structure of the sinus and its mucous membrane. This
approach facilitates obtaining the predicted outcomes of
the surgical intervention.

The resulting measurements contribute to presenting
quantitative and qualitative characteristics of the bone
tissue. Linear measurement demonstrated the average
bone width of 6,38 + 0,41 mm. The average height of the
alveolar ridge beneath the maxillary sinus was 5,98+ 0,95
mm (Table II). Noteworthy, the height ranged 1 mm to
10.5 mm that was caused by the long-standing and trau-
matic tooth extraction, the level of bone destruction due
to odontogenic infection, volume of edentulism, as well
as anatomical features of sinus structure, etc. The absolute
values are usually a decisive criterion for the choice of mode
of surgical intervention. In the planning of treatment we
were guided by the conventional protocols for the conduct
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Table 1. The structure of the edentulism of the upper jaw

Type of edentulism N::::::;:f % N:ir:::e":f
Edentulous upper jaws 13 6,3 26
Unilateral free-end 39 18,9 39
Bilateral free-end 31 15,0 61
Bounded unilateral (2 and more teeth) 56 27,2 56
Bounded bilateral (2 and more) 37 18,0 74
Single 30 14,6 30
Total 206 100,0 287

Table I1. Bone height and type of planned surgical intervention in patients

Planned type of sinus lift

Average height of the bone (mm)

3,83+0,43 7,02+0,58
with simultaneous implant installation 31 (64,6%) -
Open (lateral)
with delayed implant installation 17 (35,4%) -

Closed (osteotome with osteoplastic material

- 82 (51,9%)

technique)

without osteoplastic material

- 76 (48,1%)

Fig. 1. Fragment of computed tomography of the upper jaw of the 52-year-old female patient G., case record No.214. Diagnosis: edentulism of the upper
jaw, Kennedy ClasslI-2. In the area of the lost tooth #16 in the projection of the alveolar ridge only cortical plate is presented. In projection of the lost

tooth #26, manifestations of intoxication of the mucosa from tooth #25.

of sinus lift [9]. For patients with bone height of 6 mm and
more (average 7,02 + 0,58 mm), we planned a method of
closed maxillary sinus floor elevation. The total number of
such patients was 158 (76.7%), and in 76 (48.1%) of cases
there was no need to use osteoplastic material (8 mm and
more), whereas its use was planned in 82 (51.9%) of cases
(from 6 to 8 mm).

In 48 (23.3%) patients the residual bone height was less
than 6 mm (the average 3,83 + 0,43 mm) and, following the
recommendations, they were suggested the open (lateral)

maxillary sinus floor elevation. Among them 31 (64.6%)
patients showed favorable conditions for simultaneous
installment of dental implants (3 mm height and more)
and in 17 (35.4%) patients the delayed installation of dental
implants (height less than 3 mm) was planned.

Bone density in patients varied and was of D3-D4 type,
which is specific for lateral area of the upper jaw. Only in
cases of significant atrophy the bone type was nearly D1due
to the almost total loss of cancellous tissue between the
cortical plates (Figure 1).
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Table I11. Anatomo-radiological description of the sinus mucosa in examined patients

Patients with bilateral

Features Right sinus Left sinus .
lesion
Thickening of mucous membrane (from 2 mm) 71 (40,6%) 72 (41,1%) 40 (38,8%)
Total edema 15 (8,6%) 17 (9,7%) 7 (28,0%)

Fig. 2. Fragment of computed tomography of the upper jaw of the 61-year-old female patient A., case record No.63. Diagnosis: edentulism of the upper
jaw, Kennedy Class I11-2, chronic periodontitis of teeth #16, 26, 27. Bilateral thickening of mucous membrane and cystic mass on the left.

Fig. 3. Fragment of computed tomography of the upper jaw of the 59-year-old male patient G., case record No.89. Bilateral total thickening of mucous
membrane, obstruction of the ostiomeatal complex. On the right: demonstration of the blocked inosculation of the maxillary sinus.

Measurements of altered thickness of Schneiderian mem-
brane demonstrated 2.5 mm to14,2 mm (average 4,95+0,34
mm). Thickening of the mucosa was detected in 71 sinuses
on the right (40,6%) and in 72 sinuses on the left (41,1%)
and in 40 patients these alterations were noted in both
sinuses (Fig.2). In 16 (22,5%) sinuses partial blockade of
the maxillary foramen was detected on on the right, in 14
sinuses it was on the left and in 9 patients is was bilateral.
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Total thickening that led to obstruction of the ostiomeatal
complex was revealed in 15 (8,6%) sinuses on the right, in
17(9,7%) sinuses on the left, and bilateral in 7 patients (Fig.3).

Data on the altered sinus mucosa are presented in Table IT1.

Filling material that penetrated into the sinus in end-
odontic treatment was detected in 4 (1,4%) patients on
the right and in 8 (2,8%) patients on the left (Fig. 4).
Bone septum is presented in 54 (18,8%) sinuses on the
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Fig. 4. Fragment of computed tomography of the upper jaw of the 52-year-old female patient L., case record No.203. Filling material in the left maxillary sinus.

right, in 50 (17,4%) sinuses on the left and bilateral in 28
patients (Fig. 5).

Cystic masses were diagnosed in 5 patients in the
both sides and in 12 (4,2%) sinuses on the right and
in 18 (6,2%) sinuses on the left (Fig. 6). The described
changes were not dependent on the age and gender of
the patients. Data analysis of the anatomical peculiarities
and changes of non-inflammatory genesis is presented
in Table I'V.

Generally, inflammation -related alterations of mucosa
were revealed in 175 (60,1%) sinuses of 287 ones, subjected
to planned dental implantation. They were mainly unilater-
al and located in the projection of the foci of odontogenic

infection; importantly, they were preserved for a long
time even after extraction of the “causative tooth” (Fig.7).
At the same time, changes related to periapical infection
were not established in certain category of patients. All
patients, regardless of the cause of the alterations, visited
otorhinolaryngologist for medical advice. Subsequently,
the decision on activities conducted in the area of surgical
rehabilitation was made.

Findings of the study showed that maxillary sinus floor
elevation, that was planned in 287 sinuses, was performed
onlyin 144 cases (39,7%) in 72 patients (34,9%). Generally,
following the examination, surgical intervention was not
performed:
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Fig. 5. Fragment of computed tomography of the upper jaw
of the 49-year-old male patient G., case record No.105. Bone
septum is presented in the right maxillary sinus.

Fig. 6. Fragment of computed tomography of the upper jaw of the 31-year-old male patient P, case record No.133. Diagnosis: edentulism of the upper
jaw, Kennedy Class I1l. Endonasal visualization of cyst in the left maxillary sinus.
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Table IV. Anatomo-radiological description of the bone structures and sinus mucosa alterations of non-inflammatory genesis

Revealed features Right sinus Left sinus Both sinuses
Filling material 4 (1,4%) 8 (2,8%) -
Presence of cristae 54 (18,8%) 50 (17,4%) 28 (31,8%)
Cyst 12 (4,2%) 18 (6,2%) 5(16,7%)

<

9 [i\)

=]

e

Fig. 7. Fragment of computed tomography of the upper jaw of the 44-year-old male patient T., case record No.471. Diagnosis: edentulism of the upper
jaw, Kennedy Class Ill. Thickening of the mucous membrane of the left maxillary sinus in the projection of extracted tooth #16 associated with chronic

granulating periodontitis.

- in 10 patients (4,9%) with edentulous upper jaws (in
some cases the decision was made to install implants
behind the projection of maxillary sinus and use of
implant-supported removable dentures), total of 20
sinuses (7,0%);

- intotal alterations of mucous membrane (due to impos-
sibility of manipulations performance) in 18 patients
(8,7%), constituting 32 sinuses (11,2%);

- due to refusal of 106 patients (51,5%) from the sug-
gested approach and rehabilitation with fixed bridge or
removable dentures. In this case surgical interventions
were not made in 121 sinuses (42,2%).

CONCLUSIONS

Finding of our investigation showed that the height of
the bone of patients who required installment of dental
implants in the projection of the maxillary sinus ranged

from 1 mm to10,5 mm, caused by anatomical features of the
sinus structure. Bone density in patients was of the D3-D4
type that is specific to the lateral surface of the upper jaw.

Inflammation-related alterations were revealed in 60,1% of
maxillary sinuses, subjected to installment of dental implants,
namely: thickening of mucous membrane in the right sinus
was accounted for 40,6% and 41,1% in the left sinus, and
its total edema was revealed in 8,6% and 9,7%, respectively.
Bilateral thickening of the mucosa was noted in 38,8%, and
bilateral total edema in 28,0% of cases. Remnants of filling
material were found in 1,4% of sinuses on the right and in
2,8% on the left; no bilateral. Bone septa was visualized on
the right in 18,8% of cases, in 17,4% on the left and bilateral
in 31,8% of cases. Cystic masses were revealed on the right in
4,2% of cases, in 6,2% on the left, bilateral in 16,7%.

The findings of the study confirm the fact that implant
rehabilitation of patients with edentulism of the upper jaw
requires a thorough assessment of bone tissue parameters,
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the state of the mucous membranes and architectonics of
the sinuses. Currently, computed tomography of the upper
jaw is considered as the “golden standard” The presence
of the pathological processes in the sinus is the basis for
collaboration with otorhinolaryngologist, who can directly
eliminate the adverse factors that exist in the maxillary
sinus. The comprehensive approach will contribute to se-
lection of the predicted modality of surgical intervention
in the maxillary sinus with minimal risk for development
of post-operative complications.
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STRESZCZENIE

Wstep: Kinezjofobia — obawa przed aktywnoscig fizyczng — jest czestym, pogarszajacym wyniki rehabilitacji zjawiskiem u pacjentéw ze schorzeniami uktadu krazenia.

Cel pracy: Ocena nasilenia kinezjofobii w zaleznosci od czynnosci serca ocenianej echokardiograficznie i wybranych parametréw Klinicznych u pacjentéw ze schorzeniami
uktadu krazenia.

Materiat i metody: Badaniem objeto 101 chorych (w tym 28 kobiet) w wieku 61,9413,56 roku, hospitalizowanych celem wszczepienia lub wymiany kardiostymulatora
lub kardiowertera-defibrylatora. Czynno$¢ i morfologia serca byty oceniane echokardiograficznie. Poziom kinezjofobii oceniano polska wersja kwestionariusza Tampa Scale of
Kinesiophobia Heart (TSK-Heart).

Wyniki: Wskaznik TSK w badanej grupie pacjentéw wynidst 41,6+5,39. Stwierdzono wzrost jego wartosci z wiekiem (p=0,0264), wyzsza wartos¢ u kobiet niz u mezczyzn
(43£5,36 vs. 40,8+5,27, p=0,0287) oraz wyzsza wartos¢ u pacjentow z choroba wiericowg (42,3+6,28 vs. 40,9+4,62, p=0,031). Pacjenci z niewydolnoscia serca wykazywali
spadek wartosci TSK wraz ze wzrostem wskaznika masy ciata (p=0,0185). Chorzy z cigzka niedomykalnoscia mitralng mieli wyzsza wartoscia tego wskaznika w poréwnaniu
z pacjentami z niedomykalnoscia umiarkowana lub fagodng (42,7+4,05 wobec 40,9+5,58, p=0,0369). Stwierdzono wzrost nasilenia kinezjofobii wraz z malejaca wartoscia
zakresu skurczowego ruchu pierscienia tréjdzielnego (p=0,0033). Pacjenci w klasie NYHA IV wykazywali wyzszy poziom leku od pacjentéw w nizszych klasach (p<0,001).
Stwierdzono odwrotnie proporcjonalng zaleznos¢ wartosci wskaznika TSK Serce i stezenia hemoglobiny (p=0,0041).

Whioski: U pacjentow ze schorzeniami ukfadu krazenia kinezjofobia ma charakter wieloprzyczynowy i jest wieksza w pacjentéw NYHA IV. Niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi
kinezjofobii s3 dysfunkcja prawej komory i niedokrwistosc.

SEOWA KLUCZOWE: zespoty lekowe, choroby uktadu krazenia, rehabilitacja kardiologiczna, echokardiografia

ABSTRACT

Introduction: Kinesiophobia — a fear of physical activity — is a common and worsening rehabilitation outcomes phenomenon in patients with cardiovascular diseases.

The aim: To assess the level of kinesiophobia in relation to heart’s function evaluated using echocardiography and clinical parameters in patients with cardiovascular disease.
Material and methods:101 patients (28 women) aged 61,9+13,56 years and hospitalized for implantation or replacement of a pacemaker or cardioverter-defibrillator were
included in the study. Their heart’s function and morphology were evaluated echocardiographically. Level of kinesiophobia was evaluated with the Polish version of Tampa
Scale of Kinesiophobia Heart (TSK-Heart) questionnaire.

Results: The TSK score in these patients was 41,6+5,39. It's value was increasing with age (p=0,0264), was higher in women than in men (43,5+5,36 vs. 40,8+5,27, p=0,0287) and
in patients with coronary artery disease (42,3+6,28 vs. 40,9+4,62, p=0,031). In patients with heart failure, it was decreasing with an increase of body mass index (p=0,0185).
Severe mitral insufficiency resulted in higher index value in comparison with moderate or mild one (42,7+4,05 vs. 40,9 + 5,58, p=0,0369). The TSK index increases with
a decrease in tricuspid annular plane systolic excursion (p=0,0033). Patients in NYHA IV class exhibited higher TSK value than those in lower classes (p<0,001). An inverse
dependency of TSK index value and hemoglobin level were established (p=0,0041).

Conclusions: In patients with cardiovascular diseases, kinesiophobia has multicausal nature and is higher in NYHA IV patients. The independent predictors of kinesiophobia
are right ventricular dysfunction and anemia.

KEY WORDS: phobic disorders, cardiovascular diseases, cardiac rehabilitation, echocardiography
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WSTEP

Kinezjofobia, to termin pierwotnie okreslajacy zjawisko
obawy przed bdélem wywolanym przez aktywno$¢ fizycz-
na. Zjawisko to ma szczegdlne znaczenie dla skutecznego
prowadzenia rehabilitacji. Pierwszy raz uzyto tego terminu
w 1990 . [1] i zdefiniowano jako irracjonalny strach przed
ruchem, ktéry daje poczucie podatnosci na poglebienie
pierwotnego uszkodzenia. Do oceny tego zjawiska u kon-
kretnego pacjenta stworzono powszechnie stosowany
kwestionariusz Tampa Scale of Kinesiophobia (TSK) [1].

Kinezjofobia prowadzi do wystapienia hipokinezy doty-
kajacej duzg czgs¢ populacji. Polega na obnizeniu aktyw-
nosci fizycznej i niedostosowaniu jej poziomu do potrzeb
biologicznych. Rozwdj techniki i brak czasu poglebiaja
niedoboér ruchu, jednoczesnie dajac mozliwos¢ wzglednie
sprawnego funkcjonowania. Z tego powodu dzienny wyda-
tek energetyczny organizmu jest minimalizowany. Stwarza
to duzy problem wielu spoteczenstw rozwinigtych, w tym
takze spoleczenstwa polskiego [2—4].

Obawa przed aktywnoscig fizyczng jest tez czestym zja-
wiskiem u pacjentéw ze schorzeniami ukladu krazenia — jej
zrodlem jest lek przed ponownym wystapieniem typowych
objawow, takich jak dusznos¢ czy bol w klatce piersiowe;.
Stad celowym okazalo si¢ wprowadzenie do praktyki kli-
nicznej zmodyfikowanego kwestionariusza, w ktérym obawa
przed bolem zastapiona zostala obawg przed dolegliwoscia-
mi ze strony ukladu krazenia - TSK Serce [5-7]. Wiadomo,
ze kinezjofobia w przebiegu schorzen ukladu krazenia jest
istotnym utrudnieniem rehabilitacji kardiologicznej [8].

CEL PRACY

Celem badania byla ocena zalezno$ci nasilenia kinezjofobii
od czynnodci i morfologii serca ocenianej w rutynowym
badaniu echokardiograficznym u pacjentéw ze schorzeni-
ami ukladu krgzenia.

MATERIAL | METODY
Badaniem zostalo objetych 101 pacjentéw (w tym 28 ko-
biet) w wieku 61,9+13,56 lat, hospitalizowanych w trybie
planowym na Oddziale Elektrokardiologii Gornoslaskiego
Centrum Medycznego w latach 2017-2018 celem wery-
fikacji wskazan i ewentualnego wszczepienia stymulatora
lub kardiowertera-defibrylatora badz wymiany wczesniej
wszczepionego urzadzenia (Tab I). Badanie odbywalo sie raz
w tygodniu przez 18 tygodni. Nikt z badanych nie odméwit
udzialu w odpowiedzi na pytania kwestionariusza. Komisja
Bioetyczna Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowi-
cach uznata, ze badanie nie jest eksperymentem medycznym
i wydala stosowne zalecenia (KNW/0022/KB/251/18).
Pacjenci po przeprowadzeniu badania podmiotowego, przed-
miotowego badan laboratoryjnych oraz badania echokardio-
graficznego odpowiadali na pytania zawarte w kwestionariuszu
TSK Serce [9] (patrz zalacznik). Polska wersja klasycznego
kwestionariusza TSK zostata zlokalizowana wcze$niej przez
Misterska E i wsp. [10]. Korzystajac z niej zespdt ztozony z le-
karza, rehabilitanta i pielegniarki przygotowat polskojezyczna
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wersje TSK-Serce, odnoszacej sie do probleméw sercowo-na-
czyniowych. Zastosowano sposob identyczny z metoda Back
Miwsp. [5]. W klasycznej wersji kwestionariusza TSK w jezyku
narodowym zamieniono stowo ,,bél” na ,,dolegliwosci sercowe”
oraz dodano do frazy ,.bede ¢wiczy¢” fraze ,,bede aktywna/y
fizycznie’, pozostale frazy kwestionariusza pozostawiajac nie-
zmienione z wyjatkiem zmian wynikajacych z koniecznosci
zachowania spojnosci stylistycznej. Dodatkowo pacjent byt
informowany;, Ze ,,dolegliwosci sercowe” oznaczajg ,,dusznos¢,
bol w klatce piersiowej, kofatania serca”

Kwestionariusz TSK Serce zawiera zestaw 17 stwierdzen
dotyczacych obawy przed aktywnoscia fizyczng prowadza-
cg do unikania wysitku z powodu postrzeganej mozliwosci
wystgpienia lub nasilenia dolegliwosci ze strony ukladu
krazenia. Pacjent okresla w 4-stopniowej skali, w jakim
stopniu zgadza si¢ z danym stwierdzeniem od ,zdecy-
dowanie sie nie zgadzam” (1 punkt) do “zdecydowanie
sie zgadzam” (4 punkty). Dla kazdego pacjenta okreslano
warto$¢ wskaznika TSK Serce opisujacg nasilenie u niego
kinezjofobii. Jako istotne nasilenie kinezjofobii przyjeto
warto$¢ wskaznika powyzej 37 [10].

Czynnos¢ i morfologie serca okreslono za pomocg ba-
dania echokardiograficznego przezklatkowego za pomoca
ultrasonokardiografu iE33 (Philips, Stany Zjednoczone).
Rejestrowano nastepujace parametry: objetos¢ koncowo-
rozkurczowg lewej komory, objeto$¢ koncowoskurczowa
lewej komory, frakcje wyrzutowa lewej komory (LVEF),
wymiary drogi naptywu (RVIT) i odptywu prawej komo-
ry (RVOT), zakres skurczowego ruchu pierscienia troj-
dzielnego (TAPSE), powierzchni¢ lewego (LA) i prawego
przedsionka (RA). Okreslano cigzko$¢ niedomykalnosci
mitralnej i tréjdzielnej (Tab. II) [11]. Okreslono st¢zenie
hemoglobiny, hematokryt i liczbe erytrocytow.

Wyniki przedstawiono w postaci sredniej + odchylenie
standardowe. Normalno$¢ ich rozktadu potwierdzono
testem Shapiro-Wilka. Réznice $rednich parametréw bada-
nych grup poréwnywano testem t-Studenta dla réwnych wa-
riancjilub z rozszerzeniem Welcha w przypadku nieréwnych
wariancji. Zmienno$¢ srednich w wielu grupach oceniano
metodg analizy wariancji jednoczynnikowej. Zaleznos¢
nasilenia kinezjofobii od badanych parametréw okreslono
metoda regresji liniowej oraz regresji liniowej wielorakiej.
Przyjeto poziom istotnosci statystycznej p<0,05. Do oceny
wewnetrznej spojnosci (rzetelnosci) kwestionariusza TSK
Serce jako testu psychologicznego okreslono wspoétczynnik
alfa Cronbacha. Wynik > 0,7 przyjeto jako oznaczajacy
zadowalajaca rzetelno$¢ skali. Ewentualny wplyw efektow
progowego i pulapowego (podltoga/sufit) na wiarygodnos¢
kwestionariusza oceniano analiza rozktadu wskaznika TSK
Serce. Zastosowano oprogramowanie MedCalc Statistical
Software v. 18.6 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium;
http://www.medcalc.org; 2018).

WYNIKI

Wartos$¢ wskaznika TSK miafa w badanej grupie rozklad
normalny z $rednig 41,6£5,39, warto$ciami skrajnymi
od 25 do 55. Tym samym nie zaobserwowano efektu
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Tabela I. Charakterystyka pacjentéw

Parametr Wartos¢
Wiek (lata) 61,9+ 13,56
Pte¢/kobiety; n (%) 28 (27,7)
BMI (kg/m?) 30,6 £6,38
Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) <35 n (%) 21(20,8)
Klasa czynnosciowa NYHA jezeli LVEF<50%; n (%) 38(37,6)
NYHA I; n (%) 6(15,8)
NYHA II; n (%) 18 (47,3)
NYHA II; n (%) 9(23,7)
NYHA IV, n (%) 5(13,2)
Elementy morfologii krwi
Stezenie hemoglobiny [g/dl] 139+145
Hematokryt [%] 41,6 £4,01
Stezenie erytrocytow[10%/ul] 4,66 = 0,55
Zaburzenia rytmu i przewodnictwa
Migotanie przedsionkéw n (%) 44 (43,6)
Blok przedsionkowo-komorowy n (%) 25 (24,8)
Dysfunkcja wezta zatokowego n (%) 30(29,7)
Wszczepione urzadzenie, n (%) 55 (54,5)
Stymulator serca, n (%) 30(29,7)
ICD, n (%) 16 (15,8)
CRT-D or CRT-P, n (%) 9(8,9)
Choroby wspétistniejace
Cukrzyca, n (%) 28 (27,7)
Nadcisnienie tetnicze, n (%) 65 (64,4)
Choroba naczyn wiencowych, n (%) 43 (42,6)
Udar niedokrwienny, n (%) 4 (4,0)
Niewydolnos¢ nerek, n (%) 9(8,9)
Stezenie kreatyniny [mg/dl] 1,07 £ 0,40

BMI — wskaznik masy ciata, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, NYHA — klasyfikacja czynnosciowa cigzkosci
objawéw niewydolnosci serca, I(D — wszczepialny kardiowerter-defibrylator, CRT-P — wszczepialny stymulator
serca z funkgja resynchronizujaca, CRT-D — wszczepialny 1CD z funkcja resynchronizujaca.

progowego i putapowego; zaden z pacjentéw nie uzyskat
wyniku minimalnego 17 lub maksymalnego 68, (Ryc. 1).
Pacjenci z warto$cig wskaznika charakterystyczng dla
istotnej kinezjofobii stanowili 80,2%. Warto$¢ wspotczyn-
nika alfa Cronbacha i dolnego limitu jego 95% przedziatu
ufnosci wyniosty odpowiednio 0,7397 i 0,6473. Stwierd-
zono wzrost warto$ci wskaznika TSK wraz z wiekiem,
p=0,0264 a takze wystepowanie wyzszej jego wartosci u ko-
biet 43,5+5,36 w poréwnaniu z mezczyznami 40,8+5,27,
p=0,0287. Wartos¢ wskaznika zmniejszala si¢ wraz ze
wzrostem wskaznika masy ciata (BMI), p=0,0185, ale tylko
u pacjentéw z niewydolnoscia serca okreslong za pomoca
oceny LVEE. Wykazano wyzsza warto$¢ wskaznika TSK
u pacjentoéw z choroba wienicowa 42,3+6,28 vs. 40,9+4,62,
p=0,031. Nie stwierdzono zmiennosci wskaznika TSK za-
leznej od wystepowania cukrzycy, nadcisnienia tetniczego,

niewydolnosci nerek, stezenia kreatyniny oraz przebytego
udaru niedokrwiennego. Zaburzenia rytmu i przewodnic-
twa wewnatrzsercowego nie mialy wplywu na warto$¢ ws-
kaznika TSK, podobnie jak typ wszczepionego urzadzenia.
Pacjenci z cigzkg niedomykalno$cig mitralng mieli wyzsza
wartoscig wskaznika TSK w poréwnaniu z pacjentami
z niedomykalnoscia umiarkowang lub fagodna, odpow-
iednio 42,7+4,05 i 40,9+5,58, p=0,0369. Stwierdzono
wzrost wskaznika TSK wraz z malejaca wartoscia TAPSE,
p=0,0033. Stwierdzono jednocze$nie nizszg wartosé
TAPSE u pacjentéw ciezka niedomykalno$cig mitralng
w poréwnaniu z pacjentami z niedomykalnoscig umiar-
kowang lub tagodna, odpowiednio 18,0+3,46 i 22,1+5,95,
p<0,001. Nie stwierdzono zmiennosci wskaznika TSK
zaleznej od LA, RA, RVOT oraz RVIT. Cigzkos$¢ niedo-
mykalnosci tréjdzielnej nie wptywata na wartos$¢ TSK.
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Tabela I1. Charakterystyka pacjentéw — parametry echokardiograficzne.

Parametr Wartos¢
EDVi [ml/m?] 82,6 £40,07
ESVi [ml/m?] 44,2 + 32,02
LVEF [%] 49,4 +£ 15,56
LVEF <50%, n (%) 38(37,6)
LVEF =50%, n (%) 63 (62,4)
Powierzchnia LA [cm?] 35,5+ 12,01
Niedomykalnos$¢ MV, n (%) 80(79,2)
stopien 1 (fagodna), n (%) 22 (21,7)
stopien 2 (umiarkowana), n (%) 41 (40,6)
stopien 3 (ciezka), n (%) 17 (16,8)
Srednica RVOT [mm] 32,4+537
Srednica RVIT [mm] 39,8 + 7,68
TAPSE [mm] 21,4+5,81
Powierzchnia RA [cm?] 21,7 +£7,61
Niedomykalnos¢ TV, n (%) 91 (90,1)
stopien 1 (tagodna), n (%) 30(29,7)
stopien 2 (umiarkowana), n (%) 41 (43,6)
stopien 3 (ciezka), n (%) 17 (16,8)

EDVi — indeksowana powierzchnia ciata objetos¢ koricoworozkurczowa lewej komory, ESVi — indeksowana powierzchnia
ciata objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, RVOT — droga odptywu prawej
komory, RVIT — droga naptywu prawej komory, RA — prawy przedsionek, LA — lewy przedsionek, MV — zastawka
mitralna, TAPSE — zakres skurczowego ruchu pierscienia tréjdzielnego, TV — zastawka trojdzielna.

Pacjenci w klasie czynno$ciowej NYHA IV wykazy-
wali wyzsza warto$¢ wskaznika TSK w poréwnaniu do
pacjentéw w nizszych klasach czynnosciowych I, II, III,
odpowiednio 47,2+3,79 wobec 42,3+4,29; 39,8+5,09;
40,8+4,22, p<0,001.

Stwierdzono odwrotnie proporcjonalng zaleznos¢ war-
tosci wskaznika TSK Serce i elementéw morfologii krwi:
stezenia hemoglobiny, wartosci hematokrytu i liczby
erytrocytéw, odpowiednio: p=0,016, p=0,001 i p=0,006.

Model predykcyjny nasilenia kinezjofobii zaleznego od
schorzen uktadu krazenia zbudowano na bazie parame-
tréw, ktore okazaly sie istotne w analizie jednoczynnikowej
(Tab. III). Do celéw przygotowania modelu predykcyjnego
do dalszej analizy z grupy elementéw morfologii krwi wy-
brano stezenie hemoglobiny. Niezaleznymi predyktorami
w modelu przewidywania nasilenia kinezjofobii sa TAPSE
i niedokrwisto$¢ okreslona przez stezenie hemoglobiny, p
=0,0041 dla modelu (Tab. III).

DYSKUSJA

Wraz ze stale rosnacg skutecznos$cig leczenia ostrych
zespolow wiencowych przybywa pacjentéw po réznych,
czesto licznych interwencjach w obrebie uktadu ser-
cowo-naczyniowego z objawami niewydolnosci serca
[12]. Pacjenci ci, cho¢ w duzej mierze stabilni klinicznie,
zmagaja si¢ czesto z postepujacym obnizeniem jakosci
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zycia, a ich rokowanie ulega pogorszeniu wraz z kazda
kolejng hospitalizacja czy interwencja [13]. Jedng z form
poprawy rokowania chorego leczonego farmakologicznie
w sposob optymalny jest rehabilitacja kardiologiczna [14,
15]. Poprawa efektywnosci tej formy terapii to nie tylko
opracowanie lepszych programéw rehabilitacji, ale takze
zwiekszenie stopnia uczestnictwa w niej przez chorych
[15, 16]. Pacjent obawiajacy si¢ postrzeganych przez siebie
konsekwencji zwigkszonej aktywnosci fizycznej to pacjent
z mniejszym prawdopodobienstwem przestrzegajacy
zalecen, stad istotna jest selekcja tych chorych, u ktérych
skutecznos¢ rehabilitacji bedzie zaleze¢ od odpowiedniego
podejscia i wsparcia psychicznego.

Dotychczasowe badania nad kinezjofobig obejmowaty
pacjentéw z réznymi schorzeniami [10, 18, 19], w tym
z istotng z kardiologicznego punktu widzenia chorobg
wienicowg. W prezentowanych wynikach rozpoznaniu
choroby naczyn wiencowych towarzyszyla wyzsza wartos¢
wskaznika TSK. Ograniczenie rezerwy wienicowej jest
czynnikiem bezposrednio limitujacym zdolnoé¢ do wy-
sitku i szybsze pojawienie si¢ dolegliwosc, co w rezultacie
prowadzi do ograniczenia aktywnosci fizycznej, réwniez
psychogennego. Obserwacje takie zostaly poczynione m.in.
w doniesieniu Marii Back [20].

Zwigzana z tym zagadnieniem jest zdolno$¢ krwi do
transportu tlenu. Determinantami tej mozliwosci, a jedno-
cze$nie wskaznikami pozwalajacymi na oceneg, sa warto$¢
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Tabela Ill. Model predykcji nasilenia kinezjofobii u pacjentéw ze schorzeniami uktadu krazenia.

Zmienne niezalezne Wspotczynnik SD p=
Stezenie hemoglobiny -0,9346 0,4700 0,0498 *
TAPSE -0,2642 0,09321 0,0057 *
wiek -0,02614 0,04490 0,5619 #
pte¢ meska -2,2929 1,2575 0,0716 #
choroba wiericowa 0,7286 1,1898 0,5418 #
ciezkos¢ niedomykalnosci mitralnej -0,3132 0,5263 0,5533 #

y=-1,0593*(stezenie hemoglobiny)-
0,2620*(TAPSE)+ 62,0432

Model zbudowano na bazie parametréw, ktére okazaly sie istotne w analizie jednoczynnikowej; p=0,0041 dla wspétczynnika
regresji wielorakiej. Analiza wariancji dla modelu p=0,0004. Potwierdzono rozktad normalny reszt. TAPSE — zakres
skurczowego ruchu pierécienia trojdzielnego, * — niezalezny predyktor, # — zmienna nieuwzgledniona w modelu.
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Ryc. 1. Brak efektéw progowego i putapowego w badanej grupie. A) histogram uzyskanych wartoéci wskaznika TSK
Serce, krzywa przerywana - naniesiony rozktad normalny. B) wykres rozktadu uzyskanych indywidualnych warto$ci TSK
Serce, linia przerywana - punkt odciecia réwny 37 punktéw dla rozpoznania istotnej klinicznie kinezjofobii.

hematokrytu, stezenie hemoglobiny i liczba erytrocytow
w jednostce objetosci oznaczane w rutynowym badaniu
morfologii krwi. Wystepowanie zaburzen w tym zakresie
nie tylko jest niezaleznym czynnikiem ograniczajacym
podaz tlenu do tkanki mie$niowej i wywolujacym objawy
zmeczenia lub bolu, ale takze naktada si¢ na inne przyczyny
niewydolnosci ukladu krazenia. W prezentowanych wy-
nikach niedokrwisto$¢ okreslana stezeniem hemoglobiny
jest niezaleznym predyktorem nasilenia obawy przed
aktywnosdcig fizyczna.

Obnizenie TAPSE jest wykladnikiem pogorszenia funkcji
skurczowej prawej komory [21] — jednej ze sktadowych
niewydolnosci serca. TAPSE okazalo si¢ by¢ istotnym
predyktorem obawy przed ruchem. Niewydolnos¢ prawej
komory serca pojawia si¢ w wyniku niedomykalnosci
mitralnej i cigzkiego uposledzenia czynnosci skurczowej
komory lewej [22]. W badanej grupie TAPSE i ciezko$¢

niedomykalno$ci okazaty sie by¢ z sobg zwigzane. TAPSE
wydaje sie by¢ w tym modelu najsilniejszym predyktorem
wartosci wskaznika TSK Serce. Wykazano wczedniej, ze
TAPSE jest wraz z NYHA niezaleznym predyktorem prze-
zycia pacjentow z niewydolnoscia serca [23].

Niedomykalnos¢ zastawki mitralnej skutkujgca cofaniem
sie czesci krwi podczas skurczu lewej komory powoduje
spadek rzutu minutowego oraz zastdj krwi w krazeniu
plucnym prowadzac do pojawienia sie dusznosci jako
dominujacego objawu w przebiegu niewydolnosci serca.
U pacjentdw ze schorzeniami uktadu krazenia obawa przed
wystapieniem dusznosci wydaje sie by¢ istotnym czynni-
kiem warunkujgcym obawe przed ruchem.

LVEF — powszechnie stosowany wskaznik czynnosci
skurczowej lewej komory w prezentowanej grupie nie wy-
kazuje korelacji z odczuwanymi przez pacjenta objawami
niewydolnosci serca [24]. Niska LVEF kompensowana jest
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zwiekszeniem czestosci rytmu i zwigkszong objetoscia lewej
komory, co prowadzi do utrzymania efektywnej wartosci rzu-
tuminutowego. W przeciwienstwie do LVEE okreslona klasa
czynno$ciowa NYHA, cho¢ mniej precyzyjna i bardziej su-
biektywna, odwolujac sie bezposrednio do odczuwanej przez
chorego dusznosci, okazala si¢ by¢ jednym z predyktoréw
warto$ci wskaznika TSK. Niewydolnos¢ serca jest jednostka
chorobowg o szerszym znaczeniu i zréznicowanej gamie
czesto wspolistniejacych przyczyn, jak choroby zastawkowe
i kardiomiopatie. Stad tez naktadanie si¢ réznych schorzen
serca w sposob synergistyczny obniza wydolnos¢ ukladu
krazenia i daje o sobie zna¢ pacjentowi. Mechanizm ten ttu-
maczy obserwowany w badaniu wyzszy poziom leku przed
ruchem u pacjentéw z niewydolnoscig serca. Zaskoczeniem
dla autoréw byla odwrotna zalezno$¢ pomiedzy wartoscia
wskaznika TSK a BMI ograniczona jedynie do grupy pacjen-
tow z niewydolnoscia serca. Mozna spekulowac, ze u podstaw
tej obserwacji lezy zjawisko postepujacej wraz ze wzrostem
ciezko$ci niewydolnosci serca kacheksji.

Zalezno$¢ nasilenia kinezjofobii od zaawansowania wieku
nie jest jednoznacznie potwierdzona. Warto$¢ wskaznika TSK
w wersji klasycznej u pacjentéw w przebiegu zespotéw bdlo-
wych uktadu kostno-szkieletowego zalezy od wieku jedynie
w czg$ci badanych populacji. Zalezno$¢ nasilenia kinezjofobii
od wieku u pacjentéw ze schorzeniami ukfadu krazenia tak-
ze pozostaje kontrowersyjna. W badanej grupie pacjentéw
ze schorzeniami kardiologicznymi stwierdziliémy wprost
proporcjonalng zaleznos¢ wartosci wskaznika TSK Serce
od wieku. Podobnie zjawisko wykazano w grupie pacjentéw
po ostrym zespole wiencowym lub zaostrzeniu przewleklej
niewydolnodci serca [7, 25]. Z kolei nie potwierdzono tej za-
leznosci w grupie pacjentéw ograniczonej tylko do stabilnej
niewydolnosci wienicowej [26]. Zjawiska nasilenia kinezjofobii
w zalezno$ci od wieku nie wykazano réwniez w innej grupie
pacjentéw z niewydolnoscig serca lub nadci$nieniem ptucnym
[6]. Wspotczynnik chorobowosci w zakresie choréb uktadu
krazenia ro$nie wraz z wiekiem. Stad nie mozna wykluczy¢, ze
sita predykcyjna zaawansowania wieku w okreslaniu wartosci
wskaznika TSK jest redukowana w niektérych populacjach
przez obawe przed ruchem wprost wynikajaca z cigzkosci ob-
jawow schorzenia podstawowego i choréb wspdlistniejacych.

W pracy Marii Béck [20] postawiono tezg, iz kwestionariusz
TSK Serce jest dobrym narzedziem przesiewowym w ocenie
kinezjofobii, jednak nie uwidacznia przyczyny tego zaburzenia.
Nierzadko problemy sercowe wspolistniejg z innymi scho-
rzeniami, jak bolem w obrebie uktadu kostno-szkieletowego,
a szereg prac wykazalo istotny wplyw takich dolegliwosci
na strach przed ruchem [18, 19, 27]. Ze wzgledu na potencjal-
na wieloprzyczynowo$¢ obawy przed aktywnoscig fizyczng
oraz koncentracje skali TAMPA na analizowanym w danym
badaniu ukladzie, pozadane bytoby uzupelnienie tego kwestio-
nariusza o dodatkowe pytania umozliwiajace doprecyzowanie
zrédla problemu. Doktadniejsza znajomos¢ zagadnienia moze
pozwoli¢ na skoncentrowanie wysitkow leczniczych i rehabi-
litacyjnych, wdrozenie skuteczniejszej psychoterapii i skon-
solidowanie tych dziatan w bardziej celowane postepowanie.

Podobnie jak w pracy Brunetti ND i wsp. [7] ze wzgledow
klinicznych nie przeprowadzono analiz test/retest. Pacjenci
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oceniani byli w warunkach hospitalizacji, a przyjmowa-
ni — przeddzien planowanego zabiegu. Kolejna ocena
pacjentéw kwestionariuszem TSK Serce nie byla mozliwa
z zachowaniem warunkow oceny pierwszej. Planowana jest
dalsza walidacja kwestionariusza TSK Serce w warunkach
ambulatoryjnych, co umozliwi analizy test/retest.

Zamierzonym, ale jednak ograniczeniem niniejszego bada-
nia byla réznorodno$¢ schorzen uktadu krazenia badanych
pacjentéw. W kolejnych badaniach planujemy przeprowa-
dzenie oceny kwestionariusza TSK Serce w wyodrebnionych
grupach rozpoznan. Biorac jednak pod uwage réznie stwier-
dzany odsetek wynikéw dodatnich przy przyjmowanym
w dotychczasowych badaniach punkcie odciecia >37 punktow
w zaleznosci od ankietowanej grupy pacjentéw, na dalszym
etapie badan wskazana bylaby mozliwie precyzyjna ewaluacja
wynikéw w odniesieniu do réznych jednostek chorobowych
i badanych parametréw, a takze weryfikacja stusznosci do-
tychczas stosowanego punktowego kryterium klasyfikacji.

Heterogennos¢ badanej grupy pacjentéw wzgledem
réznych schorzen ukladu krazenia i niezbyt duza popu-
lacja pacjentéw mogly doprowadzi¢ do nieujawnienia sie
niektérych trendéw lub zaleznosci.

WNIOSKI

Kinezjofobia u pacjentéw ze schorzeniami uktadu krazenia
ma charakter wieloprzyczynowy. Niezaleznymi czynnikami
predykcyjnymi kinezjofobii s3: wyrazona przez TAPSE
dysfunkcja prawej komory i niedokrwistos¢. Udoskonale-
nie metod przesiewowej i przyczynowej diagnostyki tego
problemu moze przyczynic¢ sie do zwigkszenia skutecznosci
rehabilitacji pacjentow ze schorzeniami uktadu krazenia.
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Zatacznik — skala kinezjofobii w przebiegu schorzen ukfadu krazenia zastosowana w badaniu.

Skala kinezjofobii TSK Serce

Dolegliwosci sercowe to dusznos¢, bél w klatce piersiowej, kotatania serca.

1 =zdecydowanie sie nie zgadzam 3 =zgadzam sie
2 = nie zgadzam sie 4 =zdecydowanie sie zgadzam

1. Boje sie, ze moge sobie zrobi¢ krzywde, jesli bede aktywny/a fizycznie lub bede ¢wiczyt/a.

2. Gdybym prébowat/a pokonac ten lek, moje dolegliwosci sercowe by sie nasility.

3. Moje ciato daje mi zna¢, ze dzieje sie ze mna co$ niebezpiecznego.

4. Moje dolegliwosci sercowe prawdopodobnie by sie zmniejszyty, gdybym byl/a aktywny fizycznie lub ¢wiczyl/a.

5. Ludzie nie traktujg mojego stanu zdrowia wystarczajaco powaznie.

6. Moje dolegliwosci sercowe ostabity mnie na cate zycie.

7. Pojawienie sie dolegliwosci sercowych zawsze oznacza, ze doznatem uszkodzenia ciata.

8.To, ze co$ nasila moje dolegliwosci sercowe, nie znaczy, ze jest to niebezpieczne.

9. Boje sig, ze przez przypadek moge sobie zrobi¢ krzywde.

10. Zachowanie ostroznosci, polegajacej na tym, iz nie wykonuje zadnych zbednych ruchéw, jest najbezpieczniejsza rzeczg jaka
moge zrobi¢, aby zapobiec nasileniu sie dolegliwosci sercowych.

11. Nie odczuwatbym/abym dolegliwosci sercowych, gdyby w moim ciele nie dziato sie nic potencjalnie niebezpiecznego.

12. Chociaz mam dolegliwosci sercowe mysle, ze bede czut/a sie lepiej, jesli bede aktywny/a fizycznie lub ¢wiczyta/a.

13. Dolegliwosci sercowe daja mi zna¢, kiedy przestac by¢ aktywnym fizycznie lub ¢wiczy¢, aby nie zrobi¢ sobie krzywdy.

14. Naprawde nie jest bezpieczne, aby osoba w moim stanie zdrowia byfa aktywna fizycznie.

15. Nie moge wykonywac wszystkich czynnosci, ktére wykonuja normalni ludzie, poniewaz tatwo moga one wywofa¢ u mnie
dolegliwosci sercowe.

16. Nawet jesli cos wywotuje u mnie dolegliwosci sercowe, nie sadze, aby byto to naprawde niebezpieczne.

17. Nikt nie powinien by¢ aktywny fizycznie lub ¢wiczy, jesli ma dolegliwosci sercowe.
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PE3IOME

BBepeHue: XpoHuueckas 6onesHb novek (XbIM) ABnAeTCA 3HaUMTENbHOI MeSMKO-CoLanbHoil pobnemoii. 7% 6onbHbix XBI1 exerofHo HyaaloTca B I0YeYH03aMeCTUTENbHON
Tepanuu, OHIM U3 CaMbiX YTPOXKaIoLLNX OCTIOXHEHNII KOTOPOil ABNAETCA HapyLUeHMe reMocTa3a ¢ pa3BuTieM TPOMOODUANUECKUX COCTOAHMIA, ABNAIOLLMXCA COCTABHON
OCNOXKHEHHbIX KOMOPOUAHBIX 3a60neBaHuii.

MporHo3vpoBaHKe BO3MOXHOr0 TpomboreHe3a y aHHO kaTeropu 60nbHbIX TpebyeT KOMNAEKCHOro NOAX0Za, KOTopbIii BKItouan bbl BCecTopoHHee n1abopatopHoe uccnefoBaHme
reMoCTasa C OHOI CTOPOHbI 1 CO3aHNe MaTeMaTiyeckoii MoZieny Ha 6a3e npeAuKTopoB Tpom6odUAMY — Apyroii.

Llenb: C nomoLLbto ANCKPUMUHAHTHOTO aHaNW3a 1 AAHHbBIX OUOXUMUYECKIX NepeMeHHbIX reMocTasa pa3paboTatb Modenb NPOrHo3MpoBaHuA pasutua Tpombounuii y
6onbHbix XBI V] cTagum, neyawymuxca nporpaMmHbIM reMoanani3om.

Marepuanbl 1 meToabi: /13 12 nokasateneii remoctasa (pakTopos BNMAHNA), KoTopble UccnesoBanncy y 85 bonbHbix XbM V] craguu, 6binu chopmupoBaHbl Age rpynnbl
nepeMeHHbIX - npeaTpom603a (pactBopumblil pnbpuH (p®), A-aumep (A-a), npotenn C (PC)) nnocttpombo3a ( [1-4, H (MakcumanbHaa KoHeuHaa MyTHOCTb CrycTka nnasmbl) v pC).
Pe3ynbTarbi: llocTpoeHHble Ha 6a3e ABYX rpynn nepeMeRHbIX HeiiHbIe AUCKpUMUHALMOHHbIE GYHKLUY (BE MOAENi) NoKa3anu 0CTaTOuHO BbICOKYH0 YacToTy COBNAZeHUA
(92,2+93,5%) pacnpesenenua no knaccam. lpu 3Tom 60MbHble, OTHECEHHbIE K KNAcCy ¢ TPOMBOTMYECKUMIN 0CnoKHeHnAMM, 100% COOTBETCTBOBANM NPOCMEKTUBHOMY (B
TeueHue rofia) UccneoBaHuio.

BbiBogpi: Mo pesynbratam KOppenALMOHHOTO aHanu3a onpeaeneHbl Hanbonee 3HauMMble MoNeKynApHble Guoxumuyeckie nokasateny remoctasa (p®, A-a, pC, H). No
onpezeneHHbIM 61oXMMUYEeCKUM NokasaTenam pa3paboTaHbl ANCKPUMUHAHTHbIe Mopenu Ans 6onbHbix XBI VIl cTagum, neyawymxca nporpaMMHbIM reMoANani3om,
B3aNUMOSONONHAOLLME APYT APYra 1 CNOCOBHbIE ¢ BbICOKOIA BEPOATHOCTbIO (p <0,0001) nporHo3upoBatb Tpomboduanyeckme coctoaHna B 92,2-93,5% cyyaes.

KJTIOYEBDBIE CJTOBA: 1uckpuMIHaHTHbIIt aHau3, MaTeMaTUYeckoe MoAenupoBaHue, reMoctas, TPOMOODUAMM, XPOHUYECKAA NOYEYHAS HE0CTATOUHOCTD,
remoguanu3

ABSTRACT

Introduction: Chronic kidney disease (CKD) is a critical medical and social problem. Every year 7% of such patients require renal replacement therapy associated with one of
the most life threatening complications — disturbed hemostasis and development of thrombophilic conditions which are typical of complicated comorbid diseases.

Prediction of potential thrombogenesis in that category of patients requires multidimensional approach, including comprehensive laboratory investigation of hemostasis on
the one hand, and creation of mathematical model based on thrombophilia predictors on the other.

The aim: To create the prognostic model of thrombophilia development in patients with stage VD CKD, treated by long term hemodialysis, using discriminant function analysis
and biochemical variables of hemostasis.

Materials and methods: Of 12 hemostatic parameters (factors of influence), studied in 85 patients with stage VD CKD, two groups of variables were formed — pre-thrombosis
(soluble fibrin (sF), D-dimer (D-d), protein C (PC)) and post-thrombosis (D-d, H (maximal end turbidity of plasma clot) and pC).
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Results: Linear discriminant functions (two models), based on two groups of variables, demonstrated rather high coincidence rate (92.2+-93.5%) in group distribution. The
patients referred to those with thrombotic complications, 100% matched the prospective (for a year) study.

Condusions: By the results of correlation analysis, the most significant molecular biochemical hemostatic parameters (sF, D-d, pC, H) were determined. Using definite biochemical
parameters, discriminant models complementing each other and having high prediction (p <0.0001) of thrombophilic states in 92.2-93.5% of cases, were developed for patients

with stage VD CKD, treated by long term hemodialysis.

KEY WORDS: discriminant analysis, mathematical modeling, hemostasis, thrombophilia, chronic renal failure, hemodialysis

BBEOAEHUE

Xpounyeckas 6onesnp modek (XBIT) VI cragum coctas-
JI1eT 3HAYNTETbHYI0 MEeIVIIVTHCKYIO, 5SKOHOMIYECKYIO 1 CO-
LIMa/IbHYIO IPO6/IeMY, TaK KaK COIJIACHO CTaTUCTUYECKIM
manHbIM XBII BcTpeuyaerca y 10% B3pocmoro Hacenenus,
U3 KOTOPBIX [0 7% e>XerofgHo nepexopAar K VI cragun n
HY)X/IAIOTCSl B JIEYEHUN METOJAMIU 3aMeCTUTENbHOI T10-
weqHoit Teparui [1]. IIpu 9TOM TeMITbl pocTa KONMM4YeCTBa
60mpHbIX ¢ XBII peBbIIIaloT B IATH Pa3 TEMIIBI IPUPOCTA
Hacenenus [2].

CoBpeMeHHOe pa3BUTIE MEANIIVIHCKOI HAYKV ITO3BOINIIO
BHEJIPUTH COBPEMEHHBIE IAMay3Hble TEXHOIOINH, 33 CYET
KOTOPBIX 3HAYUTENIbHO YAIVHIIACH IPOfO/DKUTEIbHOCTD
JKM3HU JTaHHON KaTeropuu OONMbHBIX. BMmecTe ¢ TeM, Bce
6oee aKTya/IbHOII CTAaHOBUTCS NPpo6IeMa 3¢ PeKTUBHON
71abOpaTOPHOI AMATHOCTUKM, KOTOPas MO3BOMMIa OB
aJIeKBaTHO OLIEHMBATh TeUeHe 3a00IeBaHNUA Y TPOTHO3MU-
poBarb ocoKHeHn: [3]. OGHMM U3 caMBIX YTpOXKAIOLINX
OC/IOXHEHUII IPOTPAMMHOI0 TeMOJjMann3a sABAeTCA
HapyllIeHNe B 3BeHbAX CUCTEeMbI FeMOCTa3a C pa3BUTHEM
TPOMOO(UINYECKIX COCTOSHMIL, COIPOBOX/AIOLINX OC-
HOBHbIE OCTIO)KHEeHHbIe KOMOPOUAHBIe 3abomeBanus [4].

OpHuM 13 BapMaHTOB IPOTHO3a Pa3BUTHUSI TPOMOO-
UIMIeCKUX COCTOSIHMIT SABAETCS CO3[aHMe MaTeMaTu-
YeCKOI MOJIe/N, TO3BOJIAIIIEN O0BACHUTD U BBISABUTD
B3aMIMOCBS3M MEXJY /1a00paTOPHBIMY ITOKa3aTeLAMU
reMOCTa3a M IPaBUIbHO OLIEHUTD IIPOTHO3 3a00/IeBaHMSI.

Tpom6odwmueckuit CMHAPOM Kak IIPOLiecC BHYTpPU-
COCYZIVICTOTO TPOMOOTeHe3a XapaKTepHU3yeTcs CUCTEMHON
aKTMBaIVIell CBepThIBaHMA KpoBH [4, 6]. [ToaToMy BbLAB-
JIeHVe PaHHVX U JOCTYIIHBIX OMOXMMIYECKIX MapKepOB
AMAarHOCTUKY JAaHHOTO OCTIOXKHEHM:A IPU3BAaHO Ipefo-
TBPATUTD IPOLleCC reHepanu3anny TpoMb006pazoBanms
3a CYeT CBOEBPEMEHHOI KOPPEKIUIL.

LUEJ1b PABOTbI

Ilenb pabOTBI: C TOMONIBIO IVICKPYIMIHAHTHOTO aHA/IN3a I
IAHHBIX OMOXVIMIYECKMX IIePeMEeHHbIX FTeMOCTa3a paspa-
60TaTh MOJIE/V IPOTHO3MPOBAHNA PasBUTHA TPOMOODI-
mmit y 6onbHbIx XBIT V]I cragym.

MATEPUAIJIbl U METO/ bl
CospaHre MaTeMaTIecKoil MO, B KOTOPOI IPOTHOC-
TUYeCKIIT TIOKa3aTeNb ONpeferneH Kak TpoMbo3 (ma - 1) mwin
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ero orcyTcTBre (HeT - 0) (mepemenHsble Label), moctpoeno Ha
0a3e COBOKYITHOCTY OCHOBHBIX OMOXVMITYeCKIIX ITOKa3aTerielt
(pactBOpuMmbIt PubpUH, [I-mimep, nporent C, mpoTpoM6u-
HOBBIIT U €KaMy/IMHOBIIT MHJEKC, PUOPIMHOTeH, KpeaTHHNH,
reMOITIOOVH, O TIYeCKast INIOTHOCTD IVIa3MBl, OOLI[VII reMOoC-
TATMYeCKII1 TOTEHIIVIATT, PACTYLIVI HOTeHIVIA) 1 PUOPUHOMN-
TUYECKMIT TTIOTEHIIMAT) C Le/IbIO 110 JAHHBIM OMOXMMUYECKIX
IlepeMeHHbIX TeMOCTa3a IIPeiCcKa3aTh 3HaYeHNe TIepeMeHHON
Label. /13 yka3aHHbIX oKa3aTesiet ObUIN OIIPe/ie/IeHbI Te, YTO
VIMeJI CBA3b C Pa3BUTHEM IPOCIEKTUBHO JOBEEHHOTO IIpO-
THO3VIPYeMOTO OCTIOKHeH A (1 rofy Hab/moie ).

Ha nepBoM sTarie B kagecTBe BO3MOYXHBIX (PaKTOPOB B/IVsA-
HyA y 85 60nbHbIx ¢ XBIT V]I crapym, neqamyxcs Iporpam-
MHbBIM T'€MOJVAM30M, ONPENE/AMNCH BCe 12 MoKasaTesneit.
3areM Ha OCHOBe KOPPE/IALIMOHHOTO aHa/m3a (IepBUYHOe
CKaTye UCXOIHOI MHpOpMaLVN) ObUIN OLPEeIeHbI Te, YTO
VIMe/IV HanOOIBIITYIO CYITY 110 3HAYMMOCTH CBSI3€J1 MeK]Ty CO-
60i1. B pesyribrare 11 co3aHs MOJIe/V BBIOPAHBI ITAPbI ITPY-
3HAKOB C JJOCTaTOYHOV VH(OPMALVIOHHON CIIOCOOHOCTBIO.
JI71 mocTpoeHus MaTeMaTU4YeCcKOM MOAEIN UCIIO/Ib30BaH
alapar JYCKpUMIHAHTHOTO aHa/I13a, Hanboee afileKBaTHO
OTBEYAIOIINI ITOCTaBIEHHO HaMI 3ajjade U TIO3BOJIIOIINIA
pacrosHaBaTh OOBEKTHI HAOMIOMEHNS 110 Pasfie/IAIONIIM
(MICKpYMIHVIPYIOLINM) TIepeMeHHBIM (MHOTOMEpHBIIT aHa-
nu3). I7ist BBIMUC/IEHNIT MCTIONTB30Batach mporpamma SPSS,
a MaTeMaTydecKas 00paboTKa pe3y/IbTaToB MPOBOAWIACH C
ucnonp3oBaHyeM porpamm Microsoft Exel 7.0. [5].

PE3YJIbTATbl U OBCYXOEHUE
[TonyueHHBIe C IIOMOIIBIO JUCKPYMIHAHTHOTO aHA/IN3a
K/TacCcuUKALMOHHbIE TMHEeHble GYHKIUY O3BOJISIOT
PeLINTh 3ajiady OTHeCeHMsI OONBHBIX K TOMY WIVM MHOMY
K/1accy. VIcronp3ys MaTpuily pesy/IbTaToB KOPPe/IALVIOH-
HOTO aHa/IV3a B Pa3/IYHBIX IPYIIIAX OO/IBHBIX, OIPEEICHO,
4TO HanbojIee 3HAYMMbIe CBA3M HAOMIONAIOTCSA MY MO-
JIEKY/IIPHBIMY OMOXMMIYECKUM II0Ka3aTe/sIMU - PacTBO-
pumbiM proprHOM (p®) 1 [I-mumepom ([I-x) (r=0,56+0,70),
a Taxoke Mexzy p® u nporentom C (pC) (r=-0,47).
YKa3aHHYIO IPYIITy 61IOXMMIIECKIX MapPKEPOB BO3MOXK-
HO SMIMPUIECKN OTHECTH K KOMIIOHEHTe IpeaTpoMb03a,
TOTa KaK IPYTYIO IPYIITY, KOTOpYyIo cocTasisatot -1, pCu
H (MakcuMarbHast KOHEYHasl My THOCTb CIYCTKA I/Ta3Mbl),
- K KOMIIOHEHTe OCTTPOoMO03a, TOCKONBbKY MOKa3aTeNb
H mMen fOCTaTOYHO BBICOKYIO KOPPEIALMIOHHYIO CBA3b C
001IMM reMocTaTndeckuM norennmanom (r=0,86+0,97).
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Ta6nuua I. Kputepuit M bokca npoBepku HyneBoii runote3bl paBeHCTBA KOBAPUALMOHHbBIX MaTPHLL.

N2 PaHr HatypanbHbii In Pesynbrar 3HavyeHune Cr. cB. Cr. cB.
n/n ek maTpuubl onpepenvuTens Tecta F-kputepusa 1* 2% SISl
1 «0» 3 13,109
2 «1» 3 13,915 4,262 0,610 6 1083,01 0,722
3 Bmecte 3 13,207
MpumeyaHume: * - cTenenn cBo6oAbl.
Ta6nuua Il. Kputepun paBeHCTBa rpynnoBbIX CpesHUX (creHepupoBaHo SPSS).
N2 n/n flokasatenu Jatha 3HauyeHue F-Kputepus Cr.cB. 1* Cr. cB. 2* 3HaummocTtb P
remocrasa Ynnkca
1 p® 0,857 14,037 1 84 0,0001
2 O-n 0,552 68,073 1 84 0,0001
3 pC 0,962 3,319 1 84 0,072

MpumeyaHue: * - cTenenn cBo6oAbl.

[TpumeMm nepByro koMm6uHauuto nokasareneit (p®, -,
pC) n mpoBezieM K1accuUKALMIO II0 K/IaccaM, a /LA IIPo-
BepKU paBeHCTBA KOBAapUALMOHHBIX MaTPUL] IPYMEHNM
kpurepnit M bokca (cpaBHeHMe JyICIIepCHIl pas/INYHBIX
TPYII - aBTOKOPPEJIALNS), Pe3y/IbTaThl KOTOPOTO CBIJE-
TE/IbCTBYIOT O TOM, YTO «0» IMII0Te3a O PABEHCTBO MATpPUL]
He OTKJIOHAeTcs (3HaumMocTb = 0,722) (Tabm. I).

Kpome Toro, ncronb3ys offHOMepHBIil JYICIIePCHBII aHa-
N3, IPOBEPUM I'MIIOTE3Y O PABEHCTBE CPEIHIX 3HAYCHMIT
HOKasareJIelt 1o Kaxoit u3 rpymi (ta6m. II).

13 npyBeneHHbIX faHHBIX TAO/. II BUHO, 4TO TMIIOTe3a
0 PaBeHCTBe I'PYIIIOBLIX CPEIHNIX Ha YPOBHE 3HAUMMOCTH
0,1 OTK/IOHAETCA I KK U3 IIepeMEeHHBIX, 4TO JlaeT
OCHOBAHN:A HaleAThCSA Ha BO3MOXHOCTD 9 (HeKTMBHOTO
pacrpesiesieHNs KIaccoB.

JIVICKpYMVHAHTHBII aHA/IN3, IPOBEJIEHHBIN B CHCTEMe
SPSS, obecrmeunsn omnpeneneHne MMHEHBIX AMCKPUMU-
HaHTHBIX Qpynkunit (JIP) Oumepa:

d,=(1,159x p®) + (0,053 x [I-11) + (0,348 x pC) - 18,621

d, = (1,567 x p®) + (0,143 x I-1) + (0,312 x pC) - 26,881

Heo6Xx0a1M0 0TMeTUTb, YTO IIPY TOM OBLIN MCIIOb30-
BaHbI Of[YIHAKOBbIE AIIPYIOPHbIE BePOATHOCTI IIPMHAIEXK-
HOCTHU 00'beKTa UCCIIeIOBAHNA K KaKIOMY 13 K/1accoB. B
Ha/IbHeTIIIIeM O IIPaBUTy KIacCuPUKALVIN 1A 3a/JaHHBIX
ToKasaTesieit BbIYMCAOTCA 3HaueHua d, u d,, u ecnn
d,>d,, To 06bexT oTHOCUTCA K K/taccy «0», a B IpYTOM CITy-
Jae — K KJ1accy «1». Pe3y/ibraTel K1accudukanmm nogTaep-
AWM OTCYTCTBUE OLIMOOK IepBOro poja (Bce MalyeHThl
K1acca «1» KmaccuduumpoBaHbl IpaBUiIbHO). [Ipn aToM,
93,5% nanyueHToB KIacCU(UUMPOBAHBI NIPABUIBHO K
K/Iaccy «1», 4TO CBUIETE/IbCTBYET O HEBBICOKOM YPOBHE
omnbku BTOporo popa. IIpoBeneHHas Kpocc-npoBepKa
He M3MeHIIa Pe3y/IbTaThl KIacCU(pUKALNN.

[lns 3ajlaHHBIX IIOKa3aTesell ONpefe/s/INCh TaKKe
K09 uIMeHTh (HeHOPMMPOBaHHbIE) KAaHOHIYECKOI
puckpumnHantHoit ¢pyakuuu (KIOP), kaHoHMUecKas
Koppenanua (kosddunuent koppenaunn IInpcona)
Mexxay sHadeHuamu KJI® u xmaccamu n sHadenne KO
B LIeHTpougax Knaccos (ta6m. III).

B Tabrmwie I A Viikca ykasbIBaeT, HACKOIBKO XOPOLIO (DyHK-
L1 pasfiersieT BBIOOPKY Ha K/IacChl, a CTATUCTUKA X B JAHHOM
C/Ty4ae NpoBepseT Hy/EBYIO ITUIIOTe3Y O TOM, YTO 3Ta TUIIOTe3a
orBepraercs. [lomydennbie sHadenna KJIP B ieHTpongax Kac-
COB €llie pa3 I0Ka3bIBAIOT 3HAYNTE/TbHbIE PA3/IN4MA B IPyIIaXx.

IIpoBepuM Ha mpuMepax COBIaJieHNE NMPOTHOCTUYE-
ckoro pesynbraTta JI[J® ¢ maHHBPIMM TPOCHEKTUBHOTO
MCCIeNOBaHMA TAMEeHTOB (OVH IOl HAOIIomeHn).

IIpumep 1. ITanuent b., 45 net, Ha TPOrpaMMHOM reMo-
mguanuse 11 yeT, TPOMOOTUYECKUX OCTIOKHEHMIT B Tede-
HIe Tofia HabmoneHns He 3apukcupoBaHo. IlokasaTenn
remoctasa: p® - 4,6 mxr/mi, [I-1 — 76 ur/mi, pC - 64%.

JIN®, = (1,159 x 4,6) + (0,053 x 76) + (0,348 x pC) -
18,621 = 13,01

JIN®, = (1,567 x 4,6) + (0,143 x 76) + (0,312 x 64) -
26,881 =11,16

ITpumep 2. Ilanment I, 53 roga, Ha MPOrpaMMHOM Tre-
Mopuanmse 2 rofa, TpoM603 LIYHTa B TeYeHMe IIePBOrO
Mecsna Habmonenns. [Tokasaremn remocrasa: pd - 5,3
Mkr/mi, I-1 - 211 uvr/m, pC - 39%.

JIN®, = (1,159 x 5,3) + (0,053 x 211) + (0,348 x 39) -
18,621 = 12,28

JIN®, = (1,567 x 5,3) + (0,143 x 211) + (0,312 x 39) -
26,881 = 23,77

Boiogi: y manuenta I, rie d; < d, 4To otHOCHKT ero K
«1» Kmaccy M MpOrHOCTHYECKAs BEPOATHOCTb Pa3BUTHA
TPOMOOTHYECKX OC/IOXHEHMII JOCTATOYHO BBICOKAs,
4YTO MOATBEPK[EHO pe3ynbTaTaMU IPOCHEKTUBHOIO
UCCTIefOBaHNA.

[IpumeM ompefie/leHHYI0 HaMI BTOPYI0 KOMOMHALINIO
mokasareneit (I-g, H, pC).

OTMeTuM, 4TO OIpefie/ieHNe TIepEMEHHBIX, KOTOPbIe
JTydllle pa3fie/IAI0T BBIOOPKY Ha /iBa K/Iacca 110 OTHOLICHUIO
K 3HaueHMAM Label, mposeneno mo Beicmemy koaddu-
1yeHTOM Koppersiuuu ¢ Label. TlepBoit Takoi nepemeH-
Hoit cTan JI-7, HO, KaK BbIAACHU/IOCD, B CUCTeMe KOOpAIMHAT
[-n - H nponcxoput ynydieHue pacronoxeHus BbI6O-
pok. Bmecre ¢ TeM, 1 B 3TOJ1 cucTeMe KOOPAMHAT MOXKHO
BBIJIEINTD NlepEeMEHHbIe, IPUHAJIeXKallle K PasHbIM
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Anekcewn b. CropoxxyK v gp.

Ta6auua Il Kosdpduunentol KLO n nokasatenu pazgenenua Bbibopku Ha knaccol ¢ nomowbio KAO.

Ne Mokasarenu Kosa¢ppuuumenr A Yunkea X? Koadpduumenr Cr. p 3HaueHune KOO
n/n remocrasa Koo Koppenauyumn MupcoHa c¢B. B LleHTpounaax
1 p® 0,134
2 O-n 0,03 .
0,531 52,208 0,685 3 o001 @703V
3 pC -0,012 «1»-2,716
4 KoHcTaHTa -1,523
Ta6nuua IV. NMokazatenn KO n nokasatenu pasgenenua BTopoil BbI6opki Ha Knaccol ¢ nomowbio KAO.
Ne Mokasarenu Kosa¢ppuuumenr A Yunkea X? Koadpddpunuynmenr Cr. p 3HaueHue KD
n/n remocrasa Koo Koppenauum lMnpcoHa  ¢B. B LleHTpoungax
1 O-n 0,032
2 H 1,600 -
0535 57,597 0,682 3 0,001 «0»-0,315
3 pC -0,010 «1» - 2,695
4 KoHcTaHTa -1,927
=i
i o
AL~ o
8
J00+] °
o (=]
o (=]
-
© O o0 o o e o .
100~ o '. * @ L ]
PR A
L ]
o VL e
r e * %% T. 3
v - - - -+ Puc. 1. Pa3fienenne naumeHToB no knaccam
pe B cucteme koopauHat pC — -n.

K/1accaM, HO uMeronive 6mskue nokasarenu. I[locnenHee
NoOyAMIO IIPOBECTY MOUCK TPeTbell XapaKTepUCTUKI,
KOTOpPasA OKOHYATEITbHO OTHEeIN/IA OBl KIacChl OOMbHBIX.
Takoit xapakTepucTyKoit okasancs nporent C mpu caboi
kopperanuy ¢ nepemenssivu -1 n H (puc. 1).

Takum 06pa3oM, MO>keM BBIIBUHYTb TUIIOTE3Y, YTO II0
naHHBIM TepeMeHHbIX [I-1, H, pC Bo3MoxHO Kmaccuduum-
poBaTb JaHHbIe. 3aTeM, KaK U B C/Iy4ae C IIepBoil KOMOM-
Hallyeil TlepeMeHHBIX, JIA IPOBefieHN KIaccupyKaumum
NpUMEHVM AMCKPUMJUHAHTHBIN aHa/IN3.

Kak nokaspiBaeT KOppe/nAlOHHAsA MaTPULIA, BHIOpaH-
Hble TIepeMeHHbBIe He MIMEIOT CYJIbHBIX KOPPe/IALMOHHBIX
CBA3€1, YTO COOTBETCTBYIOET OJHOMY U3 OTpaHMYeHMUI
Ha JCCIefiyeMble JaHHbIe IIPY IIPYMEHeHUN AUCKPYIMU-
HAaHTHOTO aHanu3a. [Ipy aToM, Tak)Ke BaXKHBIM YC/IOBUEM
ABJIAETCS PaBEHCTBO KOBAaPMALMOHHBIX MAaTPUL] /A
Pas3/IMYHBIX K/IACCOB U pas/inydye CPeHUX 3HAUCHUI] Iie-
PEMEHHBIX B KaXX/JOM KJIacce.
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ITpoBepky paBeHCTBa KOBapMALMOHHBIX MaTPUL] IO Pa3HbIM
KJTaccaM, KaK 11 B IIepBO¥t KOMOMHALM, IIPOBEZIEM [0 KPUTEPUIO
M Bokca, pesynbTaTbl KOTOPOIO IIOKa3a/Il, YTO Hy/eBast TUIIO-
Te3a O PaBeHCTBe KOBAPUAL[VIOHHBIX MAaTPUL] He OTK/IOHSETCS
(3HaumMocTp = 0,518), a rMIIOTe3a O paBEHCTBE IPYIIIOBBIX
CpenHMX Ha ypoBHe 3HauuMocTu 0,1 OTKIOHAETCA 1A KaXK0i
13 IlepeMeHHbIX. Kak 11 0>K1pamoch, cpefHye B pasHbIX KIaccax
Hanboriee OT/INYAIOTCS [J1A IPEAVKTOPHON IlepeMeHHOi [1-11.

JVMCKpMMMHAHTHBIN aHA/IN3, IPOBENEHHBIN B CIICTEMe
SPSS, ompenenun cnepyiouiye NMHeNHbIE GUCKPYMMHA-
nyonHble pyHkuny Puiepa:

d,=(0,065x I-n) + (41,591 x H) + (0,407 x pC) - 27,249

d, =(0,160x [1-n) + (46,406 x H) + (0,377 x pC) - 36,629

IIpu Bpramcnenun snavenmit d, Ta d, s sagaHHbIX
HoKasarereli (KraccupuKarys), onpenenseM OTCYTCTBIE
oLIMOKY IEPBOTO POfiA, U BEPHO KIacCUDUIIPOBAHHBIX
93,5% manueHToB kimacca «0» (poBefeHHas KPOCC-Ipo-
BepKa II0Kasasa pe3ynbTaT 92,2%).
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Kak cBuzeTenbCTBYIOT laHHbIe Tabmuibl IV, HeHOpMIU-
POBaHHBI KO3 PUIMEHT KAHOHNYECKOI KOPPeTsaum
Mexay 3HadeHmsiMu KJI® u kraccamMu HOCTaTOYHO Be-
COMBIIf, a MOKasaTeny YHKLUYU pasfeneHns BbIOOPKM
Ha k1accel (A Ymkca, x?) nmokasam addeKTUBHOCTD UX
IPVMEHEHIs.

ITony4eHHbIe JaHHBIE YKAa3bIBAIOT HA BBICOKYIO IVICKPY-
MMHALMOHHYIO CIIOCOOHOCTD (PyHKIIMN.

Kak 1 /151 mepBOIt TPyIIIbl IIepeMeHHbIX, IPOBEEHO
COBIafieHNe IPOTHOCTUYECKOro pesynbrata JIID man-
HBIM IIPOCIIEKTUBHOTO MCC/IE[OBAHNS, KOTOPOE II0KA3a/Io
BBICOKYIO BEpPOSITHOCTb PasBUTHsI TPOMOOTUIECKUX OC-
noxxuenmit y marmenra I, d < d , (d, = 25,20; d, = 41,12).

BbIBOAbl

1. Ilo pesynpTaTaM KOPpeIALMOHHOTO aHann3a ompefie-
JIeHbI Hanbo/lee 3HAYMMble MOJIEKY/LIpHbIE OMOXMMIYe-
ck1e nokasarenu remocrasa (p®, [I-n, pC, H).

2.1lo ompepeneHHBIM OMOXMMUYECKMM ITOKA3aTeIsAM
pa3paboTaHbl JYICKPYMIHAHTHbBIE MOJIEIIV J/11 OO/IbHBIX
XBIT V]I crapgyum, nevamyxcs IporpaMMHbBIM I'eMOfIJa-
JIM30M, B3aVIMOZIOIIO/THAIOLIYIE APYT APYTa ¥ CIIOCOOHBIE
C BBICOKOII BepOATHOCTBIO (p <0,0001) mporHo3upoBarb
TPOMOODIINYECKIX COCTOAHNUA B 92,2-93,5% cry4daes.

HanpHeiiliee BHefpeHne 6omee 3¢ deKTUBHBIX 1ab0-

PaTOpHO-OMOXMMIYECKUX MapKepoB TpoMbOoreHesa u

UCTIO/b30BaHNA NOCTYIHBIX MaTeMAaTUIECKUX MOJereil

MO3BOMUT YAYYIIUTb OVATHOCTUKY, IPOTHO3MPOBaHMeE

OCTIO>KHEHUIT ¥ ONTUMM3MPOBATh NMPOLIECCHI JTeYeHUs U

peabyInTaLy JAaHHOI KaTeropyuiu 60/IbHBIX.
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OCENA WPLYWU TERAPEUTYCZNEGO WYBRANYCH
ZABIEGOW FIZJOTERAPEUTYCZNYCH NA LECZENIE OBRZEKU
LIMFATYCZNEGO ORAZ OCENA STANU WIEDZY DOTYCZACE)J
CZYNNIKOW RYZYKA, POZYSKIWANIA INFORMACJI

| PROFILAKTYKI PRZECIWOBRZEKOWEJ U KOBIET

PO OPERACYJNYM LECZENIU NOWOTWORU PIERSI

Monika Rzadkowska', tukasz Kikowski', Kamila Gworys?
10SRODEK PROFILAKTYKI | REHABILITACJI CREATOR SP.Z 0.0.W £ODZI, tODZ, POLSKA
2KLINIKA REHABILITAC)I MEDYCZNEJ UNIWERSYTETU MEDYCZNEGO W £ODZI, £ODZ, POLSKA

STRESZCZENIE

Wstep: Nowotwor piersi w Polsce stanowi najczestsza przyczyng zgondw wsréd choréb nowotworowych u kobiet. Powszechng metode leczenia stanowi zabieg oszczedzajacy
piers lub jej radykalne usuniecie wraz z pobliskimi weztami chtonnymi. Najczestszym powiktaniem wystepujacym po resekdji jest obrzek limfatyczny.

Cel pracy: Ocena skutecznosci wybranej serii zabiegow fizjoterapeutycznych na zmniejszenie obrzeku limfatycznego u kobiet po operacyjnym leczeniu nowotworu piersi, ocena
Swiadomosci czynnikéw ryzyka u kobiet po operacyjnym leczeniu nowotworu gruczotu piersiowego, ocena sposobu pozyskiwania informagji przez kobiety odnoshie zapobiegania
wystepowaniu obrzeku limfatycznego, ocena dziatart podejmowanych przez kobiety po zabiegu mastektomii majacych na celu niedopuszczenie do powstania obrzeku limfatycznego.
Materiat i metody: W badaniu wziety udziat 43 pacjentki z obrzekiem limfatycznym po leczeniu operacyjnym nowotworu piersi. U chorych przeprowadzono kwestionariusz
whasnego autorstwa oraz dokonano pomiaréw obwodéw koriczyn gérych przed rozpoczeciem serii zabiegéw fizjoterapeutycznych i po ich zakoriczeniu.

Wyniki: U 43 badanych kobiet po zabiegu operacyjnym zwigzanym z wystapieniem nowotworu piersi doszto do obrzeku limfatycznego koriczyny gérnej po stronie operowanej.
Obrzek catej koriczyny pojawit sie u 25 badanych (58,14%), obrzek w obrebie ramienia oraz przedramienia dotyczyt 10 pacjentek (23,26%), reki i przedramienia — 8 kobiet
(18,60%). Obrzek wystepowat w réznym okresie od czasu zabiegu oraz dotyczyt réznej okolicy. Po zastosowanej terapii u pacjentek stwierdzono zmniejszenie obwodu koriczyny
gornej strony operowanej na wszystkich poziomach. Najwiekszy spadek zauwazono na poziomie Il (10 cm ponizej wyrostka tokciowego) — $rednio o 1,75 cm, najmniejszy zas
na poziomie | (w czgsci Srodkowej srodrecza z wytaczeniem kciuka).

Whioski: Zabiegi fizjoterapeutyczne majg istotny wptyw na zmniejszenie obrzeku limfatycznego u kobiet po operacyjnym leczeniu nowotworu piersi. U kobiet po mastektomii
brak jest podstawowej wiedzy na temat czynnikow ryzyka wystapienia obrzeku limfatycznego. Najwiekszy udziat w edukacji kobiet po mastektomii maja lekarze. Najczesciej
podejmowanymi dziataniami w zakresie profilaktyki przeciwobrzekowej jest kinezyterapia, automasaz oraz odpowiednia pozycja utozeniowa z wysokim uktadaniem koriczyny
gornej po stronie operowanej.

SLOWA KLUCZOWE: nowotwor piersi, obrzek limfatyczny, fizjoterapia po mastektomii

ABSTRACT

Introduction: Breast cancer is a disease with high incidence. In Poland, it is the most common cause of death among cancer in women. A common method of treatment is a
breast-saving procedure or its radical removal along with nearby lymph nodes. The most common complication after resection is lymphoedema.

The aim: The aim of the study was to assess the effectiveness of a selected series of physiotherapy treatments to reduce lymphoedema in women after surgical treatment of
breast cancer, assessment of risk factors in women after surgical treatment of breast cancer, assessment of how women collect information on the prevention of lymphoedema,
evaluation of women after mastectomy surgery to prevent the formation of lymphoedema.

Materials and methods: The study involved 43 patients with lymphoedema after surgical treatment of breast cancer. Patients’ own questionnaire was performed and two
upper limb circumferences were measured (before and after the end of a series of physiotherapy treatments).

Results: In 43 examined women (100%) after the surgery associated with the occurrence of breast cancer, lymphatic edema of the upper limb on the operated side occurred.
Edema of the entire limb appeared in 25 subjects (58.14%), and in the arm and forearm, 10 patients (23.26%), arm and forearm in 8 women (18.60%). Edema occurred in different
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period from the time of surgery and affected a different area. After the therapy, the patients were found to have reduced limb circumferences of the operated side at all levels. The
largest decrease was observed at level lll (10 cm below the elbow) on average by 1.75 cm, and the smallest at level | (in the medial part of the metacarpus excluding the thumb).
Conclusions: Physiotherapy treatments have a significant impact on the reduction of lymphatic edema in women after surgical treatment of breast cancer. In women after
mastectomy, there is no basic knowledge about risk factors for ymphoedema. Physicians have the largest share in the education of women after mastectomy. The most common
actions in the field of anti-oedematous prophylaxis are kinesitherapy, automassage and proper posture position with high laying of the upper limb on the operated side.

KEY WORDS: breast cancer, lymphedema, post-mastectomy physiotherapy

WSTEP
Nowotwor piersi zalicza si¢ do najczeéciej diagnozowanych
nowotwor6w zlosliwych u kobiet na $wiecie. Jest on row-
niez jednym z najwiekszych probleméw onkologicznych
kobiet w Polsce. Wyniki zaprezentowane w 2011 roku
w Zakladzie Epidemiologii i Prewencji Nowotworéow
Centrum Onkologii — Instytutu im. Marii Sktfodowskiej
Curie w Warszawie [1] pokazuja, ze w Polsce w ciagu
kilku lat zarejestrowano 14 576 dodatkowych zachorowan
na nowotwor gruczotu piersiowego, co stanowi 22,8%
wszystkich zachorowan na nowotwory zlosliwe. Przyrost
poziomu zapadalnosci na nowotwor piersi w Polsce jest
spowodowany niesprawnym systemem wczesnego ba-
dania i wykrywania oraz zapobiegania u kobiet z grupy
ryzyka, realizowanych w ramach dziatan profilaktycznych
prowadzonych przez NFZ [2] oraz nieswiadomoscia ko-
biet odnosnie czynnikéw ryzyka nowotworu piersi, do
ktérych nalezy [3-7]:
ople¢ zenska,
swiek — wzrost zachorowalnosci po 45. roku zycia,
swczesne wystapienie pierwszej miesigczki — ponizej 12.
roku Zycia,
sotytos¢,
+pOZne wystapienie menopauzy — powyzej 50. roku zycia,
emutacje genow: BRCA1, BRCA2, p53, ATM,
egenetyczne obcigzenia rodzinne (dwoje lub wiecej krew-
nych I stopnia, u ktérych wystapil nowotwoér gruczotu
piersiowego,
epalenie papierosow,
enaduzywanie alkoholu,
«ckspozycja na promieniowanie jonizujace,
enierédztwo lub p6zna pierwsza cigza — powyzej 35. roku
zycia.
Leczenie nowotworu piersi wigze si¢ z wykonaniem,
niezwlocznie po zdiagnozowaniu, zabiegu operacyjnego
zwigzanego z usunigciem guza. Dodatkowo, zaleznie od
stopnia zaawansowania nowotworu i jego rodzaju, czesto
stosuje si¢ terapie skojarzona, polegajaca na wzajemnym
wykorzystaniu hormonoterapii, radioterapii oraz chemiote-
rapii [8, 9]. Powiktaniem, ktére dotyka znaczaca liczbe kobiet
po resekgji gruczotu piersiowego, jest obrzek limfatyczny
[5, 10]. Powstaje on na skutek zaburzenia transportu limfy
w ukladzie chtonnym. Zaburzenie to jest wynikiem zastoju
chlonki spowodowanej uszkodzeniem przez przewlekle
procesy zapalne lub resekcje naczyn wezléw chlonnych.
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Podczas procesu nowotworowego dochodzi do zaburzenia
transportu bialek z tkanek do krwioobiegu, co ma wplyw na
zwiekszenie ci$nienia koloidoosmotycznego i zatrzymanie
wody w organizmie, doprowadzajac tym samym do zaniku
napiecia sieci naczyn limfatycznych. Dane ukazujace wyste-
powanie obrzeku po resekeji gruczotu piersiowego pokazuja,
ze wystepuje on najczesciej w 1. roku po zabiegu; rzadziej
po kilku latach [11, 12]. Ze wzgledu na czgstos¢ wystepowa-
nia jest tematem dyskusji oraz planowania przez personel
medyczny kompleksowej terapii, ktdra pozwoli w krétkim
czasie na powr6t do pelnej sprawnosci nie tylko fizycznej,
ale réwniez psychicznej pacjentek.

Kompleksowa Terapia Przeciwobrzgkowa, w skiad ktorej
wchodzi: manualny i mechaniczny drenaz limfatyczny,¢wi-
czenia poprawiajace odplyw chlonki, pielegnacje skory,
bandazowanie wielowarstwowe, uznawana jest przez Mie-
dzynarodowe Towarzystwo Limfologiczne za podstawowa
forme leczenia obrzeku chlonnego [13].

Terapia ta sktada sie z 2 nastepujacych kolejno po sobie
faz leczenia:

« I faza — intensywna (stosowana codziennie) ma na celu
maksymalng redukecje obrzeku; powinna zawieraé: ¢wi-
czenia poprawiajace odplyw chtonki, manualny drenaz
limfatyczny, bandazowania wielowarstwowe; faze nalezy
skonczy¢, jesli dalsza redukeja obrzeku nie jest konieczna
lub jej skuteczno$¢ nie przynosi dalszych efektow; czas
trwania tej fazy ustalany jest indywidualnie, zaleznie od
potrzeb pacjenta;

o IT faza — utrwalajgco-optymalizujaca (stosowana do
konca zycia pacjentki) ma na celu utrwalenie efektow
osiggnietych w I fazie; w sklad jej wchodza: automasaz,
kompresjoterapia w postaci rekawdw uciskowych, ¢wi-
czenia poprawiajace odptyw limfy z koniczyny po stronie
operowanej [14, 15].

Manualny drenaz limfatyczny w Kompleksowej Terapii

Przeciwobrzekowej prowadzony jest w kilku formach,

najczesciej jednak stosowane sa:

« masaz metoda Voddera jest odmiang masazu klasycz-
nego, w ktérym podstawowa technika jest wyciskanie
chwytem obraczkowy w kierunku doglowowym;

« automasaz wedlug Krzyz jest odmiang masazu, ktéra
pacjent jest w stanie (po odpowiednim przeszkoleniu)
wykonywa¢ samodzielnie; masaz wykonuje si¢ doglo-
wowo; zabrania si¢ masowania blizny pooperacyjnej oraz
okolicy napromieniowane;j.
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Mechaniczny drenaz limfatyczny opiera sie gléwnie na:

o rytmicznym masazu pneumatycznym wykonywanym
przy pomocy mankietéw uciskowych zakladanych bez-
posrednio na koficzyne objeta obrzekiem limfatycznym;

« masazu Aquavibron, ktéry wykonuje si¢ przy pomocy
gumowej glowicy, do ktérej doprowadzana i odprowa-
dzana jest woda z sieci wodociagowej; przemieszczajac
koncowka gtowicy po ciele pacjenta, mechaniczne drga-
nia przenoszone sa w glab tkanek miekkich [5, 16].

Bandazowanie wielowarstwowe wykonuje si¢ zazwyczaj

bezposrednio po manualnym drenazu limfatycznym,

stosujac specjalne, malo elastyczne bandaze uciskowe,
pod ktére zaklada sie rekaw bawelniany, a nieréwnosci
obwodu konczyny wyréwnuje sie sprasowang gabka i/lub
watg. Bandaz obejmuje zawsze calg konczyne, a sita ucisku

powinna by¢ dosrodkowo zmniejszana [17].

W terapii przeciwobrzgkowej waznym elementem s3
¢wiczenia ulatwiajace przeptyw chlonki, wykonywane
przy wysokim ulozeniu koficzyny. Cwiczenia powinny by¢
stosowane systematycznie oraz bardzo dokladnie, wazne
jest, aby przy ¢wiczeniach obreczy barkowej i konczyny
strony operowanej, nie pomija¢ dtoni.

Bardzo istotnym elementem Kompleksowej Terapii
Przeciwobrzekowej jest rowniez edukacja pacjentek co do
autoterapii i profilaktyki przeciwobrzekowej.

CEL PRACY

Celem pracy byta:

« ocena skutecznosci serii zabiegéw fizjoterapeutycznych
na zmniejszenie obrzeku limfatycznego u kobiet po ope-
racyjnym leczeniu nowotworu piersi,

« ocena $wiadomosci czynnikéw ryzyka u kobiet po ope-
racyjnym leczeniu nowotworu gruczolu piersiowego,

« ocena sposobu pozyskiwania informacji przez kobiety
odno$nie zapobiegania wystepowaniu obrzeku limfa-
tycznego,

« ocena podejmowanych przez kobiety po zabiegu ma-
stektomii dziatan majacych na celu niedopuszczenie do
powstania obrzeku limfatycznego.

MATERIAL | METODY BADAN
Badania przeprowadzono u 43 pacjentek, w wieku od 33 do
86 lat, z obrzekiem limfatycznym po operacyjnym leczeniu
nowotworu piersi leczonych ambulatoryjnie w Radomskim
Szpitalu Specjalistycznym im. dra Tytusa Chatubinskiego. Do
zaplanowanych procedur i badan medycznych nalezato wy-
konanie pomiaru obwodéw konczyn gérnych zaréwno strony
objetej obrzekiem limfatycznym, jak i strony zdrowej, przed
serig zabiegow fizjoterapeutycznych i po niej oraz wypelnienie
kwestionariusza wlasnego autorstwa, ktory stanowil narzedzie
badawcze majace na celu pozyskanie dodatkowych informacji
zwigzanych ze stanem wiedzy na temat czynnikéw ryzyka
wystepowania obrzeku limfatycznego, jego profilaktyki oraz
zrédla pozyskiwania wiedzy majacej na celu redukcje obrzeku.
Pomiar wykonywany byl przy uzyciu centymetra kra-
wieckiego na 4 poziomach:
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o I poziom — w czgsci srodkowej $rodrecza z wylaczeniem
kciuka,

o IT poziom — poprzez wyrostki rylcowate kosci przedra-
mienia,

o III poziom — 10 cm ponizej wyrostka fokciowego,

« IV poziom — 10 cm powyzej wyrostka tokciowego.

Wiszystkie kobiety zostaly poddane 10-dniowej serii zabie-

gow fizjoterapeutycznych (z przerwa sobotnio-niedzielng),

w skiad ktorej wchodzit:

« masaz wirowy — konczyny gérne zanurzone byly w wo-
dzie o temperaturze od 35 do 38°C; czas zabiegu wynosit
15 minut;

« masaz wibracyjny Aquavibron — dotyczyt jedynie
konczyny gornej objetej obrzekiem limfatyczym; wyko-
nywany byl za pomocg gumowej membrany, pobudzanej
przez silny strumien zimnej wody powodujacy drgania;
konczyna gérna pacjentki byla utozona na klinie powyzej
poziomu serca; czas zabiegu wynosit 15 minut;

« ¢wiczenia grupowe — wykonywane przez 30 minut
pod nadzorem fizjoterapeuty, ktéry brat czynny udziat
w ¢wiczeniach, dokonywal korekcji postawy, czuwat
nad prawidlowo$cig wykonywania zaleconej gimnastyki;

« drenaz limfatyczny - wykonywany przez fizjoterapeute
przez 15 minut zgodnie z metodyka zabiegu.

Dane z badan poddano analizie statystycznej przy uzyciu

programéw komputerowych Excel 97 oraz PQStat — wersja

testowa (v1.6.2.).

Do analizy zmiennych postuzono si¢ zaréwno testami
parametrycznymi, jak i nieparametrycznymi. Wybor testu
parametrycznego uwarunkowany byt spelnieniem podsta-
wowych jego zalozen, tj. zgodnosci rozkladéw badanych
zmiennych z rozkladem normalnym, ktérg zweryfikowano
testem Shapiro-Wilka. Do oceny zmienno$ci wewnatrz-
grupowej w dwoch populacjach postuzono sie¢ testem
t-Studenta dla zmiennych zaleznych.

WYNIKI

U 43 badanych kobiet po zabiegu operacyjnym zwigza-
nym z wystapieniem nowotworu piersi doszlo do obrzgku
limfatycznego konczyny gornej po stronie operowane;.
Obrzek calej konczyny pojawit si¢ u 25 badanych (58,14%),
obrzek w obrebie ramienia oraz przedramienia dotyczyt
10 pacjentek (23,26%), reki i przedramienia — 8 kobiet
(18,60%). Obrzek wystepowal w réznym okresie od czasu
zabiegu oraz dotyczy! réznej okolicy. Wyniki pomiaréw
obwodoéw konczyny goérnej zajetej obrzekiem limfatycz-
nym przedstawiono w Tabeli I. U 30 badanych (69,77%)
obrzek pojawil si¢ w pierwszych 12 miesigcach po zabiegu
operacyjnym, u 5 (11,63%) pomiedzy 13. a 24. miesigcem,
u kolejnych 2 (4,65%) — pomiedzy 25. a 36. miesigcem, 1
badana (2,33%) stwierdzila, ze obrzek wystapil pomiedzy
37. a 48. miesigcem od resekeji, za§ powyzej 48. miesigca
pojawit si¢ u 5 kobiet (11,63%). Po zastosowanej dziesiecio-
dniowej serii zabiegdw fizjoterapeutycznych stwierdzono
zmniejszenie obrzeku limfatycznego konczyny po stronie
operowanej na kazdym mierzonym poziomie. Najwieksza
redukcje zauwazono na poziomie III (10 cm ponizej wy-
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Tab. I. Obwody koriczyny gérnej strony operowanej (w cm) przed i po serii zabiegéw fizjoterapeutycznych.

Poziom

v

Srednia przed serig zabiegéw

19,81 (£ 5,81)

19,25 (£ 4,75)

27,35(+8,35)

32,66 (+ 10,34)

fizjoterapeutycznych
srednia po serii zabiegow 18,80 (£570) 18,06 (+544)  2560(+860) 3133 (£10,17)
fizjoterapeutycznych
Grupa Srednia réznica ied i
pomiedzy pomiarem
badana pierwszym i drugim 0,988 1,186 1,756 1,337
SD 0,997 1,244 1,279 1,430
Wynik testu t- Studenta, parametr T 6,566 6,242 9,005 6,133
Poziom istotnosci statystycznej p< 0,001 p< 0,001 p< 0,001 p< 0,001
Tab. Il. Liczba znanych czynnikéw wystapienia obrzeku chtonnego wsréd badanych.
Liczba zna.nyfh czynnikow Liczba [N] Odsetek [%]
wystapienia obrzeku
1 15 34,88
2 6 13,95
3 8 18,60
4 2 4,65
5 5 11,63
6 i wiecej 7 16,28
Razem 43 100,00

rostka tokciowego) — $rednio o 1,75 cm, najmniejszy na
poziomie I (w czeéci srodkowej srodrecza z wylaczeniem
kciuka) — $rednio o 1,33 cm.

15 badanych (34,88%) znalo wytacznie 1 czynnik spraw-
czy obrzeku chionnego, 6 kobiet (13,95%) — 2 czynniki, 8
chorych (18,60%) wskazalo 3 czynniki, 2 badane (4,65%)
— 4,5 (11,63%) znala 5 takich czynnikéw, za$ 7 (16,28%)
wigcej niz 6, co przedstawiono w Tabeli II.

20 kobiet (13,07%) jako czynnik powodujacy obrzegk
chtonny uwazato chemioterapie, kolejne 20 (13,07%)-po-
bieranie krwi z konczyny operowanej, 19 pacjentek
(12,43%) za czynnik sprawczy uznalo zbyt ciasng odziez,
po 18 (11,76%) uwazalo, iz mierzenie ci$nienia na kon-
czynie po stronie operowanej oraz lezenie na stronie ope-
rowanej jest gtéwnym czynnikiem wystgpienia obrzeku
limfatycznego. Przecigzenie konczyny operowanej uzna-
wane bylo za szkodliwe przez 16 badanych (10,46%), po
10 kobiet (6,54%) uwazalo radioterapie oraz zbyt niskie
ulozenie konczyny za aspekt wplywajacy na mozliwo$cé
wystapienia obrzekéw. Najrzadziej wskazywanymi od-
powiedziami byty: przemrazanie konczyny — 8 badanych
(5,23%), korzystanie z solarium i sauny — po 5 (3,27%).
Najmniej znanym czynnikiem sprawczym wywolania
zmian w obrebie uktadu chtonnego bylo niestosowanie
automasazu, ktore wskazane zostalo przez przebadane
kobiety jedynie 4 razy (2,61%), co przedstawia Tabela III.

Jako zrédlo pozyskiwania informacji dotyczacych profi-
laktyki przeciwobrzekowej 23 badanych (53,49%) uznalo

lekarza, 11 (25,58%) fizjoterapeute, 5 kobiet (11,63%) in-
formacje pozyskalo z poradnikéw dla Amazonek, 4 (9,30%)
z Internetu (Ryc. 1).

28 kobiet (31,11%) jako skuteczng forme zapobiegania
obrzegkowi wskazywato wysokie ukladanie konczyny obje-
tej obrzekiem. Kolejng chetnie wymieniang forma byta ki-
nezyterapia konczyny po stronie operowanej — 22 (24,44%)
badanych, 17 kobiet (18,89%) za najskuteczniejszy uznato
automasaz, 11 (12,22%) — aktywno$¢ fizyczna, 7 (7,78%)
twierdzito, iz korzysta z rekawow uciskowych, za$ 5 (5,56%)
z badanych uznalo unikanie nadwagi za skuteczng forme
zapobiegania wystapieniu obrzeku limfatycznego konczyny
gornej (Ryc. 2).

DYSKUSJA
W pismiennictwie przedmiotu spotyka si¢ prace poswie-
cone zagadnieniu obrzeku limfatycznego po operacyjnym
leczeniu nowotworu piersi, jak réwniez terapii oraz profi-
laktyce przeciwobrzekowej. W terapii przeciwobrzekowej
najczesciej stosowanymi metodami sa: ¢wiczenia popra-
wiajace odptyw limfy z koniczyny po stronie operowanej,
automasaz, kompresjoterapia (rekawy uciskowe, masaz
BOA, masaz wibracyjny Aquavibron, bandazowania wie-
lowarstwowe) [5].

Nalezy wspomnie¢, ze oprocz rehabilitacji po operacyj-
nym leczeniu nowotworu piersi prowadzonej w systemie
ambulatoryjnym, tak jak w niniejszym badaniu, istnieje
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Tabela I11. Znajomosci czynnikéw powodujacych obrzek limfatyczny u badanych.

Czynniki powodujace obrzek wedtug wiedzy badanych Liczba [N] Odsetek [%]
Chemioterapia 20 13,07
Radioterapia 10 6,54
Pobieranie krwi z koriczyny gérnej strony operowanej 20 13,07
Mierzenie ci$nienia na konczynie gérnej strony operowanej 18 11,76
Przecigzanie koriczyny gérnej strony operowanej 16 10,46
Zbyt ciasna odziez konczyny gérnej strony operowanej 19 12,42
LeZenie na konczynie gérnej strony operowanej 18 11,76
Zbyt niskie utozenie konczyny goérnej strony operowane;j 10 6,54
Korzystanie z solarium 5 3,27
Korzystanie z sauny 5 3,27
Przemrazanie koriczyny gérnej strony operowanej 8 523
Nie stosowanie automasazu koriczyny gornej strony operowanej 4 2,61
Razem 153 100,00
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mozliwos¢ skorzystania z niej w sanatoriach i uzdrowi-
skach, jak np. Rosomak w Ustroniu-Zdroj [18].

Jak wynika z przeprowadzonych badan, seria zabiegow
fizjoterapeutycznych ma istotny wplyw na zwalczanie
obrzeku limfatycznego u kobiet po operacyjnym lecze-
niu nowotworu piersi. Stwierdzono zalezno$¢ pomie-
dzy prowadzong fizjoterapig a zmniejszeniem obrzeku
w obrebie konczyny goérnej. Wedlug subiektywnego
przekonania pacjentek, zabiegiem, ktory najefektywniej
zadzialala byta kinezyterapia w postaci ¢wiczen grupo-
wych. Podobne badania z wykorzystaniem zblizonych
zabiegdw przeprowadzone zostaly na grupie 33 kobiet
z obrzekiem limfatycznym konczyny goérnej przez
Krukowska i wsp. [19] w Zaktadzie Rehabilitacji Swie-
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tokrzyskiego Centrum Onkologii w Kielcach. Badania
te przeprowadzono w dwoch grupach. Pierwsza z nich,
sktadajaca sie z 23 kobiet posiadata obrzek I° druga (10
0sob) — II°. Po zastosowanej serii zabiegow fizjotera-
peutycznych (masaz wibracyjny, masaz wirowy, drenaz
limfatyczny, masaz pneumatyczny konczyny goérnej,
¢wiczenia czynne wolne, ¢wiczenia samowspomagane,
¢wiczenia izometryczne mig$ni koniczyny gornej i brzu-
cha, ¢wiczenia oddechowe, terapia utozeniowa) chore
wykonywaly dwa razy dziennie po 15 minut automasaz
konczyny gérnej. U pacjentek z II° obrzeku dodatkowo
po drenazu limfatycznym bandazowano konczyne.
Jednoczesnie u wszystkich prowadzono leczenie far-
makologiczne o dzialaniu przeciwobrzgkowym. Obrzek
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Ryc. 2. Rodzaje podejmowanych dziatari w celu zapobiegania
wystapieniu obrzeku limfatycznego u badanych.

limfatyczny ulegt znacznemu zmniejszeniu zaréwno
w grupie pierwszej, jak i drugiej. Najwigksza redukcje
obwodu zauwazono w grupie pierwszej na poziomie IV
(2 cm powyzej wyrostka rylcowatego kosci lokciowej)
$rednio o 8,32 cm, a w grupie drugiej na poziomie I
(10 cm ponizej wyrostka barkowego) — $rednio o 2,60
cm i poziomie III (10 cm ponizej wyrostka tokciowego)
$rednio 0 2,55 cm.

Badania przeprowadzone przez Zimmermann i wsp. [20]
dotyczyly wplywu manualnego drenazu limfatycznego
na zmniejszenie obrzeku chfonnego u kobiet po zabiegu
mastektomii. 67 kobiet zostalo objetych standardowym
procesem fizjoterapii, obejmujacym ¢wiczenia klatki
piersiowej i obu konczyn gérnych. U 33 z nich po resekcji
gruczolu piersiowego wykonano drenaz limfatyczny. 34
badane zostaly zakwalifikowane do grupy kontrolnej (bez
drenazu limfatycznego, ale z zastosowanym automasazem).
Pomiary obwodéw zostaly zmierzone w 2., 7., 14. dobie
oraz po 3 i 6 miesigcach od resekcji. Z badan wynika, ze
manualny drenaz limfatyczny wykonywany w okresie
pooperacyjnym przynidst efekty w postaci zmniejszenia
obrzeku chlonnego konczyny.

Kolejne badania [21] potwierdzajace pozytywny wplyw
prowadzonej fizjoterapii na zwalczanie obrzeku limfatycz-
nego u kobiet po zabiegu resekeji gruczotu piersiowego
odbyly sie w Zakladzie Rehabilitacji Centrum Ziemi Lu-
belskiej w Lublinie. Zaworski i wsp. przeprowadzili je na
40 kobietach, u ktérych po przeprowadzonej fizjoterapii
obejmujacej: kapiel wirowa konczyny objetej procesem
chorobowym, rytmiczny masaz pneumatyczny, masaz
Aquavibron, manualny drenaz limfatyczny, ¢wiczenia
grupowe oraz krioterapie miejscowa, zauwazyli redukcje
obrzeku limfatycznego.

Zbadan Swierkula i Kulinskiego [22] przeprowadzonych
na grupie 49 kobiet po mastektomii w Sandomierskim

Klubie Amazonek wynika, ze fizjoterapia sktadajaca si¢
z: drenazu limfatycznego u 17 (20%), masazu wibracyjne-
go u 7 (8%), masazu pneumatycznego u 8 (10%), masazu
wirowego u 7 (8%), ¢wiczen usprawniajacych u 26 (31%),
kompresji u 7 (8%) oraz kinesjologytapingu u 10 kobiet
(12%), wplyneta pozytywnie na redukcje obrzeku limfa-
tycznego. 25 kobiet (51%) po przeprowadzonej fizjoterapii
bylto zadowolone, 22 badane (45%) — raczej zadowolone,
jedynie 2 kobiety (4%) — zdecydowanie nie. Tak wiec, fizjo-
terapia stanowi integralng czes$¢ leczenia po mastektomii.
Czas jej wprowadzenia jest bardzo wazny, gdyz rozpoczeta
wcze$nie przyczynia si¢ do szybszego powrotu do zdrowia.

Sa jednak badania, ktére dowodza braku powodzenia
fizjoterapii w zmniejszeniu obrzeku limfatycznego. Pra-
ca Janowskiej i wsp. [23] ukazuje zwigkszenie obwodu
konczyny strony zabiegowej w wyniku przeprowadzonej
fizjoterapii oraz ograniczenie ruchomosci konczyny po
stronie operowanej. Wnioskowa¢ mozna zatem, iz proces
leczenia musi zosta¢ dobrze zaplanowany. Wazne jest
kompleksowe i indywidualne podejscie do pacjenta. Nalezy
zwraca¢ uwage na: stan ogolny, wiek, stopien zaawansowa-
nia obrzeku limfatycznego oraz stan psychiczny. Pacjentki,
ktére poddawane sg resekeji gruczotu piersiowego maja
czesto obnizone poczucie wlasnej warto$ci i uwazaja sie
za malo atrakcyjne. Dlatego tak wazne jest, oprocz samej
terapii przeciwoobrzekowej, wsparcie psychiczne, ktdre
przyczynia si¢ do powodzenia calego procesu leczenia.

Badania wlasne wykazaty, ze najwiekszy wplyw na $wia-
domos¢ kobiet po mastektomii majg lekarze. Wplyw on-
kologéw na swiadomo$¢ pacjentek po amputacji piersi jest
niezaprzeczalnie bardzo istotny. Jednak niewystarczajaca
liczba wizyt, krétki ich czas i co najwazniejsze duza liczba
informacji zwigzanych ogoélnie z choroba, ktére lekarz jest
zobowigzany przekazaé, moze powodowac, ze pacjentka
nie jest w stanie zapamieta¢ wszystkich wytycznych.
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Niestety, stan wiedzy badanych dotyczacy czynnikéw ry-
zyka wystapienia obrzeku limfatycznego oraz profilaktyki
przeciwobrzegkowej jest niski. Jak wynika z zaprezentowa-
nych wynikéw, w badanej populacji wiekszos¢ ankietowa-
nych kobiet zna niewiele czynnikéw ryzyka wystapienia
obrzeku limfatycznego. Pacjentki znaty $rednio 3,55 na 12
czynnikéw. Podobnie jest w kwestii dzialan profilaktycz-
nych podejmowanych przez kobiety po ingerencji chirur-
gicznej w obrebie gruczotu piersiowego. Sposréd 7 dziatan
pacjentki $rednio wskazywaly 2,06. Tak niska znajomos¢
wynika by¢ moze z faktu, ze nie wszystkie przebadane
kobiety aktywnie uczestniczyly w klubie Amazonek, gdzie
mogty dodatkowo otrzymac niezbgdne informacje doty-
czace profilaktyki przeciwobrzekowej. Warto podkresli¢, ze
pomimo zalecen lekarskich, szerokiego dostepu do wiedzy
w réznego rodzaju czasopismach oraz internecie, kobiety
nie korzystaja z niej.

Zbadan Lorenc i wsp. [24] wynika, Ze znajomos¢ czyn-
nikow ryzyka rowniez jest niska. U 83,5% kobiet stwier-
dzono, ze wystepowanie nowotworu piersi w rodzinie
zwieksza ryzyko zachorowania. 78% stwierdzilo, ze nowo-
twor jest chorobg genetyczng. Najczesciej wskazywanym
czynnikiem byly doustna antykoncepcja i hormonalna
terapia zastepcza (81%) oraz spozycie alkoholu i pale-
nie papieroséw (50%). W nastepnej kolejnosci badane
wskazywaly na bezdzietnos¢ lub pdzng pierwsza ciaze,
otylos¢ i brak aktywnosci fizycznej. Najmniej badanych
wskazalo na wczesng menstruacje lub pdzng menopauze
jako czynnik ryzyka rozwoju nowotworu piersi. Lorenc
i wsp. [24] ocenili poziom wiedzy dotyczacy czynnikow
ryzyka nowotworu piersi za bardzo niski. U 49% bada-
nych poziom ten byl niedostateczny, u 44 % dostateczny,
dobry u 7% badanych.

Mimo prowadzonych w mediach kampanii eduka-
cyjnych, czesto zdarza sie, ze to brak wiedzy zwigzanej
z tematyka nowotworu piersi jest przyczyna zbyt péznego
rozpoznania choroby. Punktem wyjscia s badania stwier-
dzajace niewystarczajaca wiedz¢ na temat nowotworu
piersi [25, 26]. Gléwnym zrédlem informacji powinni
by¢ lekarze podstawowej opieki zdrowotnej i ginekolodzy.
Kazda z kobiet powinna posiada¢ podstawowa wiedze
umozliwiajaca zapobieganiu zachorowania na nowotwor
piersi.

WNIOSKI

1. Zabiegi fizjoterapeutyczne majg istotny wplyw na
zmniejszenie obrzeku limfatycznego u kobiet po ope-
racyjnym leczeniu nowotworu piersi.

2.U kobiet po mastektomii brak jest podstawowej wiedzy
na temat czynnikéw ryzyka wystapienia obrzeku lim-
fatycznego.

3.Najwiekszy udzial w edukacji kobiet po mastektomii
majg lekarze.

4.Najczesciej podejmowanymi dzialaniami profilaktyczny-
mi przeciwobrzekowymi jest kinezyterapia, automasaz
oraz odpowiednia pozycja ulozeniowa z wysokim ukta-
daniem konczyny gornej po stronie operowane;j.
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XIMIOTEPANEBTUYHE JIIKYBAHHA PAKY O6O40BOI KULLUKU

boraau b. Tatapun', AHHa €. KpmxaHiBcbka'2, Bonogumup B. Tonotiok'?, Kpiii 1. MapTukeBuy?
"IBAHO-OPAHKIBCbKMI HALIOHANBHUI MEZUYHIIA YHIBEPCUTET, IBAHO—OPAHKIBCHK, YKPATHA
K3 NKOL| «NPUKAPTIATCHKIIA KNIHIYHUI OHKONOTIYHWIA LIEHTP», IBAHO—OPAHKIBCHK, YKPATHA

PE3IOME

MeTa po6oTi: lTokpaiLuTii NOKa3HNKI 3aranbHOT0 BIXMBAHHA NALEHTIB, XBOPUX Ha pak 060/0BOT KMLLKY, LWNAXOM aHani3y pe3ynbTaTiB XiMioTepaneBTUYHOTO NiKyBaHHA B
KomyHanbHomy 3aknagi «[TpukapnaTtcbKuil KNiHiuHNiA OHKONOTYHMIA ANCAHCep» Ta BU3HAYeHHA afieKBaTHOI CXeMi XiMioTepaneBTUYHOTO NikyBaHHA B KopenAuii 3i cTaiel
33XBOPIOBAHHA.

Marepianu Ta meTopu: B 0cHOBY [OCNIAXKEeHHA NOKNAjEHi pe3ynbTaTin cnocTepexeHHa 3a 973 XBopuMi Ha pak 06040Boi kuwki (POK). BuBueHHIo Ta owiHLi nignarani
6e3nocepesHi Ta BifaaneHi pe3ynbraty XimioTepaneBTUYHOrO NikyBaHHA paky 06040BOT KMLLKW. YCix NaLi€eHTIB NoAineHo BiANOBIAHO A0 CTaZiHOCTI 3aXBOPHOBAHHA (CcTeMa
TNM). [ina gocnigkenna 6ynu B3ati nauientu 3 11, Il Ta IV cragiamu paky. B mexax koxHoi cragii POK nauienTv 6ynu po3ginei Ha rpynu, B 3aneXHoCTi Big 0TpUMaHoro
XimiotepanesTuuHoro nikysaxHa (FOLFOX, FOLFIRI, XELOX, Mejo un ¢Topadyp). 3aranbHy BUXMBaHICTb NaLiEHTB BU3HAYAN0CA BCepemHi KOXHOT 3i cTagiil paky 06040BoT
KULLIKY B 3aNeXHOCTi Bifl 0TPUMAHOTO NliKYBaHHA Ta AANA 3araibHoi KiNbKOCTi XBOPUX.

Pe3ynbraru: Y nauienTis 3 1V cTagieto POK B cTpyKTypi oTpumaHoro ximiotepaneBTuuHoro fikyBaHHA nepesaxae FOLFIRI Ta FOLFOX, — 40,7 % Ta 37,3 % sianosigHo. XELOX
oTpumani 8,5 % oci6. Mejo npu3HaueHo y 6,8 %, Luie CKinbKi X NaLieHTiB 0TpUMany MoHoTepanilo dropadypom. B cTpyKTypi ximioTepanesTiuHoro nikyBaHHA naienTia 3 Il
cTagieto POK 6inbuwicTb navwieHTiB otpumany nikyBanHa no cxemi FOLFOX — 42,9 %. FOLFIRI Ta Mejo otpumanu BignoBiaHo 18,1% Ta 27,6 %. Llle 10,5 % nauienTiB oTpumanu
MOHoXimioTepanito ¢pTopadypom. B cTpykTypi XimioTepaneBTuHOro NikyBaHHA navienTis 3 Il cTagieto POK 6inblictb nauieHTiB oTpumany nikyBaHHA no cxemax Mejo Ta
moHotepanis ¢ropadyp - 28,9 % T1a 32,2 % oci6 BignosiaHo. FOLFOX cknas 18,4 %, FOLFIRI — 13,8 %, wwe 5,9 % navieHTiB npoxogunn Tepanito 3rigHo cxemu XELOX.
BucHoBku: Y nauienTis 3 Il ctagieto POK HaiibinbLu egektuHoto cxemoto IXT BuaBunaca Mejo — HaiiBuLLyiA BiBCOTOK NaL€eHTIB, AKi BUXMWIN MPU 5-TU PiuUHOMY COCTEPEXKEHHI;
ana xgopux 3 Il cragiero POK aHanoriunmil nokasHuK HailkpaLumit y rpyni nauieTis 3i cxemoto MXT FOLFOX. Y nawienTi 31V cTagieto POK cxema NXT FOLFIRI npu ogHo-, ABO- Ta
TPUPIYHOMY CMOCTEPEXEHHI BUABMNACA HaiiBiNbLL edeKTUBHOI (HaMBULLMIA BIZACOTOK NALEHTIB, WO BINKAK).

KJTIOYOBI CJIOBA: pak 06010801 KuLLKY, XiMioTepaneBTUYHe NiKyBaHHsA paky 06040BOT KULUKY, KOMMNIEKCHE NiKyBaHHS paky 06040BOT KILLKY

ABSTRACT

The aim of the study is to improve the overall survival rates of patients with colon cancer, analyzing the results of chemotherapy in municipal institution «Precarpathian Clinical
Oncology Center» and determining the appropriate scheme of chemotherapy in correlation with the stage of the disease.

Materials and methods: The basis of the study was the results of the observation of 973 patients with colon cancer (CC). The direct and long-term results of chemotherapy
of colon cancer were studied and evaluated. All patients were divided according to the stage of the disease (TNM system). Patients with Stage Il, lll and IV colon cancer were
included into the study. Within each stage of CC patients were divided into groups, depending on the received chemotherapy (FOLFOX, FOLFIRI, XELOX, Mejo, or phthorafurum).
The overall survival rate of patients was determined within each stages of colon cancer, the treatment received and the total number of patients.

Results: In patients with Stage IV CC, FOLFIRI and FOLFOX prevailed in chemotherapy - 40.7% and 37.3% respectively. 8.5% of patients received XELOX and 6.8% of patients
received Mejo. The same percentage of patients received monotherapy with phthorafurum. In chemotherapy most of the patients with Stage Il CC received FOLFOX - 42.9%,
FOLFIRI and Mejo- 18.1% and 27.6% of patients respectively. Another 10.5% of patients received mono-chemotherapy with phthorafurum. In chemotherapy of patients with
Stage Il CC, most patients received Mejo and mono-chemotherapy with phthorafurum.- 28.8% and 32.2% of patients. FOLFOX was received by 18.4% of patients, FOLFIRI — by
13.8%, and XELOX — by 5.9% of patients.

Conclusions: In patients with Stage Il CC Mejo was the most effective PCT scheme - the highest percentage of patients who survived in a 5- year observation. In patients with
Stagelll CC, the same index is the best in the group of patients who received FOLFOX. In patients with Stage IV CC FOLFIRI was the most effective (the highest percentage of
patients who survived) in a one-, two- and three-year observation.

KEY WORDS: colon cancer, chemotherapy of colon cancer, complex treatment of colon cancer
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XIMIOTEPAMEBTUYHE IIKYBAHHA PAKY OBOJ0BOI KMLLKW

BCTYN

Pax o60g0B0i kuiky (POK) Ha chOrofHi sIB/IA€ThCS OMHIEIO
3 HAJO/IbII PO3MOBCIOMPKEHNX 3/I0SAKICHUX IIyXINH fAK B
YKpaiHni, Tak iy cBiti. Hlopi4HO y CBiTi #iarHOCTYETHCA 10
1 MinblioHa HOBMX BMIIAJIKiB paKy Wi€l mokanmisanii. [Ipu-
JIHATO BBayKaTy, 1110 pu3uK po3BUTKy POK B eBpomeiichkiit
IOy AL CKIafa€ 4 — 5%, 1je 03HavaE, 110 MPOTATOM XXUTTSA
1 mropuHa 3 20 3aXBOPIOE Ha paK L€l ToKai3awii.

HesBaxaroun Ha yOCKOHa/JIEHHs METOJIiB PaHHbOI JIi-
arHOCTUKM, Y>K€ Ha eTalli BCTAaHOBJIEHHA fiarHo3y y 20%
nauienTis 3 KPP BusABnAoTh MeTacTaTU4HUI Ipolec,
y 25 — 30% XxBOpMX, AKi IPONILIN CIELIIKYBaHHA Me-
TacTas3y BUABJIAIOTD Y IIOJAIbIIOMY, TP IPOTPECYBAHHI
3axXBOpIOBaHHA [2, 7, 11]. 3a gaHMMM HaI[iOHaIBHOTO
KaHIlep-peecTpy YKpainm y 2016 poui 3 IepBMHHO BUAB-
neHux maiienTis 3 POK 22,9% Tta 21,2% cranoBnarts 111
ta IV cragia Bignosigno. CnenikyBanHAM B 2016 poui
oxomieHo 68,3% XBopux [6].

XimioTepaneBTU4He JTiKyBaHHA IiC/IA IManiaTUBHUX
omepaliil mpu paky 06040BOi KUIIKY T03BOJIAE MiIBU-
IIUTU piBEHD IDATUPIYHOIO BYDKMBAHHA 10 14 - 16%
npu 30epeKeHH] NPUITHATHOI AKOCTI XUTTSA XBOPUX.
BHuyTpiaprepianpHa XimioTepamis fae 6inbinii IpOLeHT
00’€KTMBHUX peMiciil, IpoTe He MOKpallye MOKa3HU-
KM 3arajibHOTO BVDKVMBAHHA IALIi€HTIB B IOPiBHAHHI 3
CUCTEMHOIO XiMioTeparmi€w [3, 4, 5, 14].

3rigHo paHuX nmiteparypu, kom6inanii FOLFOX Ta
FOLFIRI € piBHO edeKTMBHUMM B AKOCTI IepIoi JiHii
XimMioTepaneBTMYHOrO NiKyBaHHA. MOHOXiMiOTepamis Ka-
nerTabiHOM He MeHII epeKTMBHA, HDK KoMOiHaia 5-OY
Ta JIEMIKOBOPUHY, a KOMOiHallis Ha OCHOBI KamenuTabiny
€ a/IbTepHATUBOIO pexxumMy 3 5-@V. Ipyra Ta TpeTs miHii
XT sanexxars Bif nepuoi minii XT.

B pesynbrari 6araTbox paHZOMi30BaHMX JOCIiKEHb
BCTAHOBJICHO, IIJ0 3aCTOCYBaHH:A KOMOiHaIil pTopypayn
+ JIEIKOBOPVH IPOTATOM 6-TU MICALiB ITiC/IA pafuKab-
Hux onepauint npu III crapii POK na 15 - 20 % 36i1b-
LIYIOTb 5-TU PiYHy BVDKMBAHICTD. B Tenepimnii 9ac s
a/l JOBAaHTHOT'O JIIKyBaHHA BapiaHTOM BUOOPY € peXXUMU
FOLFOX, XELOX, a TakoX Kce/loZia B MOHOPEXMMi.

Ar’roBanTHa ximiotepamis mpu II cragii (ctagis B2 mo
Dukes) POK He BBaXKa€TbCs CTaHAAPTOM TiKyBaHH, IPO-
Te 3aCTOCOBYETDCA NPV HASIBHOCTI HETaTMBHMX (PaKTOPIiB
IPOrHO3Y Y MOJIOAUX HaliexTis [8, 9, 10, 12, 13, 16].

BukMBaHHA € OCHOBHUMM IIOKa3HUKOM, SAKUIT BUKO-
PUCTOBYETbCS B OHKOJIOT /151 OLIiHKM e(heKTMBHOCTI JIKy-
BaHHA. [K i Ipy iHIIMX COMTHUX MyXIMHAX, BYOKUBAHHA
Ipy paKy 06070BOi KUIIKY, Y IepIIy Yepry, 3aIeXKUTh
BijJ cTapil 3aXBOpIOBaHHA. PaHHE BUAB/IEHHA NYXIVMHA
CYIIPOBOIXKYETbCA 15-T1 KpaTHUM 301/IbIIeHHAM I10Ka3-
HIUKiB BVDKMBAHHA Yy IOPiBHAHHI 3 PO3IOBCIO[KEHNMU
cragiamu 1, 15, 17].

META POBOTU

IToxpamuTy NOKa3HMKM 3arajIbHOIO BYDKMBAHHA Malli-
€HTIB, XBOPUX Ha paK 0000BOI KIIIKY, HIIXOM aHaJIi3y
pe3y/IbTaTiB XiMiOTepaleBTUYHOIO JiKyBaHHA B KOMY-

HanbHOMY 3aKnaji «[IpMKapnaTChbKuil KIiHiYHMII OHKO-
JIOTIYHMI IMCIIAHCEP» Ta BU3HAYEHHs a/]IeKBaTHOI CXEMU
XiMiOTepaneBTUYHOTO JiKyBaHHA B KOpe/IALl 3i CTajji€r0
3aXBOPIOBaHHA.

MATEPIANIN TA METOAU

B ocHOBY po60TI NOK/IajieHi pe3y/IbTaTi CHOCTepeXKeH-
HA 32 973 xBopuMu Ha pak o6oposoi kuiku (POK), mjo
NIPOXOAVIN JIiIKYBaHHA B KOMYHa/IbHOMY 3aKnaji «IIpu-
KapIaTChbKMI KIiHIYHMI OHKOJIOTiYHMIA JUCIIaHCep» 3a
nepiop mpotrArom 2012 — 2016 p.p.

BuBuenHIo Ta orjiHIi migysirany 6esnocepenHi Ta Bigga-
JIEHi pe3y/IbTaTy XiMiOTepaneBTUYHOIO JiKyBaHHA PaKy
060I0BOI KUIIKM.

Ycix manieHTiB My ITOAiAM/IN BiITIOBiTHO 1O CTAiITHOCTI
3axBoproBaHHA (cucrema TNM), nyis gocnimxeHHs Oynin
B3sATH manientu 3 II, III Ta IV cragiamm paxky. Amnamis
OTPMMAHUX PE3Y/IbTaTiB MM IPOBOAVIIY, IIOPiBHIOIOYN
TOOCTIPKYBaHi IIOKa3HMKY BCEPEVHI KOXKHOI 31 CTafii
paKy 06010BOI KMIIKY Ta pa3oM I 3aTa/IbHOI Ki/TbKOCTi
XBOPUX, BU3HAYAI04M IXHill BIUIVB Ha BYDKVMBaHICTh.

PE3YJIbTATUA TA OBrOBOPEHHA
AHAJII3 3ATAJIBHOTI'O BVDKVMBAHHA ITAITIEHTIB 3
IV CTAIEIO POK B 3AJIEXKHOCTI BIJ CXEMM IIXT.

3 973 xBopux Ha pak obogmosoi kuiku (POK), mo
IIPOXOAUIN TiKyBaHHA B KOMYHa/nbHOMY 3aKknapi «[Ipu-
KapIaTChbKMI KIiHIYHMI OHKOJIOTiYHMIA JUCIIaHCEp» 3a
nepiog mpotAarom 2012 — 2016 p.p. mauientn 3 IV crapgiero
cranoBuu 18 % (175 oci6). 3 Hux 170 mporiuuiy creryi-
KyBaHHA (97,1%). Xipypriune nikyBaHHA oTpuMano 110
nauienTis (62,9 %). Xipyprisa + ximiorepamis - 59 oci6,
1110 CTaHOBUTBH 33,7 %.

B cTpykTypi oTpuMaHOro XimMioTepamneBTM4YHOTO JIi-
KyBaHHA nepepaxkae FOLFIRI Ta FOLFOX, - 40,7 %
(24 xBopux) Ta 37,3 % (22 xBopux) BigmosigHo. XELOX
oTpuManu 5 ocib, 1o cranoBuTk 8,5 %. Mejo mpusHadeHO
YOTUPBOM XBOpuUM (6,8 %), 1le YOTUPH TAL[iEHTU OTPU-
MaJIi MOHOTepairiio ¢propadypom (6,8 %).

Ockinbku nanienTis y IV cragii, mo orpuMyBanmm Xi-
MioTepaneBTHYHE JIiKyBaHHsA 1o cxemax Mejo, XELOX
Ta MOHOTepario ¢propadypoM BuABMIOCA HebaraTo, TO
PO3paxyHOK IOKa3HMKAa KyMYIATMBHOTO BV KMBaHH:A
U1 HUX OYB 611 HeKOpPEeKTHMII Yepe3 HeBeINKY BUOIpKY.

INauientn 3i cxemamu IIXT FOLFIRI Ta FOLFOX cymap-
HO CTaHOBJIATD 78 % Bifi 3ara/bHOI KiZIbKOCTi XBOpUX 3 IV
crapieto POK. Came opiBHAHHS TIOKa3HUKIB 3aTaJIbHOTO
BIDKMBAHHA XBOPUX Y LIMX TPYIAxX CTAJI0 IPEIMETOM II0-
Ha/bLIOTO HALIOTO JOCTiKeHH (puc.l, Tabm.I).

Y tabn. 1 mpoBefeHo AeTanbHMIT HOPiBHSIbHII aHATI3
BiJICOTKa IIALIi€EHTIB, KOTPi BYOKVIN ITPY JIIKyBaHHI cxeMa-
mu [IXT FOLFIRI Ta FOLFOX, nopiBHIoI04M jaHi cxeMn
4yepes ileHTMYHi YacoBi iHTepBanm.

3rifHO OTPUMAaHMX JaHNX, TP MiBPiYHOMY NOPiBHAHHI BifI-
COTKa NNALiEHTIB, KOTPi BVXKI/IN, Kpallli IOKa3HMKY OTPYMaHi
y rpyni FOLFOX - 95,4 % mpotu 87,2 % y rpyni FOLFIRIL
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BumxuneaHicte xBopux Ha 3H toBcToi kMwku IV cragiv

(KannaH-Me#ep)
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Puc. 1. KymynatueHa BUXMBaHiCTb
nauientiB 3 POK, B 3anexHocTi Big cxemu
XiMioTepaneBTUHOrO NiKyBaHHS.

12 18 24 30 36

TPUBamNICTb CNOCTEPEXeHHA, MIC.

42 48

— FOLFIRI
54 o o FOLFOX

Ta6nuua l. 3aranbHa BIMBaHICTb (%) nauienTiB 3 POK, B 3anexHOCTi Bifj CxeMm XiMioTepaneBTUYHOTO NiKYBaHHS.

Yac (mic.) % naui€HTIB, KOTPi BUIKUAN CraHpapTHa noxu6ka
cnocrepexeHHaA FOLFIRI FOLFOX FOLFIRI FOLFOX
6 87,2 95,4 +6,9 +4,5
12 55,9 46,5 +10,5 +11
24 34,8 284 +12,2 +10,7
36 17,4 14,2 +13,7 +9,8
42 10,7 +8,5

IIpote, mpy mopaIbIIOMy CIIOCTEPEXKEHHI, a caMe 12, 24 Ta 36
MiC., Kpallli TOKa3HVKM 3aTa/IbHOI BYDKVMBAHOCTI 3adikcoBaHi
y rpyni FOLFIRI. OcranHiit nopiBHANbHNIT MOHITOPYHT IO-
Ka3HUKIB 3[i/ICHIOBaBCA Ha 42-My MiCALIi CIIOCTEPEXXEHHS, [
3acdikcoBano 10,7 % manienTis, o Byokym y rpyni FOLFOX
nporu 0 % mauienTis, wo Byoxumm y rpyni FOLFIRL

Otxe, aHami3yl0uM OTpUMaHi JaHi, M1 MOKeMO KOHCTa-
TyBaTH, o cxema FOLFOX, npu HaloMy criocTepekeHHi B
KiHLIeBOMY pe3ynbrarti (42 Mic. criocTepe)KeHHs) BUABM/IACH
6ib epexTrBHA Yy marieHTiB 3 IV crapgiero POK, xoua npu
OJIHO-, IBO- Ta TPMPIYHOMY CIIOCTEPEKEHHI KPaIlVi BifICOTOK
BVDKVBaHHA BifIMi4aBCs CaMe Y MAL[i€HTIB, AKIM IPOBOAVIIN
nikyBaHHA 3rigHo cxemy FOLFIRI IIpoTe KinbKicTh XBO-
PYIX, 110 3HAXOWINCS Ha 00Ky Ha 42 MiC. CIOCTepe)keHHsA
CTaHOBUTbD BCboro 2 ocobu (rpyma FOLFOX), Tomy Mo>kHa
BBaxaty FOLFIRI 6i1b111 epeKTMBHOIO Y JIIKYBaHHi IAIliEHTIB
31V cragieto POK, 6epyun ycro jyHaMiKy CIIOCTepeXKeHHSL.

AHAJII3 3ATAJIbBHOIO BUXKMBAHHA

MALIEHTIB 3 111 CTAAIEKO POK B 3AJTIEAKHOCTI
BIO CXEMW TXT

3 973 xBopux Ha pak obomosol kuuiky (POK), o npoxomu-
T JTIKyBaHHA B KOMYHa/IbHOMY 3akiafi «IIpukapraTcpkmii
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K/IHIYHMIT OHKOJIOTTYHMII JUCIIAHCEP» 3a IEepiof] MIPOTATOM
2012 - 2016 p.p. mauientn 3 III cragiero cranosmm 24,8 %
(241 ocobm). 3 HUX XipypriuHe TiKyBaHH: OTpuMao 136 ocib,
IIJO CTAaHOBUTD 56,4 %. 43,6 % (105 oci6) oxpim XipypriuHoro
JKyBaHHA OTPUMA/IN 1LE i1 XiMiOTepaneBTYHE iKyBaHHA.

B crpykTypi XiMioTepaneBTMYHOIO JiKyBaHHSA Ialli-
enrtiB 3 I1I cragiero POK 6inbiicTs marieHTiB oTpumanu
nikyBanHs 1o cxeMi FOLFOX - 45 oci6 (42,9 %) 3 105
NaLi€HTIB, AKi OTPMMa/y XiMioTepaneBTUYHE IiIKyBaHHA.
FOLFIRI ta Mejo orpumarnu Bifnosiguo 19 (18,1 %) Ta 29
ocib, mo ctanoBuTh 27,6 %. e 11 nmanieHTiB OTpUMann
MoHoXiMioTepamito ¢propadypom (10,5 %), XELOX 6yno
IpU3HAYEHO Y OffHOMY Bumazaky (1 %).

[l mOpiBHANBHOTO aHani3y epeKTUBHOCTI CXeMU
ximioTepanesTuyHoro nikysanHsa POK y nmanienris 3 111
crapiero 6ymo BifibpaHo mepiny rpymy maii€eHTiB, KOTpi
orpumysanu FOLFIRI, npyry rpyny y gocnimxkeHHi cTa-
HoBuIH narienTyn 3i cxemoro FOLFOX, B TpeTio BifibpaHo
XBOPUX, AKi OTpUMYBa/IN XiMioTepanieBTUYHE NiKyBaHHSA
o cxemi Mejo. Cymapno manientn 3 rpyn FOLFIRI,
FOLFOX Ta Mejo cknagatoTs 88,6 % Bifi yCiX BOCTimXy-
BaHux xpopux y III crapii POK. Ilokasuuku 3aranbHOro
KYMY/IATUBHOTO BVDKMBAHHA y MalliEHTiB laHMUX TPYI
HaBeJeHi Ha puc. 2.
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BuxunBaHictb XxBopuX Ha 3H ToBctoil kuwku Il cragii

(Kannan-Meitep)
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Puc. 2. KymynATuBHa BIXKMBaHICTb
nauieHTiB 3 POK, B 3anexHocTi Big cxemu
XiMioTepaneBTUYHOro NiKyBaHHS.
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Ta6nuug I1. 3aranbHa BkMBaHicTb (%) nauienTis 3 POK, B 3anexHoCTi Bif cxemu XiMioTepaneBTYHOIO iKyBaHHS.

Yac (mic.) % naui€eHTiB, KOTPi BMXXunun CraHgapTHa noxubka

CMOCTEPEKEHHA FOLFIRI FOLFOX Mejo FOLFIRI FOLFOX Mejo
6 89,5 98,9 96,6 +7,0 +1,6 +3,4
12 83,9 96,6 89,4 +8,5 +2,7 +5,8
24 61,4 78,6 65,7 +13,8 +6,6 +9,3
36 35,8 61,3 61,3 +14,7 +9,3 +9,7
48 20,1 44.8 56,0 +13,0 +11,3 +10,2
54 10,1 39,9 38,8 +12,0 +12,0 +12,4
60 34,2 +12,7

Cxemu XELOX Ta MoHOTepamito ¢pTopadyp B mopis-
HSZIbHUY aHA/Ii3 He 6y}10 BKJIIOYEHO Yepes Te, 110 Y MaLli€H-
TiB 3 Il cragiero POK ix mpakT14HO He BUKOPUCTOBYBAIN
(I Ta 11 XBOpUX BifNIOBifHO MPOXOAVIN TIKYBaHHA IIO
BKa3aHUX CXeMax).

Y ta6. Il mpoBeeHo feTanbHMIil TOPiBHAIBHNI aHAII3
BiJICOTKA ITALli€HTiB, KOTPi BYOKW/IV IIPY JIIKyBaHHI cXeMa-
mu IIXT FOLFIRI, FOLFOX Ta Mejo, nopiBHIOI04M JaHi
CX€MU 4Yepes ileHTUYHi YaCOBi iHTepBaIn.

IopiBHAIbHNII aHA/Ii3 TIOKA3HVKIB BYDKVBAaHHA NAL[IEHTIB
0y/10 OYaTo Ha 6 MiC. CIIOCTEpeXKeHH, fie HalBUIINIT Biico-
TOK TIaLieHTiB, 0 Byokmmm 3adikcoBano y rpymi FOLFOX
(98,9 %); mewro ripimit — y rpy1i NaljieHTiBs, AKi OTpUMYBa/IA
ximMioTepareBTIT4He JIIKyBaHH: 110 cxeMi Mejo — 96,6 % ocib,
110 BYOK. HaltHyoKImit oKasHUK BYOKMBAHOCTI ITAIIIEHTIB
OyB 3apeectpoanmit y rpyni FOLFIRI, a came 89,5 %.

IIpu noganbuIOMy OIHO- Ta JBOPiYHOMY CIIOCTEPEXKEHHI
Ta aHa/1i3i OTPMMAaHNUX pe3y/IbTATIB JaHa TeH/IeHIIid 30epi-
rajacs: HayiBUILMI BifICOTOK BYDKMBAHOCTI IEMOHCTPYBa-
mu nanienTty 3 rpynu FOLFOX, na gpyromy micni - rpyna
MALi€HTIB 31 CXeMOK XiMiOTe€paneBTUYHOTO JIiIKyBaHHA
no cxeMi Mejo, Hatiripmi nokasauku — y rpyni FOLFIRIL

Ha 36-my Micawi criocTepe)XeHHA AMHaMiKa Jielo I10-
MiHAMACA: BifICOTOK IALIi€HTIB, 110 BYXKU/IN, Y IPyTaxX 3
nikyBaHHAM 3rifHo cxeM FOLFOX ta Mejo 3piBHABCA
Ta CTAaHOBMB 61,3 % B 060X JOCTIKYBaHNX I'PYIIAX, TOA
ak y rpyni FOLFIRI - Tinmpku 35,8 %. Ha 48-my micani
CIIOCTEPEXXEHH S, BIIEPLIE 3a BECH YaC JOCTI/KEHHS, IPyTIa
nanieHTiB 3i cxemoro [IXT Mejo npogeMoHCTpyBaa BUII
TIOKAa3HMKM BVYDKMBAHOCTI, a caMe 56,0 % npotu 44,8 % Ta
20,1 % y rpynmax FOLFOX ta FOLFIRI BignosigHo.

IIpote, 3 54 MicALA CIIOCTEPEXEHHA i B IIOJATBLIOMY
BUIL ITOKa3HUKM BIVDKMBAHOCTI PEECTPYIOTHCA Y IPYIIi
FOLFOX - 39,9 % npotu 38,8 % y rpymni Mejo. Ha 60-my
MicALi cIlocTepeXXeHHA BifI3Ha4a€eMO, 110 BifJCOTOK Iali-
€HTiB, o Bikuay y rpymi FOLFOX cranosuts 34,2 %
nporu 0 % y rpynax FOLFIRI Ta Mejo.

AHAI3 3ATAJIbHOIO BUAKWUBAHHA

MALIEHTIB 3 I CTAOIEIO POK, B 3AJTIEXXHOCTI
BIO CXEMW MXT

IMauienTn 3 II crapiero POK cranosumu 57,2 % (557 oci6
3 973). 3 Hux xipypriune nikyBaHHA oTpuMano 405 oci6
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Ta6n. Ill. 3aranbHa BuxmBaHicTb (%) manienTis 3 POK, B 3a/mexHOCTI Bif cxeMu XiMioTepaleBTUYHOTO TiKyBaHHS.

% NaLi€HTIB, KOTPi BIXUnn

Yac (mic.) CTaHpapTHa noxmbka
cnocrepexKeHHA FOLFIRI FOLFOX XELOX Mejo FOLFIRI FOLFOX XELOX Mejo
6 95,2 98,2 94,4 97,7 +4,6 +2,5 +7,6 +2,3
12 80,6 90,7 88,5 92,6 +8,7 +5,6 +10,8 +4,1
24 59,0 74,5 53,6 88,0 +11,3 +9,1 +18,5 15,4
36 49,7 61,2 41,1 84,3 +12,9 +10,7 +17,9 +6,3
48 29,0 38,8 22,0 76,8 +15,1 +18,4 +15,1 +8,2
60 7,0 5,5 65,8 +10,9 +7,7 +11,2
Ta6n. IV. 3aranbHa BuxuBaHicTb (%) navjienTis 3 POK
% NaLi€eHTIB, KOTPi BMXnnun
Yac (mic.) cnoctepexxeHHA
FOLFOX FOLFIRI XELOX
6 99,0 90,6 96,6
12 84,6 724 92,4
24 67,7 51,9 55,4
36 53,0 43,3 42,4
48 37,7 30,6 22,7
60 29,1 15,3 5,7

(72,7 %). Xipypris + ximioTepamnia - 152 XBOpUX, L]0
CTaHOBUTD 27,3 %.

B cTpykTypi XiMiOTepaneBTUYHOTO JIiIKyBaHHA Malli€H-
tiB 3 II cTagiero POK 6inburicTe manieHTiB oTpumanm ji-
KyBaHHS 110 cxeMax Mejo Ta MoHOTepamis propadyp - 44
(28,9 %) Ta 49 (32,2 %) ocib Bignosigno. FOLFOX ckmas
18,4 % (28 xBopux), FOLFIRI - 13,8 % (21 xBopwuii), e 9
HalieHTiB mpoxoanau Tepamito srigao cxemu XELOX, 1o
CTaHOBUTD 5,9 %. Y NOPiBHANbHUIA aHAJIi3 MALIIEHTH, AKi
IpOXOAWIN JiKyBaHHA pTOpadypoM BK/IIOUYeH] He Oy,
ockinpky mpu Il Ta IV crapii POK ¢gropadyp npakrimano
He BUKOPMCTOBYBaBCA.

Y ta6. Il npoBenieHO feTaIbHUIT NOPiBHAIbHNIT aHATI3
Bi[ICOTKa IIalli€HTiB, KOTPi BVOKM/IM IIPY JIIKYBaHHI CXe-
mamu IIXT FOLFIRI, FOLFOX, XELOX Ta Mejo, nopis-
HIOIOYM JJaHi CXeMI 4epe3 iJeHTUYHI 4acoBi iHTepBaL.

Amnanisyouy oTpMMaHi faHi I[0J0 BifCOTKa Mali€HTiB,
KOTpi BVDKM/IM, MU CIIOCTEPIraEMO, 10 TPYIIa 31 CXeMOIO
Ximiorepamii Mejo, nounnarpo4u 3 12 MicAlis crocrepe-
JKE€HHA JeMOHCTPY€E HallKpallli TOKa3HVKM 110 3arajibHo-
MY BYDKMBAHHIO TTALiEHTIB: 92,6 % XBOPMX, 110 BYDKMIN
npotu 90,7 % y rpyni FOLFOX. ITanientu 3 ximiorepa-
neBTUYHUM NiKyBaHHAM 110 cxemMax FOLFIRI ta XELOX
XapaKTepPU3YITbCA ripmumy nokasuukamm: 80,6 % Ta
88,5 % BimmoBimHO.

3 24-ro MicAnsA cIloCTepeXXeHH: i B MOfaIbUIOMy NP
HOPiBHANBHOMY aHasi3i cxeMa Mejo fae HaibinbImiz
Bi[ICOTOK MaLli€EHTIB, KOTPi BIDKWIN, a came 88,0 % nportn
74,5 % y cxemi FOLFOX, sika mokasye [pyTuii pe3yabTar
micna Mejo Ha ycix mofanbluX eTanax ClioCTePeKEHH.
HajimeHImmit BifiCOTOK XBOPUX, 1[0 BIDKMIN PIKCYEMO Y
rpymni nauienTis 3i cxemoro [IXT XELOX, a came 53,6 %.
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[laHa TeHZIeHLIiA MOKA3HYKIB 110 rpymax 36epiranacs Ko
48 Micans cnocTepexxeHHA: Mejo 76,8 %, FOLFOX -38,8
%, FOLFIRI -29,0 %, XELOX -22,0 %.

ITopiBHANBHMII aHAMi3 5-TU piYHOI 3arajbHOI BVDKM-
BAHOCTI NAl[i€HTiB II0OKa3aB [I€AKY 3MiHYy IIOKa3HUKIB
edeKTUBHOCTI cXeM XiMiOTepaneBTIYHOrO JTiKyBaHHA. 3
BEJIMKMM BifIpMBOM Kpaluil pe3ynbTar IO BiflICOTKY IIa-
11i€HTiB, KOTpi BIOKIWIM 3adikcoBaHo y rpymi Mejo — 65,8
%, Ha Ipyromy Micni - manienTH 3i cxemoro FOLFIRI - 7,0
%, XELOX - 5,5 %, FOLFOX, sixuit faBaB Agpyre Miclie 10
edexTMBHOCTI Ha aKTUYHO yCiX eTalax CIOCTepeXKeHH,
Ha 60-My nae 0 % ByoKuBaHHA. IIpoTe KinbKicTh XBOPUX
IpY 5-TV PiYHOMY CIIOCTEPEXEHHI BiJj MOYATKY [JOCITi-
IPKEHHA € Mi3epHOI0, TOMY JOLiIbHIIIE IPOBOUTY aHaIi3
eeKTUBHOCTI cXeM XiMioTepaleBTMYHOrO JiKyBaHH,
ONMPAKYNCH Ha TIONEPENHI eTalM CIIOCTEPEXKEHH.

AHAJI3 3ATAJIbHOIO BUAKWUBAHHA

MALIEHTIB 3 POK, B 3AJIEXXHOCTI Bl

CXEMW TXT, HE BPAXOBYIOYM CTALIO
3AXBOPIOBAHHA

Jlna mopiBHANBHOTO aHami3y Bifiibpanm ycix maiieHTis,
nponikoBaHux no cxemax FOLFOX, FOLFIRI ra XELOX
(Tabm. IV).

AHanisyouy oTpUMaHi faHi Ha 12 Mic. cnocTepesxeH-
HA BiJMi4a€MoO, 110 Kpallli IOKa3HUKU 10 BIDKVBAHHIO
HalieHTiB crnocTepiratorbes y rpymi XELOX, a came 92,4
% oci6, ki Byoxmmm, mpotn 84,6 % y rpyni FOLFOX, Ta
72,4 % y FOLFIRI. IIpore y moganpuomy, Ha yCix eTamnax
criocrepexxeHHs (24, 36, 48 Ta 60 Mic.) edeKTUBHIIIO0
BuaBunaca cxema FOLFOX.
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Ta6n. V. EdektusHicTb 3actocyBaHHa cxemu FOLFOX npu pizHux ctagisx POK

% naui€HTiB, KOTPi BVXKUAWN NpW NliKyBaHHi 3rigHo cxemun FOLFOX

Yac (mic.) cnocTepexxeHHsA

Il crapia Il crapin IV cTtagin
6 98,2 98,9 95,4
12 90,7 96,6 46,5
24 75,4 78,6 28,4
36 61,2 61,3 14,2
48 38,8 44,8 -
60 - 34,2 -
Ta6n. VI. EpektuHictb 3actocyBanHa cxemu FOLFIRI npu piHux crapisx POK
% nawui€HTIB, KOTPi BM>KUAW Npu NikyBaHHi 3rigHo cxemu FOLFIRI
Yac (mic.) cnocTepekeHHA
Il cragin Il crapin IV cTagin
6 95,2 89,5 87,2
12 80,6 83,9 55,9
24 59,0 61,4 34,8
36 49,7 35,8 17,4
48 29,0 20,1 -
60 7,0 - -
Ta6nuuga VII. Bikoa cTpykTypa naujienTis B kopenauii 3 cxemoto MXT.
Cxema ximioTepaneBTUYHOrO NiKyBaHHA Cepeqnid ik nauierie
Il cragin Il crapin IV cTtagin
FOLFIRI 59,6 57,5 61,1
FOLFOX 57,7 58,5 58,0
XELOX 54,3 62,0 52,6
Majo 59,2 58,3 55,5
MoHoTepania ¢topadyp 61,8 68,8 63,8

3 36-ro MicAIA CIOCTePEXXeHH i Ha HACTYIHMX eTaax y
nanienTiB 3 rpym XELOX BifMiva€eTbcA HalTHVDKIMIA BiICOTOK
TAIli€HTIB, KOTPi BIOKMIN y NOpiBH:AHHI 3i cxemamy FOLFOX
ta FOLFIRI. EdexrusHictp 3actocyBannsa cxem FOLFOX Ta
FOLFIRI npu pisaux crapiax POK npencrasneni B Tabn. ViVL

3TrifHO NOPiBHAILHOTO aHA/i3y 5-TU PiYHOI 3arajlbHOI
BVDKVMBAHOCTI IALIiEHTIB Bi/JCOTOK XBOPUX, 1O BYDKWIIN
npu nikysaHHi srifHo cxemu FOLFOX cranoButs 29,1
%, FOLFIRI - 15,3 %, XELOX - 5,7 %.

XBOpuX, AKi NPOXOAUIN NIKyBaHHA IIo cxeMi Mejo
BK/IIOUEHO He 0YI10, OCKI/IbKY IepeBaXkHa OIIbIIICTD LUX
nanientiB mana II cragiro POK, sAxa xapakrepusyerbcs
3HAYHO KpAaLMIMU [TOKa3HMKAMY 3ara/IbHOTO BVOKMBAHHA
B nnopiBHAHHI 3 III Ta IV cTagiamu 3aXBOPIOBaHHA i OTPH-
MaHHi IOKa3HUKY 6y/n 6 HEKOPEKTHUMI.

AHANI3 BIKOBOI CTPYKTYPU

MALIEHTIB B KOPEJIALII 3 OTPUMAHUM
XIMIOTEPAMNEBTUYHWM JNIKYBAHHAM

CrapiHH: — IporpecuBHe NOTiIOpraHHe 3HIDKEHHS (PyHK-
LiOHa/IbHUX pe3epBiB OpPraHisMy 3 BiJIIOBiJHUMM 3HU-

’KEHHAM TOJIepPaHTHOCTI 10 cTpeciB, B ToMy 4mcni o XT.
Bin6yBaerbcs sHIDKEHHA pe3epBiB 4epBOHOTO KiCTKOBOTO
MO3KY, MeTabomiYHMX BIacTuBOCTel nevinkn. Came w1i
06CTaBMHM 301IbLIYIOTh PU3UK BUHMKHEHHA IOOIYHMX
edexriB XT y ocib crapmoro Biky.

BixoBe 3HIDKEHH:A pe3epBiB KiCTKOBOTO MO3KY € IIPUYMHOI0
PO3BUTKY Hellepef6adyBaHOI Mi€TOTOKCMYHOCTI Ta 30i/b-
IIEHH: YaCTOTY I/INOOKOI HeJITpOIIeHii Ha (h)OHi CTaHAAPTHIX
pexXmMiB ximioTepaneBTaHoOro miKyBaHH: (5-OY + neviko-
BOpuH + ipunotekas, FOLFOX). [l pesxumy XELOX He xa-
PaKTepHO 301/IbILIeHHS TOKCMYHOCTI I 0Ci6 CTapIIOro Biky.

3rigHo oTpuMaHuX gaHux toroxHuM md II, 11 ta IV
crazii POK € Te, mo mMonoTepanisa ¢ropadyp npusua-
yajacAd manieHTaM 6inbpim crapmoro Biky (ta6m.VII),
ockinpky Bubip pexxumy XT 6asyerbca Ha HACTYIHMX
NIPMHLMIIAX: 30aTHICTb XBOPOI'0 IIEpEHECTH XiMioTepale-
BTUYHE JiKyBaHHs, CIIiBBi/IHOIIEHHA KOPUCTi Ta IIKOAK
IPOTUITYX/IMHHOI Tepallil y KOHKpeTHOMY BUIIAZIKY (3 Bpa-
XyBaHHAM CYIIyTHBOI IIaTOJIOTII), BIVIMB OHKOJIOTiYHOTO
3aXBOPIOBAHHA Ha TPUBAIICTD Ta AKICTb XMUTTA MALli€HTA.

B nopanpioMy aHasisy mifiarany KOpelIATUBHi 3B 13KI
MDK TaKMMM JOCITIIKYBaHMMM ITapaMeTPaMM: CTaflis paKky
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borgaH b. TatapuH Ta iH.

000710BOT KMIIKM, OTPUMaHe IiKyBaHHA (Xipypris, ximio-

Tepamis), cTaTyc (3HaXOAUTHCA Ha O0JIiKY, TOMep), CTaTTh

Nali€HTiB, JI0Kajli3allies IepBMHHOI NyX/IuHu. Bigmiveni

Kopernauii saaunmi, npu p < 0,05000.

Hait6inbIn 3HaYHa KOpe/IATYBHA 3a/IeKHICTh MDXK:

- crapgiero Ta niKyBaHHAM, (970 cnocrepexeHb, p =
0,000002);

- CTaJi€lo Ta IPOBEJEHHAM XiMiOTepaneBTUYHOIO Jli-
KyBaHHS, (319 crocrepexxeHs, p = 0,000000);

- CTAaTycoM Ta XiMioTepameBTMYHMM JIiKyBaHHH, (319
crocrepesxens, p = 0,000080).

CyMHiBHMIT B3a€EMO3B’SI30K MiX:

- CTaTTIO Ta XiMiOTepaleBTUYHUM JIiKyBaHHAM, (319
criocTepexxeHsp, p = 0,062425);

- CTaTTIO Ta JTiKyBaHHAM, (970 cIOCTepeXXeHb, p =
0,854886);

- JIOKajisauisf NepBMHHOL Iy X/IMHY Ta XiMioTepaneBThY -
He JTiKyBaHHA, (319 criocTepexxens, p = 0,748026);

BUCHOBKU

3TiflHO OTPMMaHUX pe3y/IbTaTiB, 3arajbHa BYDKMBaHICTh
narieHTiB kopenoe 3i cragiero POK Ta cxemoro xiMioTe-
PpaneBTUYHOrO JIIKYBaHHA.

Y nauienris 3 II cragiero POK Hait6inbmr edpexTBHOIO
cxemoro [IXT Buasumacsa Mejo - 65,8 % nanieHTiB, KOTpi
BYDKVIN IIPY 5-TU PiYHOMY CIIOCTEPEKEHHI.

Hna xsopux 3 III crapgiero POK npu 5-tu pivnomy
CIIOCTEPEXXEHHI BiJICOTOK MALIIEHTIB, 1[0 BYXKWIN Y TPYIIi
FOLFOX ctanosutsb 34,2 % npotu 0 % y rpynmax FOLFIRI
Ta Mejo, 0TKe, MOXKHA CTBEPXKYBATI IIPO OiIBIITY OLIi/Tb-
HICTb JIiIKyBaHHA 3rifHO faHoi cxemu IIXT.

Amnasnisyloun oTpMMaHi jaHi y nanienTis 3 IV cTagiero
POK, M0OXeMO KOHCTaTyBaTH, IO JTiKyBaHHA 3TifHO
cxemu FOLFIRI npu opHO-, ABO- Ta TPUPIiYHOMY CIIO-
CTEPEeXXEHHI laBajia Kpaluil Bi[COTOK BYOKMBAHHA IIa-
1ieHTiB (36 Mic. criocrepexenns 17,4 % npotu 14,2 %
npu FOLFOX).

Y manieHTiB CTApUIOro BiKy 3 ypaXyBaHHAM CYIIy THbOI
HaTOJIOTII € JOLI/IbHUM IIpM3HAaYeHHA MOHOTepail ¢ro-
padypom HesanexxHo Bif crazii POK.
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ABSTRACT

Introduction: In recent decades chronobiology - a science that studies the regularities of the functioning of the organism, especially biological rhythms is developing rapidly.
Biorhythms are stable nonstopper lifetime fluctuations with individual amplitude-frequency characteristics. Kidneys are characterized by a clear time organization of functions
too, however, the peculiarities of circadian organization and the mechanisms of the participation of intracellular messengers in particular nitrogen monoxide (NO) in biorhythmic
regulation of renal functions, remain insufficiently studied

The aim of our work was to investigate the peculiairities of the influence nitrogen monoxide synthesis blockade on circadian organization of kidney acid-regulating function
under conditions of pineal gland hyperfunction.

Materials and methods: The experiments were conducted on 72 mature non-linear albino male rats with their body mass 0,15-0,18 kg. The animals were kept under
vivarium conditions at a stable temperature and air humidity fed on a standard dietary intake. The control group included animals (n=36) kept under conditions of usual light
regimen (12.00L:12.00D) during 7 days. The experimental group included animals (n=36) injected with N-nitro-L-arginine (L-NNA) in the dose of 20 mg/kg during 7 days under
conditions of continuous absolute darkness (12.00D:12.00D). On the 8™ day the animals were exposed to 5% water load with heated to room temperature water supplied and
the parameters of the kidney acid-regulating function under conditions of forced diuresis were investigated.

Results: The inhibition of the monoxide synthesis (NO) in conditions of pineal gland (PG) hyperfunction violated the structures of chronorhythms acid-regulating function of
the kidneys. The decrease in urine pH at daytime intervals was due to a decrease in the level of hydrogen ion excretion during this period of the day. The introduction of the NO
blocker against the background of the PG hyperfunction violated the structure of the acid esterification chronorhythms that are titrated. The maximum level of this indicator was
recorded at 20.00 a.m. a day. The blockade of the synthesis NO on the background of the PG hyperfunction significantly reduced the level of excretion of ammonia.
Conclusions: The maximum level of excretion was 12.00 a.m., bathyphase - at 24.00 a.m. The average daily level was 1.5 mcmol/100 mcl GF and was lower relative to the
control animals and animals that were in the conditions of PG hyperfunction.

KEY WORDS: melatonin, circadian rhythm, kidneys, nitrogen monoxide, hyperfunction

Wiad Lek 2018, 71,9, 1681-1684

INTRODUCTION

In recent decades chronobiology - a science that studies the
regularities of the functioning of the organism, especially
biological rhythms is developing rapidly [5,9]. Biorhythms
are stable nonstopper lifetime fluctuations with individual
amplitude-frequency characteristics [6].

The concept of circadian system of organism, functional
links of which is the pineal gland (PG) and suprachiosmatic
nuclei of the hypothalamus which are considered as the
main generator of biorhythms of most of the organism’s
functions is adopted. [3].The hormone that reports infor-

mation about rhythms to organs and tissues is melatonin
- the main hormone of the PG. Due to the ability to restore
the violation of the work of biorhythms melatonin is a
powerful synchronizer of physiological functions of the
body [7, 8].

Kidneys are characterized by a clear time organization of
functions too [4, 11,8], however, the peculiarities of circadi-
an organization and the mechanisms of the participation of
intracellular messengers in particular nitrogen monoxide
(NO) in biorhythmic regulation of renal functions, remain
insufficiently studied [1, 10].
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THE AIM

Aim of our work was to investigate the peculiairities of
the influence nitrogen monoxide synthesis blockade on
circadian organization of kidney acid-regulating function
under conditions of pineal gland hyperfunction.

MATERIALS AND METHODS

The experiments were conducted on 72 mature non-linear al-
bino male rats with their body mass 0,15-0,18 kg. The animals
were kept under vivarium conditions at a stable temperature
and air humidity fed on a standard dietary intake. The con-

p<0,001

p<0,001

UN

0

NN\

0 Control animals
D Hyperfunction of the pmeale glang

A Blockade ol nitrogen monoxide synthesis under conditions of pineal gland normal [unction
B Blockade of nitrogen monoxide synthesis under conditions of pineal gland hyperfunction

Fig. 1. Daily mean levels of pH in urine
(UN) in rats exposed to the blockade
of NO synthesis under conditions

of pineal gland hyperfunction

nmol/2 hours
(%]
1

0

O Control animals

M Hyperfunction of the pineale glang

B Blockade of nitrogen monoxide synthesis under conditions of pmeal gland normal function

O Blockade of nitrogen monoxide synthesis under conditions of pineal gland hyperfunction

Fig. 2. Daily mean levels of excretion
of hydrogen ions in urine (nmol/2
hours) in rats exposed to the blockade
of NO synthesis under conditions

of pineal gland hyperfunction

p=<0,001
12 -

p<0,001

memol/ 100 mel G
(=31

p=<0,001

O Control animals

O Hyperfunction of the pineale glang

B Blockade of nitrogen monoxide synthesis under conditions of pineal gland normal function

B Blockade of nitrogen monoxide synthesis under conditions of pineal gland hyperfunction

Fig. 3. Daily mean levels of titrating
acids secretion (mcmol/100 mcl GF)
in rats with blockade of nitrogen
monoxide synthesis under conditions
of pineal gland hyperfunction
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Fig. 4. Daily mean levels of ammonia
excretion (memol/100 mcl GF) in rats
exposed to the blockade of nitrogen
monoxide synthesis under conditions
of pineal gland hyperfunction

Table I. Influence of nitrogen monoxide synthesis blockade under conditions of pituitary gland hyperfunction on mesor (daily mean) and amplitude of

the rhythms of the kidney acid-regulating functions in albino rats (x + S-)

Control animals

Blockade of nitrogen monoxide
synthesis under conditions of pineal

Parameters Q=L gland hyperfunction (n=36)
RS Amplitude (%) Mesor (daily mean) Amplitude (%)
mean)
PH °G;""e' 7,7+0,08 2,5+0,61 6,4+0,11 p<0,001  4,2+0,09 p<0,01

Excretion of hydrogen ions, 1,7+0,21 48,4+2,51

mmol/2 hours 280,25 19,521,71 p<0,01 p<0,001
Excretion of hydrogen ions, 19,6+1,02

+ + +

mmol/100 mcl GF 0,5+0,06 31,3+1,52 0,6+0,05 p<0,001
Excretion of titrating acids, 40,8+2,61

mcmol/2 hours 18,6+0,89 27,9+1,11 2,7+0,43 p<0,001 p<0,001
Excretion of titrating acids, 3,4+0,06 3494141 0,9+0,05 p<0,001 37,3+1,82

mcmol /100 mcl GF

Ammonia excretion, 43,4+1,81

mcmol/2 hours 37,9£1,61 27,1+2,12 4,4+0,56 p<0,001 0<0,001
Ammonia excretion, 18,8+1,51

+ + +

mcmol/100 mcl GF 7,1£0,32 33,1£1,82 1,5+0,14 p<0,001 p<0,001
Ammonium coefficient, 2140,07 13,241,02 1,740,11 20,0+1,11

UN p<0,01

Notes: p — reliable difference between the parameters of the experimental and control animals;

n — number of animals

trol group included animals (n=36) kept under conditions
of usual light regimen (12.00L:12.00D) during 7 days. The
experimental group included animals (n=36) injected with
N-nitro-L-arginine (L-NNA) in the dose of 20 mg/kg during
7 days under conditions of continuous absolute darkness
(12.00D:12.00D). On the 8" day the animals were exposed
to 5% water load with heated to room temperature water
supplied and the parameters of the kidney acid-regulating
function under conditions of forced diuresis were investigated.

The experiments were conducted with 4 hour interval
during the day. The level of pH in urine, hydrogen ion
excretion, titrating acids, ammonia, and ammonium coet-

ficient were studied. The results were statistically processed
by means of “Cosinor-analysis” method and parametric
methods of variation statistics. The diagnostics of func-
tional peculiarities was based on the analysis of changes of
the following characteristics: daily mean, amplitude, acro-
phase, and circadian rhythm curve shape. Individual chro-
nograms for every animal obtained were distributed by the
principle of maximal acrophase identity and intersecting
for every group of chronograms daily mean, amplitude and
phase structure (by the interval of time between acro- and
bathyphase) were calculated by “Cosinor-analysis” method.
All the stages of the experiment were carried out keeping
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to the major requirements of the European Convention on
Human Attitude to Animals.

The experimental data obtained were processed on per-
sonal computers with the program package EXCE-2003
(Microsoft Corp., USA). The values of arithmetic mean
sampling (x), its dispersion and mean error (Sx) were
calculated. To detect probable differences of the results in
the experimental and control groups of animals Student
(t) coeflicient was determined, after that probability of
sampling differences (p) and mean confidence interval by
the tables of Student distribution were detected. The values
were considered reliable with p<0,05.

RESULTS AND DISCUSSION

The suppression of NO synthesis with the background of
PG hyperfunction disrupted the structures of the chro-
norhythms of the acid-regulating function of the kidneys.

The daily mean of urine pH was characterized by high
amplitude with a rise in the level of 20.00 a.m., a minifase ac-
counted for 16.00 a.m. The average daily level was lower than
the control and indices of animals that were under conditions
of PG hyperfunction (Fig. 1, Table 1). The decrease in urine
pH at daytime intervals was due to a decrease in the level of
excretion of hydrogen ions during this period of the day and at
night the figure did not differ from that in animals that blocked
of the NO synthesis in conditions of normal light mode. Under
the blockade of NO synthesis, there was a decrease in the ex-
cretion of hydrogen ions against the background of increased
excretion of sodium ions, indicating violation of the work of
sodium-hydrogen antiport (Fig. 2, Table I).

The introduction of the blocker of NO against the back-
ground of the PG hyperfunction disrupted the structure of
the chronorhythmic patterns of excretion of titrated acids.
The maximum level of this indicator was registered at 20.00
a.m. a day. In the periods from 12.00 a.m. to 24.00 a.m.
the level of the indicator was higher than that of animals
that was administered L-NNA against the background of
the usual light regime. The average daily level significantly
decreased and the amplitude by contrast increased with
respect to the values of control animals (Fig. 3, Table I).

This applies to ammonia excretion also. The blockade
of NO synthesis under conditions of PG hyperfunction
significantly reduced the level of ammonia excretion. At
the same time the maximum level of output fell to 12.00
a.m., buttyphase - at 24.00 a.m. The average daily level was
1.5 mcmol/100 mcl GF and was lower than control animals
and rats that were under PG hyperfunction. The average
daily level was 1.5 mcmol/100 mcl GF and was lower than
control animals and rats that were under PG hyperfunction
(Fig. 4, Table I).

CONCLUSIONS

Consequently the results of the performed blockade NO
synthesis under conditions of hyperfunction the brain
epiphysis indicate that the level of excretion the titrated
acids over the course of the day decreases compared to
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control animals and rats which were kept under conditions
of PG hyperfunction. This led to a decrease in urine pH
with a rather high rhythm amplitude. It should be noted
that the daily average level of ammonia excretion has
decreased significantly, relative to control animals and
rats with PG hyperfunction and the average daily level of
ammoniacal factor has decreased in relation to the studied
observation groups.
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STRESZCZENIE

Wstep: Wszczepialne kardiowertery-defibrylatory (ICD) poprawiaja rokowanie u chorych z groznymi komorowymi zaburzeniami rytmu serca. Chorzy z 1CD s3 czestymi pacjentami
Szpitalnych Oddziatéw Ratunkowych (SOR) z réznych powoddw.

Cel pracy: Przedstawienie przyczyn wizyt na SOR pacjentéw, ktorzy mieli wszczepiony ICD i wystapity u nich wytadowania wysokoenergetyczne, terapia antytachyarytmiczna
lub przyczyna zgtoszenia byt czestoskurcz komorowy nieleczony przez urzadzenie, jak réwniez podawane byty interwencje ICD, ktdre nie zostaty potwierdzone podczas kontroli
urzadzenia np. wytadowania fantomowe.

Materiat i metody: Analizowano dokumentacje medyczng SOR w latach 2014—2017 w dwdch medycznych osrodkach obejmujacych swoja opieka tacznie ok. 400 tys.
mieszkaricow w celu wyodrebnienia przyjec pacjentéw z powodu podawanej lub stwierdzonej na SOR interwengji ICD.

Wyniki: Grupa badana sktadata sie ze 126 pacjentéw w wieku 63,0+12,0 lat, w tym 108 (86%) mezczyzn i 18 (14%) kobiet. Sposréd 171 zgtoszeni na SOR 6 byto zwigzanych
z terapia antytachyarytmiczng, 149 z terapig wysokoenergetyczna, 10 z czestoskurczem z szerokimi zespotami QRS bez interwenji ICD, 5 z wytadowaniami fantomowymi, u
1 pacjenta okazato sig, ze nie miat wszczepionego ICD tylko stymulator serca. Liczba elektrowstrzaséw wynosita od 1 do 108. Wytadowania nieadekwatne stwierdzono w 26
(17,4%) przypadkach.

Whioski: 1. Liczba zgtoszen pacjentéw z ICD do SOR z powodu wystapienia terapii wysokoenergetycznej lub antytachyarytmicznej w ostatnich latach stale wzrasta.

2. W wiekszosci przypadkéw przyczyna zgtoszenia s adekwatne terapie wysokoenergetyczne, czyli wytadowania z ICD przerywajace arytmie potencjalnie zagrazajaca zyciu.
3. Doktadne zebranie wywiadu, mozliwos¢ oceny rytmu serca zapisanego w pamieci ICD podczas jego interwengji stanowia podstawe dla ustalenia planu postepowania u
pacjentéw z ICD.

StOWA KLUCZOWE: Szpitalny Oddziat Ratunkowy, kardiowerter-defibrylator, elektrowstrzas

ABSTRACT

Introduction: Implantable cardioverter-defibrillators (ICD) improve prognosis in patients with malignant ventricular arrhythmias. Patients with ICD represent a significant
proportion of all Emergency Department (ED) admissions. The number of these visits due to the high-energy therapy or antitachycardia pacing (ATP) delivered by the implanted
cardioverter-defibrillator is constantly increasing.

The aim: To present the prevalence and type of therapeutic interventions of an ICD in patients admitted to ED in 2014—2017 at two medical centers covering approx. 400 000 residents.
Materials and methods: The patients'documentation was analyzed to find patients admitted to emergency department because of the suspicion of the ventricular arrhythmias’
therapy delivered by ICD.

Results: In most cases adequate high-energy therapies due to life-threatening ventricular arrhythmias were the reason for hospitalization. We identified 126 patients aged
63.0£12.0 years, 108 (86%) of male and 18 (14%) of female. Among 171 ED admissions 6 were associated with ATP and 149 with high-energy therapy, 10 cases presented
with VT without therapies, 5 with fantom shocks and in one case the patient had only a pacemaker but not ICD. The number of ICD shocks ranged from 1 to 108. Inadequate ICD
discharges were found in 26 (17.4%) of high energy therapies.

Conclusions:1. The number of patients with ICD admitted to Emergency Department due to the initiation of high-energy or anti-tachyarrhythmic therapy has been steadily
increasing in recent years.

2. In most cases, the reason for the admissions are adequate high-energy therapies, i.e. ICD discharges that disrupt the potentially life threatening arrhythmia.

3. Accurate medical history, the possibility of assessing the heart rate stored in the ICD memory during its intervention form the basis for establishing a plan of action in patients
with ICD.

KEY WORDS: Emergency Department, cardioverter-defibrillator, electroshock
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WSTEP

Wszczepialne kardiowertery-defibrylatory (ICD - implantable
cardioverter-defibrillator) s3 uzywane w celu leczenia zagrazaja-
cych zyciu komorowych zaburzen rytmu serca [1]. Czestoskurcz
komorowy (VT - ventricular tachycardia) oraz migotanie ko-
mor (VF - ventricular fibrillation) sa to arytmie, ktére jedynie
sporadycznie moga ustapi¢ samoistnie. Jednakze szczegdlnie
w przypadku ich wystgpienia u pacjenta z niewydolnoscig serca
w przebiegu kardiomiopatii niedokrwiennej i nieniedokrwiennej,
z kardiomiopatig przerostows, arytmogenna dysplazjg prawej
komory, zespolem Brugadéw czy zespolem diugiego QT moga
prowadzi¢ do naglego zatrzymania krazenia i zgonu chorego.
Niezwloczne podjecie czynnosci resuscytacyjnych i wezesna
defibrylacja sg kluczowymi ogniwami tancucha przezycia.
W przypadku pacjentéw o znanym duzym ryzyku naglego zgonu
sercowego (SCD - sudden cardiac death) taka szanse na wcze-
sna defibrylacje daja ICD. Mozemy spotkac kilka ich rodzajow:
jedno-, dwu-, tréjjamowe (CRT-D - cardiac resychronization
therapy) oraz podskorne (S-ICD - subcutaneous ICD). ICD
moga uratowac zycie, ale réwniez moga stanowi¢ zagrozenie
dla pacjentéw w przypadku nieprawidlowej lub nieadekwatnej
aktywnosci badz infekcji, ktora moze rozwing¢ sie¢ w réznym
czasie po ich implantacji. Pacjenci kwalifikowani do wszczepie-
nia ICD powinni by¢ poinformowani o zasadach jego dziatania:
szybkiej stymulacji antytachyarytmicznej (ATP - antytachycardia
pacing) lub elektrowstrzasach. Zrodtem wiedzy moga byé réwniez
inni pacjenci leczeni juz wczeéniej ta metodg lub posiadajacy
implantowany stymulator serca. Chorzy ze wszczepionym ICD
s3 czestymi pacjentami Szpitalnych Oddziatéw Ratunkowych
(SOR) z réznych powoddw. Wizyty na tym oddziale moga by¢
zwigzane z chorobg podstawows, chorobami towarzyszacymi
i ich zaostrzeniami, powiklaniami zwigzanymi z obecnoscia
implantowanych urzadzen czy ujawnieniem si¢ ich adekwatnych
lub nieadekwatnych aktywnosci [2].

W Polsce liczba wszczepianych ICD wynosi okoto 10 000
rocznie i stale wzrasta — z czego okolo 30-40% stano-
wig wymiany z powodu wyczerpania baterii urzadzenia
lub innych przyczyn [3]. Ponadto rocznie kilka procent
pacjentéw umiera, pomimo optymalnego leczenia far-
makologicznego i inwazyjnego. Z tych wzgledéw trudno
jest szczegolowo obliczy¢ catkowitg liczbe wszystkich pa-
cjentow ze wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem.

Dostarczone przez ICD terapie zaburzen rytmu serca
z szybka czynnoscig komér moga mie¢ charakter terapii
wysokoenergetycznych (wewnetrzna kardiowersja lub
defibrylacja) oraz szybkiej stymulacji komorowej — ATP
[1]. Dodatkowo ICD chroni pacjenta przed bradykardia
dzieki stymulacji przy zwalnianiu czestotliwosci komoér
ponizej wczesniej zaprogramowanej wartosci progowe;.

CEL PRACY

Celem badania byto przedstawienie przyczyn zgloszen do
SOR pacjentéw ze wszczepionym ICD, u ktérych wystapity
wyladowania wysokoenergetyczne, terapia antytachyaryt-
miczna lub przyczyng zgloszenia byl VT nieleczony przez
urzadzenie badz podawane byly interwencje ICD, ktére nie
zostaly potwierdzone podczas jego kontroli.
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MATERIAL | METODY

Grupe badang stanowilo 126 pacjentéw w wieku 63+12 lat
przyjetych w latach 2014-2017 do 2 szpitalnych oddziatéw
ratunkowych o$rodkéw medycznych, ktére obejmowaty swoja
opieka okoto 400 000 ludzi. Posiadaly one réwniez oddziaty
kardiologiczne, w ktorych wszczepiano kardiowertery-defib-
rylatory. Pacjenci z wytadowaniami z ICD kierowani byli do
tych szpitali — réwniez jesli nie byl to ich najblizszy szpital —
w celu udzielenia specjalistycznego leczenia.

Na podstawie retrospektywnej analizy dokumentacji medycz-
nej wybrano pacjentéw, u ktérych wystepowata interwencja tera-
peutyczna ICD lub byli przywozeni do SOR z powodu utrwalonej
arytmii komorowej bez interwencji urzadzenia. Dodatkowo do
badania zakwalifikowano pacjentéw; ktérzy mieli w dokumenta-
cji medycznej SOR odnotowang mozliwos¢ interwencji wysoko-
energetycznej przed przyjeciem do szpitala i zastabniecie/utrate
przytomnosci o niejasnej przyczynie. Na podstawie dostepnej
dokumentacji SOR oraz dokumentacji oddziatu szpitalnego, na
ktéry kierowani byli pacjenci ustalano: ple¢ i wiek pacjentow,
date oraz rodzaj zdarzenia definiowany jako wytadowanie, terapia
antyarytmiczna badz elektrowstrzas fantomowy.

Wyladowanie zdefiniowano jako terapie wysokoenergetycz-
ng, czyli wykonanie kardiowersji lub defibrylacji wewnetrznej
2ICD. Jako terapie antytachyarytmiczng okreslono stymulacje
serca wigzka impulséw o stalej lub stopniowo wzrastajacej
czestotliwosci (Ryc. 1). Wyladowanie fantomowe definiowano
jako subiektywnie odczuwane przez pacjenta wyladowania
bez obiektywnego potwierdzenia wydarzenia w pamieci
ICD przy pomocy programatora. W przypadku zgloszen
wielokrotnych do ogélnej analizy wieku pacjentéw przyjeto
wiek w czasie pierwszego zgloszenia.

ANALIZA STATYSTYCZNA

Wyniki badania przedstawiono jako srednie i odchylenia
standardowe dla zmiennych ciagtych o rozkladzie normal-
nym lub mediane i rozstep miedzykwartylowy (IQR) dla
zmiennych nie posiadajacych rozktadu normalnego oraz
liczby i odsetki dla zmiennych dyskretnych i poréwnywano
odpowiednio testem t Studenta, testem U Mann Whit-
neyaitestem chi’ Za istotne statystycznie przyjeto p <0,05.

WYNIKI BADANIA

DANE DEMOGRAFICZNE

W grupie badanej bylo 126 pacjentéw w wieku 63,0+12,0 lat.
Mezczyzni stanowili istotnie wyzszy odsetek ogétu pacjentow
niz kobiety (86% vs. 14%). Liczba zgloszen jednego pacjenta
whbadanym okresie wynosita od 1 do 5z mediang 1 zgloszenia (IQR
1-1), 102 pacjentéw (81%) zglosilo si¢ na SOR tylko raz. Liczba
zgloszen pacjentéw zakwalifikowanych do badania wynosita 18
w2014, 15w 2015 roku, 40 w 2016 roku i 98 w 2017 roku (Ryc 2.).

PRZYCZYNY ZGtOSZEN
Sposrod 171 zgloszen pacjentéw 6 zgloszen bylo zwigzanych
z terapig antytachyarytmiczna, a 149 zgloszenia z wystapieniem
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Ryc. 1. Czestoskurcz komorowy i terapia antytachyarytmiczna (ATP) zimplantowanego kardiowertera-defibrylatora (ICD).

terapii wysokoenergetycznej i ewentualnie dodatkowo réwnie
z ATP. Liczba elektrowstrzaséw wynosita od 1 do 108. W 60
przypadkach zgloszen pacjenci mieli tylko 1 elektrowstrzas.

W 10 przypadkach przyczyng zgloszenia byl czestoskurcz
z szerokimi zespolami QRS bez interwencji ICD, a w 5
zwyladowaniami fantomowymi. Dodatkowo stwierdzono,
ze u 1 pacjenta, ktéry nie mial wszczepionego ICD (a jedy-
nie stymulator serca) odnotowane zostato w dokumentacji
medycznej wystapienie elektrowstrzasu. W 1 przypadku
u pacjenta po naglym szpitalnym zatrzymaniu krazenia po
odczytaniu zapiséw z ICD stwierdzono migotanie komor
z nieskuteczng defibrylacjg z ICD.

Wyltadowania nieadekwatne stanowily 26 przypadkow
wyladowan wysokoenergetycznych, czyli 17,4% tych zda-
rzen. Wyladowania fantomowe wystapity u 5 pacjentow
(po 1 zdarzeniu u kazdego pacjenta).

DYSKUSJA

Wyniki przeprowadzonego badania wskazuja jed-
noznacznie na stale rosnacg liczbe pacjentow zgtaszajacych
sie do Szpitalnych Oddzialéw Ratunkowych z powodu
aktywnosci ICD. Po drugie — oceniajac formy aktywnosci
implantowanego urzadzenia stwierdzono, ze w populacji
pacjentow z ICD, ktérzy zglaszajg si¢ do SOR samodzielnie
lub s przywozeni przez Zespoly Ratownictwa Medyczne-
go przewazajg terapie wysokoenergetyczne wystepujace

w zdecydowanie wiekszym odsetku przypadkéw niz inne
formy terapii, tj. ATP oraz wyladowania fantomowe.
Powszechnym zjawiskiem jest zwiekszanie sie liczby pac-
jentoéw z interwencjami ICD w innych krajach. Powyzsze
stalo si¢ podstawa do przeprowadzenia badania majacego
na celu ocen¢ mozliwosci wykonania takiej kontroli po
interwencjach ICD przez personel SOR [4].

Jedynie u niewielkiego odsetka chorych wystepuja wy-
lacznie terapie przy pomocy szybkiej stymulacji — ATP.
Niejednokrotnie pacjenci oceniajg te terapie jako wyla-
dowania badz referujg (zwigzane z arytmia komorowa)
krotkotrwate zastabniecia/utrate przytomnosci, ktore
ustepuja po jej przerwaniu. Wezytanie danych z ICD przy
wykorzystaniu programatora i ich prawidlowa interpre-
tacja sg niezbedne do prawidlowej oceny, ktore terapie
rzeczywiscie wystapily u danego pacjenta.

Roéwniez sporadycznie stwierdzano terapie fantomowe,
co oznacza, ze pacjenci podaja wystepowanie wylado-
wania, mimo braku terapii wysokoenergetycznej czy tez
terapii ATP, w trakcie podawanej interwencji urzadzenia.
W tych przypadkach nie jest jasne, jakie powinno by¢
dalsze postepowanie. Wystepowanie wyladowan fanto-
mowych moze $§wiadczy¢ o zwigkszonym poziomie leku
u pacjentéw oraz o koniecznosci objecia tych chorych
opieka psychologiczng [5].

U jednego pacjenta ze stymulatorem serca przy przyjeciu
do SOR zaznaczano wystgpienie wyladowania z ICD. Na
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Ryc. 2. Algorytm postepowania u chorego przywiezionego do SOR z podejrzeniem interwengji ze strony ICD.

podstawie posiadanych danych nie mozna jednoznacznie
stwierdzi¢ czy sam pacjent tak opisal swoje dolegliwo-
$ci, czy tez tak zostaly one zinterpretowane przez osobe
przyjmujaca pacjenta do szpitala. W tym przypadku nie
stwierdzono zaburzen funkcji ukladu stymulujacego, ktére
moglyby objawiac sie stymulacja migéni klatki piersiowej
iw ten sposob zasugerowac terapie dostarczang przez ICD.

Pacjent z ICD, u ktérego wystepuje utrata przytomnosci
powinien mie¢ skontrolowane urzadzenie przy pomocy
programatora [6]. W jednym przypadku pacjentka, u ktorej
w czasie wczesniejszych pobytow potwierdzono wytado-
wania ICD nie zostala skierowana na badanie urzadzenia,
gdyz w dokumentacji medycznej zapisano, ze ma stymula-
tor serca, co nie bylo zgodne ze stanem faktycznym. Pacjent
z ICD lub stymulatorem serca powinien zawsze nosic¢ ze
sobg paszport zawierajacy szczegdlowe dane dotyczace jego
urzadzenia, elektrod i o§rodka implantujacego. W prezen-
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towanym przypadku nieprawidlowa kwalifikacja pacjenta
mogla by¢ zwigzana z brakiem takiego paszportu lub nie-
doktadnym odczytaniem przez personel SOR znajdujacych
sie w nim danych. Przedstawiona sytuacja zwraca uwage na
konieczno$¢ wnikliwej analizy dokumentacji medyczne;j.
Zbieranie wylacznie danych ustnych moze prowadzi¢ do
powaznych konsekwencji klinicznych.

Pojedynczy elektrowstrzas u chorego bez dodatkowych
istotnych czynnikéw nie stanowi wskazania do przyjecia
na oddzial szpitalny. Konieczne jest poglebienie wywiadu
w kierunku wystepowania boléw dlawicowych, dusznosci,
infekcji, biegunki oraz stosowania lekéw ze szczegélnym
uwzglednieniem systematycznosci ich przyjmowania.
Istotne dane kliniczne to réwniez okoliczno$ci, w jakich
wstapita terapia. Dodatkowo pacjent powinien mie¢ wyko-
nane badania laboratoryjne potwierdzajace lub wykluczajace
wystepowanie usuwalnych przyczyn arytmii (np. zaburzenia
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Ryc 3. Liczba zgtoszen pacjentéw z interwencjami kardiowertera-defibrylatora do Szpitalnych Oddziatéw Ratunkowych (SOR) w kolejnych latach.

elektrolitowe) oraz wykonane 12 odprowadzeniowe EKG.

Odczytanie zapiséw z ICD u jednego pacjenta z nagtym
zatrzymaniem krazenia, jakie wystapilo na korytarzu szpi-
tala, pozwolilo na wykazanie przebycia migotania komor
znieskuteczng defibrylacja przez ICD. Pacjent ten miaf pla-
nowang kolonoskopie¢ i w celu przygotowania do badania
przyjmowal srodki przeczyszczajace, ktére doprowadzity
do glebokich zaburzen elektrolitowych.

Zebranie szczegotowego wywiadu odnosnie okolicznosci
wystapienia terapii jest istotne dla ustalenia mozliwych
czynnikéw zwigzanych z prowokacjg arytmii oraz ostrze-
zenia pacjenta przed tymi czynnikami. Przyktadami za-
chowan pacjentéw, jakie moga prowadzi¢ do wystapienia
terapii wysokoenergetycznej, zarowno adekwatnej, jak
i nieadekwatnej, s3 duzy wysitek fizyczny, np. zwigzane
z gra w siatkéwke, czy wnoszeniem wegla na IV pietro
lub obcigzenia psychiczne zwigzane z rywalizacja, jak
np. podczas zawodoéw w towieniu ryb czy tez ogladaniem
meczu reprezentacji pitkarskiej. Do wyladowan urzadzenia
moze doprowadzi¢ zlamanie zakazu uzywania urzadzen
wytwarzajacych wibracje np. mlotéw pneumatycznych,
ktore mogg dawac zakldcenia nieprawidtowo odczytywane
jako arytmie serca.

W ostatnich latach ogélna populacja pacjentéw z ICD
systematycznie wzrasta, gdyz rosnie liczba implantacji
oraz przezywalnos$¢ chorych. Wobec tego priorytetem
staje sie stworzenie skutecznych algorytmoéw diagnostycz-
no-terapeutycznych u pacjentéw z ICD przyjmowanych
do Szpitalnych Oddzialéw Ratunkowych. Uproszczony
schemat proponujemy ponizej (Ryc. 2). W proces ten
beda coraz szerzej angazowane pielegniarki i ratownicy
medyczni SOR.

WNIOSKI

1. W ostatnich latach liczba zgloszen pacjentéw z ICD do
SOR z powodu wstapienia terapii wysokoenergentycznej
lub antytachyarytmicznej stale wzrasta.

2. W wiekszosci przypadkow przyczyna zgloszenia sg ade-
kwatne terapie wysokoenergetyczne, czyli wyladowania
z ICD przerywajace arytmie potencjalnie zagrazajaca
zyciu.

3. Dokladne zebranie wywiadu, mozliwo$¢ oceny rytmu
serca zapisanego w pamieci ICD podczas jego interwenc-
ji stanowia podstawe do ustalenia planu postepowania
u pacjentow z ICD.
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BULLLVIA AEPXKABHUIA HABYANBHUIA 3AKNAL YKPATHY «YXXTOPOACHKNIA HALIOHANbHII YHIBEPCUTET», YXTOPOJ, YKPATHA

PE3IOME

Bcryn: inepnnasia WuTOBMAHOT 371031 € Ha TenepiLuHiil Yac NoLLMpeHot, 0cobMMBO cepes XiHOK, natonorieio. Mpu CTPYKTYPHUX 3MiHaX 3310311 MOXKYTb CrOCTepiraTica
Pi3Hi TUMW NOpYLLEHHA FOPMOHANLHOTO CTATYCY OPraHi3my — Bif rinepTupeo3y Yepes eyTupeo3 A0 riNOTUPeo3y.

Mera: MeToto po6otin 6yno AOCiAKeHHA 0cobnuBoCTell BANBY MiHepanbHoi Boan «<HadTyca» Ha iMyHONOTIUHWIA CTaTYC XiHOK 3 6e3KanbKynbO3HUM XONELMCTUTOM i
rinepniasieto LUMTOBMAHOI 3a7103V, a TaKOX 0OIPYHTYBAHHA HA OCHOBI OTPUMAHMX AAHNX MOXNMBOCTEN 3aCTOCYBaHHA 6anbHeoTepanii Npy fikyBaHHi AaHoi natonorii.
Marepianui metopu: 06'ekT focniagxeHHa — rinepnnasis LMTOBUAHOI 321031 32 HAABHOCTi 6e3KaNbKyNbO3HOTO XONELNCTUTY Y iHOK. [TpeAMeT AOCAIAKEHHA: FOPMOHaNbHMI
i iMyHHWI CTaTycu Ta i 3MiHY NiZ BNAMBOM MiHepanbHoi Boan «HadTyca». MeToan AOCifKeHHs: 3aranbHOKNIHIYHI, CTaHAAPTHI 1abopaTopHi MeTopm 06CTEXeHHS, CnewianbHi
KniHiko-nabopatopHi meToau: dizionoriui, bioximiuHi, cTaTuCTYHi. OUIHKY IMyHHOT CUCTEMU NPOBOANAM LINAXOM BU3HAUEHHA BMICTY B CMPOBATL KPOBI 3aranbHuX
imyHorno6yniHie G, M, A. PiBeHb imyHorno6yniHis B cupoBaTLi KpoBi BU3Hauanu MeToZ0M padianbHoi imyHoaudysii 3a ManuiHi.

Pe3ynbraTi Ta BUCHOBKM: AHaNi3 OTPUMAHIX Ha AaHUI Yac AaHWX I03BONIAE IOCUTL NOBHO OXapaKTepu3yBaTi No3UTUBHIIA BNNMB TaKOro HeMeAUKaMeHTO3HOro 3acoby A
MiHepanbHa Boga «HadTyca» ana nikyBaHHA 6e3kanbKynbo3Horo xoneunctuty. Mg enaneom Bogn <Hayca, B Tilt v iHLiil Mipi, HOpMani3yeTbea KNiTUHHA | paroumuTapHa
NaHKN imyHiTeTy. MoXHa BBaXaTu, LU0 NO3UTUBHMIA BNB HA iIMYHHY CUCTEMY peani3yeTbCA yepe3 HOpManisaLlito npoLecis AineHHaA Ta AndepeHLiauii KNiTMH iMyHHoT cuctemn,
30Kpema Ha MemOpaHHOMY piBHi.

KJTIOYOBI CJIOBA: rinepnna3is LutoBuaHoi 3ano3u, be3xanbkynbo3Huil XonewucTuT, rinotepuos, 6anbHeotepanis, «<HadTyca»

ABSTRACT

Introduction: Hyperplasia of the thyroid gland is recetly widespread, especially among women, with pathology. At structural changes of a gland there are various types of
violations of the hormonal status of the organism - from hyperthyroidism through euthyroidism to hypothermia.

The aim: The article aims at investigation of the peculiarities of the influence of mineral water“Naftusia” on the immunological status of women with non-calcular cholecystitis
and hyperplasia of the thyroid gland, as well as the substantiation of the possibilities of using balneotherapy in the treatment of this pathology on the basis of the obtained data.
Materials and methods: Object of investigation- hyperplasia of the thyroid gland in the presence of women’s non calcular cholecystitis. Subject of research -hormonal and
immune status and their changes under the influence of mineral water “Naftusia”. Methods of investigation: general clinical, standard laboratory methods of examination, special
clinical and laboratory methods: physiological, biochemical, statistical. The evaluation of the immune system was carried out by determining the serum total blood levels of total
immunoglobulins G, M, A. The level of immunoglobulins in the blood serum was determined by radial immune diffusion according to Mancini.

Results and conclusions: The analysis of obtained results, makes it possible to characterize fully the positive influence of such a non-medicamentous item, as the use of mineral
water“Naftusia” for the treatment of noncalcular cholecystitis. Under the influence of water “Naftusia’, in one way or another, the cellular and phagocytic links of immunity are
normalized. It can be assumed that a positive effect on the immune system is realized through the normalization of the processes of division and differentiation of cells of the
immune system, in particular on the membrane level.

KEY WORDS: hyperplasia of the thyroid gland, non-calculiary cholecystitis, hypotherios, balneotherapy, mineral water “Naftusia”
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BCTYN

CooropHi ipu gediliti 1oy B HABKOMIIHBOMY CepeIOBUIL
Ta 3a BiICYTHOCTI JOCTaTHbOTO BXXVMBAHHA 10/l BUHUKAIOTb
tononedirytHi 3axBopoBaHHsL. Lle mpusBoguTh 10 rimepce-
KpeLlil THPOTPOITHOrO TOPMOHY rinogisy, pe3y/IbTaToM Kol
e rineprpodis Ta rinepIyiasis eniTesio MUTOBNIHOI 33710311,
AKa Ha IIOYaTKOBYX CTafIifAX MOXe Oy TV KOMIIEHCaTOPHOIO,
a Jali po3BMUBA€ETbCA 300Ha TpaHCHOPMALIiA MINTOBUIHOL
3a71031. Taka cuTyalis CK/afaeTbcs 3a3BMYali B perioHax i3
mediuyToM oAy B XapuyBaHHI HaCeIeHHS, O YVC/IA AKX
3a BUCHOBKAMJ BiTYM3HAHMX Ta MDKHAPOJHMX €KCIIEPTiB
BiJIHOCUTBCSA BCA TEPUTOPiA HALIOI KPaiHuL.

IIpoBenennit aHasi3 HayKOBOI JIiTepaTypu JO3BOJIAE
IiITU 1O BUCHOBKY IIPO T€, IO TillepIiiasisd MUTOBUEHOL
3471031 € Ha TelepillIHiil Yac MOIIMPEHOI0, 0COOINBO ceper
JKIHOK, ITaTosoriero. IIpy CTpyKTypHMX 3MiHaX 3a/1031
MOXXYTb CIIOCTEPIiraTICs pi3Hi TUIIN ITOPYIIEHHSA TOPMO-
HajIbHOTO CTaTyCy OpraHisMy — Bifl TillepTUpeo3y depes
eyTupeos o rinotnpeosy. To6To, HasABHICTD rineprasii
He € TIOKa3HMKOM TOT0, 3a IKVIM TUIIOM Oype BifOyBaTucs
nepe6ir 3aXBOPIOBaHH:A, 06YMOB/ICHOT'O IIATO/IOTIE0 LN~
TOBUAHOI 3anmo3u [1, 2, 3, 4].

IITe 6inbI11010 MipPOIO TaKe TBEPIKEHHS € CIIPABENINBUM
y TOMY BMIIQ[IKy, KOJIY IO HOpPYLIeHb (YHKIIOHYBaHHS
IIMTOBUIHOI 3aJI03M NOJAETHCA IATOJIOTiA MEeYiHKM.
Oco6nmBa yBara B IIbOMY CEHCi IIOBMHHA HaJaBaTUCH
XOJIELMCTUTY, OCKIZIbKM BiH € HalPO3IIOBCIO[KEHIIIO0
He Ti/IbKM cepeJ] 3aXBOPIOBAaHb IEYiHKM, aje M cepef
iHII01 coMaTU4HOI marosorii. YacTime, HiXX 40/IOBiKM Ha
XOJIEVICTUT XBOPIIOTh XKiHKI, TOMY IUTAaHHIO BU3HAYEHHA
0cobmMBOCTel Iepebiry rinepmiasii U TOBUAHOL 3271031
IPY XOTIeLVICTIUTI IIOBMHHA IPUAIIATICA 0COO/MMBaA yBara
(5, 6].

Hespa)karo4y Ha pO3NOBCIOM)KEHICTh BKa3aHMX IIATOJIO-
TiYHVX CTaHiB Ta 3HAYHOI Ki/IbKOCTi poOiT, IpuUCcBAYeHNX
IX JOCMiJKEHHIO, Ha OCHOBi OTPMMAaHMX JJO TETIEPIIIHbOTO
Jacy JaHMX BaXKKO CK/IACTMU IIOBHY i BCeOiYHy KapTHUHY
B32€MO3B>A3KYy Ta B3a€MOBIUIMBY MeTa0O/MiYHNX IIpOoLe-
CiB, AKi BifOyBalOTbCA B MeYiHIi Ta IIXTOBU/HII 3a/1031.
Taka cxmapHicTh 00YMOBIIIOETBCA MY/IbTU()AKTOPHICTIO
BIUIMBiB MOPQOIOTiYHOI CTPYKTYpM Ta PYHKI[IOHAIBHOTO
cTaHy 000X 3 HMX Ha TOPMOHAJIbHE /I3ePKaslo i QyHKIIi0
6impurocTi dizionorivHmx cucrTeM opraHismMy 3a yMoB Ha-
SIBHOCTI IIATO/TOTiYHMX TpoueciB [7,8,9 Ta in.].

META POBOTU
Mertoto po6otu 6yI10 JOCTiPKeHHS 0COOMBOCTEl BIVINBY
minepanbHOI Bopu «HadTycsa» Ha iMmyHOIOTiYHMIT CTATYC
XKIHOK 3 6e3Ka/IbKY/IbO3HIM XOJIELVICTUTOM i rinmepiia-
3i€10 IUTOBMIHOI 331031, 2 TAKOXK OOIPYHTYBAaHHSA Ha
OCHOBi OTPMMAaHUX JJAHUX MOXX/IMBOCTEN 3aCTOCYBaHHA
OajpHeoTeparii mpu JTiKyBaHHi JaHOI ITATOJIOTII.
3aBmaHHA MOCTIMKeHHA. [[/I1 MOCATHEHHS BKa3aHOIL
METM BUPIIIyBaMMCh HACTYIIHI 3aBJJaHHA:
1. BuB4nTi 0COOMMBOCTI iIMyHHOTO CTATYCy Y XiHOK 3
rilepIrIasiero I TOBUHOI 321031 3 HAABHOCTI Oe3KaJlb-
KYJIbO3HOT'O XOJIELIUCTHUTY.

2. HocmipnTy 3MiHM IMYHHOTO CTaTYCy y XKiHOK 3 Tinep-
IJ1a3i€l0 MMTOBMIHOI 3371031 32 HAABHOCTI 6e3Ka/lbKy-
JIbO3HOT'O XONIELIUCTUTY.

3. Hocnignty BrmmB 6anbHeoTepamii i3 3acTocyBaH-
HAM MiHepanbHOi Bopu «Hadryca» Ha sMinm imyHHOTO
CTaTyCy, Y XKiHOK IIpM rinepriasii IMTOBUIHOI 3271031
HOEHAHOI 3 6€3KaIbKY/TbO3HUM XOJIeIIMCTUTOM.

4. Tatn 06rpyHTYyBaHHA eeKTUBHOCTI BUKOPYCTAHHSA
MiHepanbHOi Bogu «Hadrycsa» mna nikyBaHHA >KiHOK 3
rinepriasiero IMTOBMIHOI 3271031 Ta 6€3KaTbKYTbO3HIM
XOJIELUCTATOM.

MATEPIAJZIA | METOAU
O6>eXT BOCTiPKeHHSI — rinepIuiasis IUTOBUIHOI 3271031
3a HAABHOCTi 6€3Ka/IbKY/IbO3HOTO XOJIELIVICTUTY Y XKiHOK.
ITpepmeT mOCTiIPKEHHA: iIMyHHMIA CTATyC Ta JIOTO 3MiHM
ij BIymmBoM MiHepanbHoi Bopu «HadTycsa». Metonu fo-
CIIIKEeHHS: 3ara/IbHO KIIiHIYHI, CTaHAapTHI 1abopaTopHi
MeToAM 0OCTeXXeHH:, Cllellia/lbHi KIiHiKo-1abopaTopHi
Mmetopu: ¢isionorivni, 6ioximiuHi, craTrcTnyni. OLiHKY
IMYHHOI CHCTEMI IIPOBOJVIIN IL/IAXOM BU3HAY€HHA BMIiCTy
B CHPOBATIIi KPOBi 3ara/ibHMX iMyHOIN06OYyiHiB G, M, A.
PiBeHb iMyHOI7OOY/IiHIB B CMpOBaTLi KPOBi BU3HAYA/IN
MeTOfIOM papianbHoi iMyHopuysii 3a Manyini [11,12].
[l BUpillleHHA TOCTaB/IeHNX 3aBflaHb OyI10 BiffibpaHO
87 >kiHOK BiKOM 22-54 pOKiB, Y IKMX XpOHIYHMIT Oe3Ka/lb-
KY/IbO3HUM XOJIELUICTUT BUCTYIAB Y AKOCTi OCHOBHOTO
IiarHO3Y, a rilepIyiasia IUTOBUAHOIL 321031 Oy/Ia BCTa-
HOBJICHA B X071 00cTexKeHH:. KOHTpO/IbHY rpyIy, poH/0-
MisoBaHy 3a BikoM, cktamu 20 30poBux >kiHOK (Ta6sr. I).
3 MeToI0 IpOBefieHH: Oa/bHeoTepaIlii XBOpi BKUBa/IN
6ioakTuBHY MiHepanbHy Bopy «HadTycsa» - mo 3 mn/
Kr 3a 30 XxB j0 Dxi Tpuui mofeHHO (TeMIepaTypa BOAM
cranoBmia 18-20°C) mpoTsiroM 24 fHIB.

PE3YJIbTATU TA OBIrOBOPEHHA

AHani3 OTpUMMaHUX Ha JaHUI Yac JJaHUX HO3BOJIAE
TOCUTDH IIOBHO OXapaKTepMU3yBaTy MO3UTUBHUII BIIUB
TaKOTO HeMe/IMKaMeHTO3HOro 3aco0y fAK MiHepanbHa
Boga «Hadrycsa» ma mikyBaHHA 6e3Ka/lIbKy/TbO3HOTO XO-
nenuctuTy. OfHaK, He3BaXKAK4M Ha Te IO TOCTiPKEHHS
CK/IaZly i BIaCTUBOCTEN MiHepanbHOI Bogyu tumy «Ha-
dTycsa» posmnoyamcs e y Mepuiiil I0IOBIHI MIHY/IOTO
CTOJITTA, 3HAHHA IIPO LN JiKyBaJlbHUI YMHHUK i Ha
CbOTOJHI 3a/IMIIAIOThCA HEJOCTATHIMIY, 1[0 IIOB>SI3aHO 3
pisHOMaHiTHIiCTIO if TepaneBTHyHOI Aii [13, 14, 15 Ta in.].
[IpakTN4YHO HeMa€ JaHMX CTOCOBHO TOTO, AK BIUIMBAE (i
4y BrimBae B3arasni) «Hadrycsa» na metabomnism Tupeois-
HIX TOPMOHIB, TOPYIIEHNMI IIPY TillepIIasii MU TOBUEHOL
3aJ1031 Ha T/1i XBOpoOu nediHku. OCKiNbKM Ipy3HauYeHHA
MiHepanpHOI Bopu tuny «HadTycsa» € Tpagnuiitaum me-
TOJIOM, CIIPSIMOBAHVM Ha NTOKpallleHHs QYHKIIil TediHK,
TO JOCTi/[KEHHA HaABHOCTI BIUVIMBY TAKOTO /IiKyBa/JTbHOTO
3aco0y Ha IVTOBUAIHY 3a/103Y, Tinepasis e 6inpuroro
MipOI0 TaKe TBE€PIPKEHH: € CIIpaBeINBYM y TOMY BUIIa]I-
Ky, KO 1O IOpYylLIeHb (PYHKIIOHYBaHHA IUTOBUIHOI
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OkcaHa J1. ®yuko

Ta6nuua 1. BikoBuii cknag rpyn 06CTexeHIx KiHoK

KinbKicTb 06cTeXXeHnx

Tpynu o6cTexeHnx

abc. %
KoHTponbHa (n=20):
22-30 pokis 4 20,0
31-40 pokis 10 50,0
41-54 pokn 6 30,0
XBOpi 3 rinepnnasi€o WMUTOBMAHOI 3aN131
(n=87):
22-30 pokiB 18 21,0
31-40 pokis 43 49,0
41-54 pokn 26 30,0

Ta6nuua 1. 3miHu KoHLEeHTpaLiii 3aranbHINX iMyHOIOBYNIHIB B KPOBI Y iHOK 3 rineprinasieto LUMTOBMAHOI 3103V Ta 6e3kanbKynbo3HM xonewctiatom, r/n (M+m)

MokasHuKn KoHTponbHa rpyna lpyna xBopux
IgA 2,00+0,26 2,48+0,19
IgM 1,16x0,18 1,42+0,10*
[e[€] 11,241,5 15,0+1,0*

MpumiTka. * - pi3HMLA FOCTOBIPHA 3 NOKA3HMKAMI KOHTPONbHOI rpynu (p<0,05)

Ta6nuug 1. luHamika 3miH KOHLeHTpawjii 3aranbHux iMyHorno6yniHiB B KpoBi B NpoLieci NikyBaHHA XBOPYX Ha rinepnnasiet WUTOBUAHOI
3251031, MOESHAHOK 3 6e3KaNbKYNbO3HUM XONELMCTATOM, 3 Pi3HOK PeaKLi€lo Ha BUKOPUCTaHHA MiHepanbHoi Boau «Hadtyca» (M+m)

Moka3sHukn CepepHi paHi o nikyBaHHA MicnAa nikyBaHHA
IgA 2,48 2,40 2,22
9 +0,19 +0,24 +0,13
laM 1,42 1,35 1,31
9 +0,10 +0,11 +0,08
19G 15,0 15,2 17,5
9 +1,0 +0,7 +1,04

MpumiTkia: # - pisHNLA BOCTOBIpHA MiX nnoka3Hukamu 12 (p<0,05), 1 — pe3ynbraty o NikyBaHHs, 2 — pe3ynbTaTin B KiHLi NiKyBanbHOro nepiogy

3a/103M JOJA€TbCSA MaTosoris nevinky. Oco6muBa yBara B
LIbOMY CEHCi IIOBMHHA HaJlABaTNCSA XONELVCTUTY, OCKI/IbKI
BiH € HaJIpO3IIOBCIO[KEHIIIO0 HE TI/IBKY cepell 3aXBOPIO-
BaHb IEYiHKM, ajie 11 cepelt iHIOoi COMAaTMYHOI IIaTOJIOTil.
YacrTie, HXK 40/I0BiKM Ha XONELMICTUT XBOPIIOTh XKiHKH,
TOMY NUTAHHIO BU3HAYEHHA 0COOMMBOCTel! mepeoiry ri-
NepIUIasii U TOBMIAHOL 3371031 TPV XO/IELVICTUTI IOBUHHA
npupinaTucsa ocobmsa ysara [16, 17].

Ocob6mBocTi iMyHOIOri4HOTO CTAaTyCy. Y JKiHOK 3 Ti-
HepIUIa3i€lo INTOBUAHOI 321031 Ta 0e3Ka/lIbKy/IbO3HUM
XOJIeLIVICTUTOM OYy/IO IIPOBEfIeHO BU3HAUYEHHA BMICTy B
CUPOBATLi KPOBi 3araJbHNUX iMYHOF]IO6YIIiHiB G, M, A.
JlopeuHicTh BU3HAYEHH: LIVIX IOKa3HNUKIB 00YMOBTIOETbCS
IaHMMM IIPO Te, 10 IPY BTOPUHHUX iIMYHOfepiLnTaX, 1O
AKVX HaJIOKUTD i TIOTHPEO3, CIOCTEPIraeThbCA 3HIDKEHHA
iMyHHOI peaKTMBHOCTI OpraHi3My 3aBJAKM 3HVDKEHHIO
YTBOPEHHS €Heprii B TKaHMHAX, KOTPE peanisyeTbcs I0-
PYLIEHHAM IpoLeciB AieHH: Ta AudepeHIialil KIiTuH,
30KpeMa i KJIiTMH iMyHHOI cucTeMu. 3 iHIIOro 60Ky, npu
HasBHOCTI XpOHIYHIX ITaTO/IOTIYHUX IIPOLIECIB B OpraHi3-
Mi, TOAIOHVIX O XOeLMCTUTY, HiBUIIYETHCS IOKATbHNI
CMHTe3 CeKpeTOPHUX iMyHOIToOYmiHiB KmaciB A ta M, i
MeHII0K0 Mipoto — G. Ix BMicT 36inbIuyeTbes He TiIbKY B
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KpOBi, aste i1 y »koBui. To6T0 My MaeMo crpaBy 3 IBOMa I1a-
TOJIOTiYHMMM CTAHAMM, KOTPi MOXKYTh BIUIMBATI HA BMICT
B KpOBi iMyHOI/I00Y/IiHIB pisHOCIpsAMOBaHO. OTpuMani
Hamyu pe3ynbTaTy HaBepneHi y (Ta6. II).

Bigmivanocs focToBipHe 3pOCTaHHA KOHLeHTpanin IgM
ta IgG Ha 22,4% i 33,9% BifNOBiZHO BifHOCHO BENMYNH,
1[0 BU3HAYA/INCA B TpyIi 3gopoBux oci6. KoHuenTpauii
IgA mpu 1pboMy HOCTOBiIpHO He BifpisHsAMMCcA B 060X
rpymax.

Bimomo, mo IgM 3a6e3neuyoTh epBUHHNI IMYHITeT,
BB)KA€ETHC, 1[0 YACTillle 3pOCTAE PV FOCTPYUX iHeKIiii-
HJIX IIPOLIecax, OfIHAK JI0ro 301/IbIeHHs IpYTaMaHHe i Ipy
XPOHIYHMX JIeAKMX XPOHIYHMX 3aXBOPIOBAHHAX 3 IIEBHOIO
AQHTUTEHHOIO aKTMBAIli€l0 IMyHHOI cucTeMy, TOOTO TaKy
JAVHAMIKY Lji/IKOM MO>KHA IIOACHUTH IIPU TOC/TiIPKYBaHill
CKJIQJIHI ITaTOJIOTII.

Harowmictp IgG 3abe3nedyioTb TpuBaImii ryMOpaIbHUI
iMyHITEeT i € BTOPMHHOIO iMYHHOIO BiflloBifgo0. BMicT
IIbOTO K/Iacy iMyHOITIOOY/IiHIB 3pOCTa€ Ipy pi3HOTO poxy
XPOHIYHMX 3aXBOPIOBaHHAX, B TOMY YMC/Ii — ITaTO/OTi1
IE€YiHKM, BTOPMHHMX ayTOIMYHHMX 3aXBOPIOBaHHAX, 110
4acTO CYNPOBOMKYETbCA BUCHAXKEHHAM IMYHHOI CHCTe-
mu. IIpy boMy HeNpUPOZHMM € Te, 10 Hagaumok IgG
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CIIOCTEPIra€ThCA NPY Tillep-, a He TiIOTNPe03i, OCKINbKA
11ei1 iIMyHOIIOOY/IiH € TUPeOiACTUMY/IIOI0YNM, TAKIM, IO
aktuBye petentopu TTT i He KOHTPOMIOETbCA 3a IPUH-
IIUIIOM 3BOPOTHOTO 3B SI3KY.

ImoBipHO Ha KoHLIeHTpariio IgG 6ib1I0t0 Mipolo BIIN-
Ba€ HasABHICTb XpOHiI4HOI naTonorii nevinku. Ile moxe
OyTH OffHi€I0 3 IPUYMH TOTO, L0 Y KiHOK 3 TilepIiasieo
I TOBUIHOL 33103, MOETHAHOI 3 06e3Ka/IbKYTbO3HUM
XOJIEIVICTUTOM, CIIOCTepiraeTbcA spoctanuA Bmicty TTT
B KPOBI BiTHOCHO KOHTPO/IbHVX PiBHIB Oi/1bI1I, HK yzBi-
4i. [Ipn nboMy, Ha Hally JyMKY, 3pocTaHHA BMicTy IgG
70 IeAKOl Mipy MOXKHA pO3ITIALATY AK KOMIIEHCATOPHY
peaKIio Ha pO3BUTOK TilIOTUPEO3Y, CIPAMOBAHY Ha Ile-
PEIIKO/PKAHHS IOJIA/IbIIOMY 3HVKEHHIO KOHIIeHTpaii T,
ifT4, BU3HAYEHOMY Y 00CTEeXEeHNX MALIIEHTOK, OCKIIbKI
spocTaHHA IgG, 3a JaHMMMU [OCTiITHUKIB, CYIIPOBOMIXKY-
€TbCs aKTUBAI€I0 MOAyKyBaHHs came T, 1T,

HesminHa koHLeHTpanis IgA cBifuMTh PO CTalicTh
MiC1[eBOTO IMYHITETYy IIpM JOCHiJ)KYBaHiil IaTosorii,
X04ya MOXKHa Oyz0 6 ouikyBary ii 3pocTaHHsA, OCKIIbKI
TaKa IMHaMiKa IpUTaMaHHa Nepe6iry HU3KM XpOHIYHUX
3aXBOPIOBaHb. XPOHIYHMIA JKe XONEUMUCTUT YaCTO CYIIPO-
BOJ)KYETbCA NUCIPONOPLIHMMY 3MiHaMU KiZIbKOCTi
I/Ta3MaTVYHUX iMyHOIOOYiHIB A, M, G, mopyiieHHAM
criBBigHOIIEHb MiXXK HuMU. ITogibHi 3MiHU MiclieBOro
iMyHiTeTy € moMiHylouMMM y 0Ci6 XiHOYOT cTaTi.

BigmivyeHa pguHaMiKa 3MiH TOPMOHAJbHOIO CTAaTYCY,
iMYHHOTO TOMEOCTa3y € CBiJ4eHHAM i MiITBEPIPKEHHAM
HasABHOCTI NIEBHMX 0CO6MMBOCTEl Y GOpMYBaHHi IinoTu-
PEOIHOrO CTAaTyCy OpraHisMy y XBOPUX 3 TillepIIIasi€ro
IVITOBMIHOI 3271031 Ta 6€3Ka/IbKY/IbO3HVIM XO/IELIVICTUTOM.

Brmms miHepanbroi Bopu «HadTycsa» Ha iMyHOMOTiHMIT
CTayC y >KiHOK 3 TilepIiasielo MMUTOBULHOI 3371031, T10-
€JHAHOIO 3 6e3Ka/IbKY/IbO3HIM XoseructitoM. Ha mannit
Yac BBaXKAIOTh, 10 Mif BrimBoM Bopu «Hadrycs», B Tii
4y iHIIi Mipi, HOpMai3yeTbcs KIiTUHHA i daronurap-
Ha JIaHKM iMyHiTeTy. MO>XHa BBa)KaTy, 1O IMO3UTUBHMUIA
BIUIVB Ha IMYHHY CUCTEMY Peali3y€eThCs 4epe3 HopMarlisa-
1io mpolecis AineHH: Ta fudepenianil K1iTUH iMyHHOI
CucTeMH, 30KpeMa Ha MeMOpPaHHOMY PiBHi.

Orpumani faHi BUABMIY, IO BUXiAHI KOHI[@HTpaLii
3arajIbHVX iMyHOITIOOY/TiHIB B KpOBi XiHOK 3 rinepIriasieio
IUTOBMIHOI 331031 Ta 6e3Ka/IbKy/IbO3HUM XOTELVCTH-
TOM He3a/IeXXHO Biff TUIY peakuii Ha 6abHeoTepamiio He
BiJIpisHANCA BiJj cepeHiX JaHuUX IO BCill TPYIli XBOpUX
(Ta6m. II1).

ITpoBepneHna 3a gornomMoroo MiHepanbHoi Bopu «Hagry-
cs1» Ga/IbHEOTepallis He IPU3BOANIIA IO HOCTOBIPHIX 3MiH
BMICTY B KPOBi 00CTe>XeHUX KiHOK O1/IbIIOCTI 3araIbHIX
iMyHOI0OYiHIB. BUK/TIOYeHHA CK/Iafama KOHI[eHTpalis
B KiHIi nepiogy nmikyBanHA iMyHOrno6yniny G B rpymi
MALiEHTOK 3 aKTVBYIOYMM TUIIOM peaKllii: CIIoCcTepiranocs
3pocraHHsA BMicTy IgG Ha 15,1%. ko 6a3yBarucs Ha Tiit
TYMIL, AKa IiIKpeC/II0Basacsa HaMy PO Te, 10 3HIDKEHA
AKTUBHICTb TAaHKM TPUBAJIOr0 I'yMOPAaNAbHOIO iMYHITETY
MO>Ke CYTIPOBOJPKYBATUCS HEOCTATHICTIO TIPOAYKIii T,
iT,, To s3pocranns konuenTpanii IgG npu rinotupeosi e,
Ha HAIly TyMKY, IO3UTUBHIM (paKTOpPOM.

BUCHOBKU
Orxe, caMe IIpy aKTUBYIOUOMY TUIII peakilii Ha 6ambHe-
OTEepaIlilo y 3pOCTaHHi CMHTE3y TUPEOIJHUX TOPMOHIB
IIeBHY POJIb MOXKe BifjirpaBaTy i 3pocTanHs: IgG, a BigTaxk,
came (i TiZIbKM) IpM TaKOMY THII peakiii Malli€eHTOK Ha
3acrocyBanHsa «Hadryci» npossnaerscs ii imyHOMOpe-
TIIOIOYMI BIIUB.
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ABSTRACT

Introduction: Periodontal diseases, arising against a background of stomach pathology at tobacco addiction remain an acute problem of modern dentistry.

The aim of the work is an experimental study of efficiency of application of the new preparation for oral care during treatment of periodontitis simulated against a background
of hyperpeptic gastritis under conditions of intoxication by tobacco smoke.

Materials and methods: At the first stage all experimental animals were divided into 4 groups: | — intact, Il — with simulated periodontitis, Il — with simulated periodontitis
against a background of simulated hyperpeptic gastritis, IV — with simulated periodontitis against a background of hyperpeptic gastritis under conditions of tobacco smoking.
Biochemical researches at periodontitis in rats were conducted for determination of influencing stomach pathology and tobacco smoke. On the Il stage efficiency of local therapy
was studied with the use of the new preparation for oral care and a comparator agent.

Results: At experimental periodontitis against a background of hyperpeptic gastritis under conditions of smoking the considerable changes in periodontal tissues typical for
the inflammatory process develop. The local therapy at rats with the use of the new preparation resulted in accelerating removing harmful influence of damaging factors and
restoring the state of periodontal tissues, than in case of application of the comparator agent.

Conclusions: The efficiency of the new preparation consists in normalizing influence on processes of lipid peroxidation, inflammation and activation of the protective systems

of oral cavity during periodontitis which arises up against a background of hyperpeptic gastritis.

KEY WORDS: apigel, periodontitis, hyperpeptic gastritis, smoking

INTRODUCTION

The periodontal diseases remain one of the most actual
problems of dentistry in connection with the wide prev-
alence, chronization and multifactor nature. Often the
periodontal diseases arise as concomitant at pathology of
gastrointestinal tract (GIT) because of influencing endog-
enous and exogenous factors, the extent of which depends
on the form, severity, duration of the basic disease and is
conditioned by the morphofunctional unity of the digestive
channel. A rise of acidity of gastric juice is often accom-
panied by salivation, pallor, edema and inflammation of
oral mucosa (OM) [1]. The clinical-laboratory researches
in smokers with generalized periodontitis defined the
negative influencing of smoking on tissues of oral cavity,
which are the site of primary contact with the toxic and
carcinogenic matters of tobacco and tobacco smoke [2].

Wiad Lek 2018, 71, 9, 1695-1700

However, features of pathogenesis of periodontal diseases,
arising against a background of concomitant GIT pathology,
mechanisms lying in the basis of influencing changes in GIT
on the pathobiochimical reaction of inflammatory process in
periodontal tissues, the possibilities of medical treatment of
such comcomitant pathology taking into account the harmful
habit of smoking at patients need the concrete study now [3].

Therefore, search and study of efficiency of new facilities of
local therapy of periodontal diseases, as concomitant pathol-
ogy of hyperpeptic gastritis under conditions of smoking we
consider to be actual and perspective for the practical dentistry.

THE AIM
The aim of work is an experimental study of efficiency of
local application of the new preparation for oral care in case
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of medical treatment of periodontitis simulated against a
background of hyperpeptic gastritis under conditions of
intoxication by the tobacco smoke.

MATERIALS AND METHODS

Researches have been conducted on 72 Vistar line rats-males,
1-1.5 months of age, weight 180-220 g, which were in the
terms of vivarium of the Odessa National Medical Univer-
sity on the standard mixed feed stuff for laboratory rats. In
accordance with the set tasks of experiment the researches
were conducted in 2 stages. At the first stage the rats were
divided into 4 groups (by 10 animals in each). The first group
consisted of intact rats (the control). The second group of
rats were periodontitis simulated. The third group consisted
of the rats who after simulation of hyperpeptic gastritis were
simulated periodontitis. The fourth group consisted rats
which against a background of simulated hyperpeptic gas-
tritis were simulated periodontitis under conditions of dosed
action of tobacco smoke. After conducting the first series of
experiment on determination of influence of concomitant
pathology of stomach and tobacco smoke on the metabolic
violations in oral mucosa (OM) tissues and blood serum of
rats at simulation of periodontitis, they studied efficiency
of local treatment with the use of the new preparatiom on
the basis of biologically active substances, bee products and
other natural compounds with antiinflammatory, antimicro-
bial, antioxidant effects [4] and comparator agent — Propolis
extract gel. Experimental animals were distributed also into 4
groups: 1 — intact (the control) 2 — rats with the simulated
model of periodontitis against a background of hyperpep-
tic gastritis under conditions of tobacco smoke influence;
3 — the basic one treated by the new preparation consisted
of rats with simulated periodontitis against a background
of hyperpeptic gastritis under conditions of intoxication by
the tobacco smoke; 4 — group of comparison consisted of
rats with the model of periodontitis the same as in the 2, 3
groups, treated with Propolis extract gel.

Damage of gastroduodenal area at rats was induced by
addition of ammonium acetate 2 g/l to the drinking-water
during 10 days, in 3 days after that they were administered
per os 0.4 ml suspension of Helicobacter pylori 5.108 CFU/
ml twice per day during 7 days [5]. Hyperpeptic gastritis
was simulated by one-time introduction of 5% solution
of acetic acid at the rate of 4 ml/kg of weight through the
probe 5 days before the experiment beginning. For the
control they conducted intragastric pH-metry under in-
tra-abdominal anesthesia of thiopental sodium in dose 20
mg/kg of weight of rat by introduction to the gastric cavity
at supramedian laparotomy of glass electrode (EL-40) with
the help of pH-meter (“pH-340"). The level of basal acidity
during simulated hyperpeptic gastritis was 1.80-2.00.

The rats of the 3rd and 4th groups after simulation of
hyperpeptic gastritis and 2nd group at the first day of
experiment in the first series of tests under the thiopental
anesthesia (20 mg/kg) were simulated periodontitis by
imposition of ligature on the central incisor. The essence
of the model consists in formation of retention point for
the dental plaque, which initiates development of inflam-
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mation and destruction of periodontal tissues [6]. The
rats of the 4th group in the first series of tests and 2nd,
3rd and 4th groups of the second series created the terms
of tobacco smoking.

For smoking terms simulation they used a plastic imper-
meable chamber with volume of 28 1 with three different
compartments, in which under pressure by motor they
delivered tobacco smoke from 15 cigarettes (with 1.0 mg
nicotine and 10 mg tar level) through opening inward
during 30 minutes, daily, during 15 days. Simultaneously
7 animals were in the chamber. During fumigation they
observed behavioral reactions of rats: at the beginning
of the tobacco smoke delivery to the chamber rat were
disturbed, looking for a place for normal breathing, in 10
minutes they calmed down and fell asleep. After the end
of inhalation by the tobacco smoke and fresh air supply,
the rats activated, began breathing often, in 15 minutes
came round.

The animals were removed from the experiment within
few stages. Euthanasia of rats of 1st—4th groups of the first
series was carried out immediately after the last procedure
of tobacco smoke inhalation (on the 15th day) under the
thiopental anesthesia (20 mg/kg) by the total bloodletting
from heart. All animals, treated after periodontitis simu-
lation against a background of hyperpeptic gastritis under
conditions of smoking, killing was partly conducted on the
8th day and 14th day after the treatment onset.

They conducted sampling of blood, bioptates of gingiva
for the biochemical researches. In the gingival homogenate
supernatants and blood serum they determined a level of
end product of lipid peroxidation — malonic dialdehide
(MDA) by thiobarbituric method [7], the state of antioxi-
dant defence (AOD) was estimated by catalase activity [8],
level of inflammation by activity of elastase [9], index of
nonspecific defence by lysozyme activity [10]. According
to correlation of catalase activity in MDA concentration
they calculated the antioxidant-prooxidant index (API).

Quantitative estimation of concentration of pro-inflam-
matory cytokines (interleukine 6 (IL-6) and anti-inflamma-
tory (interleukine 10 (IL-10) in the blood serum they con-
ducted by the method of enzyme-linked immunosorbent
assay on the immunoenzymometric analyzer RT-2100C
by test-systems. The results of reaction were determined
on spectrophotometer at wave-length 450 nm. By the cal-
ibration plot they calculated concentrations of cytokines
in picograms on 1 ml. During conducting researches they
use general principles of experiments on animals, approved
on National Congress on Bioethics (Kiev, Ukraine, 2001)
and coordinated with points of European Convention
about vertebrates protection, used for the experimental
and other scientific purposes (Strasburg, France, 1985).
The statistical processing of obtained data were conducted
by the “Statistica 6.0” with the use of Student t-test. The
changes were considered reliable at p < 0.05.

RESULTS
The experimental animals before simulating pathological
states had intact gingival mucosa, without visible patho-
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Table I. Changes of biochemical values in gingival tissues at rats in case of simulating periodontitis against of background of hyperpeptic gastritis.

Groups of animals MDA level, Elastase, Catalase, Lysozyme, API
P mmol/kg mckat/kg mckat/kg U/kg
Intact (control), n=10 8.42+0.34 34.0£2.00 7.18+0.33 276124 8.52+0.32
Periodontitis, n=10 14.70+0.62 40.0+3.00 6.74+0.41 188+14 4.58+0.52
P <0.05 >0.05 >0.05 <0.05 <0.05
astritisr—'ygﬁgzeor:tlictis 10 17.80+1.20 43.0+3.00 5.86+0.48 176422 3.29+0.84
9 bene = <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
p <0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05
1
Hyperpeptic
gastritis+periodontitis+tobacco 19.70+1.30 46.0+£4.00 4.96+0.39 154+22 2.52+0.60
smoke, n=10 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
P <0.05 >0.05 <0.05 >0.05 <0.05
P, >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05
P

Notes: P — probability in relation to the control group;
P, — probability in relation to the group of periodontitis;

P, — probability of distinctions between 3rd and 4th groups.

Table II. Changes of biochemical values in the blood serum of rats at simulated periodontitis against a background of hyperpeptic gastritis.

Cytokines
Groups of animals Elastase, MDA level, Catalase,
P mckat/L mcmol/L mkat/L IL-6, IL-10,
pg/ml pg/ml
'”taca(_cfgtm')' 184.646.7 1.02+0.02 0.220.005 0.32+0.08 1.2420.10
Periodontitis, n=10 226.3+5.6 1.18+0.03 0.18+0.004 0.58+0.05 0.94+0.06
P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
Hyperpeptic gastritis+
periodontitis, n=10 234.6+4.8 1.23+0.04 0.15+0.005 0.96%0.10 0.76x0.11
P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
P, >0.05 >0.05 <0.05 <0.05 >0.05
Hyperpeptic
gastritis+periodontitis+tobacco
smoke, n=10 242.4+6.8 1.28+0.04 0.13+0.006 1.18+0.14 0.52+0.09
P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
P, <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
P >0.05 >0.05 <0.05 >0.05 <0.05

Notes: P — probability in relation to the control group;

P, — probability in relation to the group with periodontitis;
P, — probability of distinctions between 3rd and 4th groups.

logical changes, gingival bleeding was not revealed during
probing. All rats after ligature induced periodontitis already
on the third day had signs of clinical symptoms of inflam-
mation of periodontal tissues, namely, hyperemia, edema,
gingival bleeding in area of incisors. Gingival inflammation
was determined in 5 days and in area of molars, so gener-
alisation of inflammatory process in periodontal tissues
took place. The animals who were simulated hyperpeptic
gastritis became weak, ate little, the inflammatory phenom-
ena of OM were fixed — hyperemia and edema. After the
simulated periodontitis these animals on the 2™ day had
a distinct picture of gingival inflammation as edema and
marginal edge hyperemia, gingivitis.

The simulated periodontitis resulted in growth of MDA
level in gingival tissues, which indicated to intensification
of lipid peroxidation at the lowered activity AOD (the
activity of catalase decreased) in periodontal tissues. The
most low indexes of activity of catalase in gingiva (4.96
+ 0.39 mkat/kg) and the most high level MDA (19.70 +
1.30 mmol/kg) are marked in the 4th group of animals,
which 2.3 times exceeds the given index of intact animals
(p<0.05) and 1.3 times — in rats of the 2nd group with
periodontitis (table I).

In gingival tissues of rats with the hyperpeptic gastritis,
which were under influence of tobacco smoke against a
background of the periodontitis elastase activity became
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Table IlI. Influence of local treatment on the biochemical values of blood serum in rats at simulated periodontitis against a background of hyperpeptic

gastritis under conditions of smoking (M £ m).

. MDA level, Elastase, Catalase, Cytokines
Groups of animals
mcmol/L mckat/L mckat/L IL-6, pg/ml IL-10, pg/ml
Intact (control), n=10 1.02+0.02 184.6+6.7 0.22+0.005 0.32+0.08 1.24+0.10
Hyperpeptic gastritis+
periodontitis+
tobacco smoke, before
treatment, n=10 1.28+0.04 242.4+6.8 0.13+0.006 1.18+0.24 0.52+0.09
P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
The basic group, n=10 1.06+0.03 192.3+5.2 0.24£0.006 0.40+0.08 1.06+0.09
P >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05
P, <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
The group of comparison,
n=10 1.16+0.04 214.8+6.4 0.19+0.007 0.62+0.11 0.87%0.06
P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
P, <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
P <0.05 <0.05 <0.05 >0.05 <0.05

Notes: P — probability in relation to the control group;
P, — probability in relation to parameters before treatment;

P, — probability of distinctions between the basic group and group of comparison.

Table IV. Correction of metabolic violations in periodontal tissues of rats at local treatment of simulated periodontitis against a background of hyperpeptic

gastritis (M = m).
. MDA level, Elastase, Catalase, Lysozyme,
GIoEpelcian e mcmol/kg mckat/kg mckat/kg U/kg APl
Intact (control), n=10 8.42+0.34 34.0+£2.0 7.18+0.33 276+24 8.52+0.32
Hyperpeptic
gastritis+periodontitis+tobacco smoke,

before treatment, n=10 19.7+1.30 46.0+4.0 4.96+0.39 154+34 2.52+0.80

P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
The basic group, n=10 9.87+£0.48 37.0+£2.0 6.88+0.58 218+28 7.07+0.53

P <0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05
The group of comparison, n=10 13.31+£0.74 40.0+£3.0 6.23+0.42 197+22 4.68+0.58

P <0.05 >0.05 <0.05 <0.05 <0.05

P, <0.05 >0.05 <0.05 >0.05 <0.05

P <0.05 >0.05 >0.05 >0.05 <0.05

Notes: P — probability in relation to the control group;
P, — probability in relation to parameters before the treatment;

P, — probability of distinctions between the basic group and group of comparison.

1.35 times more than intact animals (p<0,05), without
intoxication by the tobacco smoke the examined index
grew by 25% less (p<0.05). The concomitant hyperpeptic
gastritis substantially affected the extent of violations
of oral tissues metabolism in animals with the induced
inflammation of periodontal tissues, strengthening phe-
nomena of oxidative stress, inhibiting functional state of
the AOD system, which caused the damages of biological
membranes, structural-functional changes OM with the
elements of inflammation. Elastase activity in gingival
tissues increased in rats with periodontitis against a back-
ground of hyperpeptic gastritis 1.26 times as compared
with intact animals, exceeding the value in rats without
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the concomitant pathology. Simultaneously there was
a decline of local resistance of oral tissues in rats of 3rd
and 4th groups, about what testified activity of lysozyme
in the gingival homogenates on 36.3% and 44.3% less as
compared with intact animals.

Simulated periodontitis itself caused the changes of
biochemical values in the blood serum: elastase activity
increased 1.22 times, MDA level 1.15 times (p<0.05), cat-
alase activity decreased 18.2% in relation to the examined
indexes in intact animals (table II). Simultaneously in the
blood serum of animals with periodontitis proinflam-
matory interleukin IL-6 level increased 1.8 times and the
antiinflammatory interleukin IL-10 level decreased 1.3
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times as compared with the control group. Development
of periodontitis against a background of concomitant GIT
pathology was accompanied by the still more high indexes
of elastase activity, MDA level, the proinflammatory in-
terleukin IL-6 level with a definite dynamics of decrease
of catalase AOD enzyme activity and antiinflammatory
interleukin IL-10 level.

The conducted researches showed that a 15-day injury by
the tobacco smoke of rats during simulated periodontitis
against a background of hyperpeptic gastritis resulted in the
most pronounced changes of inflammation markers and
cytokine regulation in the blood serum of experimental
animals: the elastase activity increased 1.3 times, MDA
level — 1.25 times, IL-6 level — 3.6 times with decrease of
catalase activity by 41% and antiinflammatory interleukin
IL-101level — 2.3 times as compared with the control group.

A new mucosal apigel (honey bee gel) on the basis of
biologically active substances, bee products and other
natural compounds application in the local therapy of peri-
odontitis simulated against a background of hyperpeptic
gastritis under conditions of intoxication by the tobacco
smoke promoted reduction of damage affects influence
on the oral cavity of animals and improved renewal of
tissue condition. After the local application of apigel state
of periodontal tissues improved already in 5 days after the
beginning of treatment, but in case of application of com-
parator agent Propolis extract gel — only in 10 days. The
results of conducted biochemical researches showed that
the new preparation considerably lowered the markers of
inflammation in gingival tissues. On the 8th day after the
treatment with the new gel the most animals (86%) were
revealed normalization of indexes of the antioxidant-proo-
xidant system, markers of inflammation in gingival tissues.

During conducting applications with Propolis extract gel
the positive effect was revealed only in 38% rats on the 8th
day after the beginning of application, but the rest of ani-
mals (62%) had metabolic violations, which were removed
mainly by the end of research (tables III, IV).

DISCUSSION

Summing up results of experimental researches, it is
possible to establish that at rats in case of simulated peri-
odontitis against a background of hyperpeptic gastritis
under conditions of intoxication by the tobacco smoke
the activity of the prooxidant system increased and activ-
ity of the antioxidant system decreased, elastase activity
increased in case of decrease of nonspecific defence in
periodontal tissues. New gel on the basis of biologically
active substances, bee products and other natural com-
pounds usage as applications in rats with periodontitis
against a background of hyperpeptic gastritis after intox-
ication by the tobacco smoke considerably decreased the
processes of inflammation in periodontal tissues, making
affect on normalization of processes of lipid peroxidation,
inflammation and activation of the protective systems
of oral cavity. The results obtained in the experiment
indicate to necessity of studying influence of a developed
preparation on the parameters of nonspecific resistance

and immune reactivity in the oral cavity at periodontitis
against a background of concomitant GIT pathology and
making indication for its usage in the complex therapy
of dental diseases.

CONCLUSION

1. During experimental periodontitis against a background
of hyperpeptic gastritis under conditions of intoxication
by the tobacco smoke the changes in periodontal tissues
typical for the inflammatory process develop: the activity of
lipid peroxidation increases and activity of the antioxidant
system decreases, markers of inflammation increase while
nonspecific defense decreases. The disbalance develops in
the blood serum in the POL-AOD system with growth
of endogenous intoxication and violation of the cytokine
regulation.

2. Local therapy of periodontitis in rats with the use of the new
apigel which is developed by us resulted in correction of
definite metabolic violations in the homogenates of gingiva
and blood serum, accelerating removal of harmful influence
of damage affects and restoring the state of periodontal
tissues than using agent of comparison Propolis extract gel.

3. The results of researches give reason to recommend the
local application of the new apigel on the basis of biolog-
ically active substances, bee products and other natural
compounds for prevention of inflammatory processes
in tissues of oral cavity and creation of optimal terms
for the removal of the structural-functional violations
caused by the endogenous and exogenous factors of risk.
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OCENA SKUTECZNOSCI KOMPLEKSOWEJ NEUROREHABILITACJI
U CHORYCH PO UDARZE NIEDOKRWIENNYM MOZGU

Agnieszka Jankowska, Olga Hadtaw-Klimaszewska, Sylwia Krukowska, Paulina Klimkiewicz, Robert Klimkiewicz,
Anna Kubsik-Gidlewska, Katarzyna Janczewska, Patrycja Widtak, Justyna Laskowska, Natalia Szlaska,

Tomasz Nowakowski, Kamil Koszela, Marta Woldanska-Okonska
KLINIKA REHABILITACJI I MEDYCYNY FIZYKALNEJ USK IM. WAM, KIERUNEK FIZJOTERAPII WYDZIALU WOJSKOWO-LEKARSKIEGO
UNIWERSYTETU MEDYCZNEGO W +0DZI, £tODZ, POLSKA

STRESZCZENIE

Wstep: Kompleksowa rehabilitacja po udarze mézgu ma na celu pomdc choremu odzyskac optymalng sprawnos¢ fizyczna oraz psychiczna. Wielokierunkowe podejécie do
pacjenta realizowane przez wielospecjalistyczny zespét: lekarzy, fizjoterapeutéw, neurologopeddw i neuropsychologéw pozwala jak najlepiej wykorzystac potencjat chorego.

Cel pracy: Ocena skutecznosci kompleksowej rehabilitacji neurologicznej chorych po udarze niedokrwiennym mézgu.

Materiat i metody: Zbadano 90 osob po udarze niedokrwiennym mézqu. | grupe badanych (45 oséb) stanowili chorzy rehabilitowani w Klinice Rehabilitacji i Medycyny
Fizykalnej Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego im. WAM w todzi. Il Grupe badanych (45 0s6b) stanowili pacjenci oczekujacy na przyjecie do Kliniki, rehabilitowani w warunkach
srodowiskowych. Pacjentéw zbadano dwukrotnie: przed rozpoczeciem rehabilitacji (badanie 1) i po jej zakoriczeniu (badanie 1) przez tego samego fizjoterapeute. Do oceny
stanu funkcjonalnego chorych wykorzystano Indeks ADL Barthel. Dodatkowo oceniono u chorych zaburzenia mowy (skala SODA) oraz stan emocjonalny (skala Depresji Becka).
Wyniki: Zaréwno osoby po udarze rehabilitowane w warunkach szpitalnych, jak i rehabilitowane w warunkach srodowiskowych uzyskaty znaczaca poprawe samodzielnosci
w czynnosciach zycia codziennego oraz poprawe w zakresie mowy — objawy afazji wycofywaty sie. Natomiast tylko osoby po udarze rehabilitowane w warunkach szpitalnych
uzyskaty istotng poprawe stanu emocjonalnego.

Whioski: Osoby po udarze rehabilitowane w warunkach szpitalnych uzyskaty istotnie wigksza poprawe w zakresie stanu funkcjonalnego oraz stanu emocjonalnego w poréwnaniu
do chorych usprawnianych w warunkach srodowiskowych.

SEOWA KLUCZOWE: udar, kompleksowa rehabilitacja, fizjoterapia

ABSTRACT

Introduction: Comprehensive rehabilitation after stroke is to help the patient recover optimal physical and mental condition. The multidirectional approach to the patient
implemented by a multidisciplinary team: physicians, physiotherapists, neurologopedians and neuropsychologists allows the best use of the patient’s potential.

The aim: To evaluate the effectiveness of comprehensive neurological rehabilitation of patients after ischemic stroke.

Materials and methods: The 90 patients after ischemic stroke were examined. The first examined group (45 people) consisted of patients rehabilitated at the Department of Rehabilitation
and Physical Medicine of the WAM University Hospital in Lodz. The second examined group number (45 people) consisted of patients waiting for admission to the Department of Rehabilitation,
who were rehabilitated in environmental conditions. The patients were examined twice: first before the rehabilitation (study 1) and then at the end of rehabilitation program (study Il). The
ADL Index by Barthel was used to assess the functional status of the patients. In addition, speech disorders (SODA scale) and emotional state (Beck Depression Scale) were assessed in patients.
Results: Both individuals after stroke rehabilitated in hospital and those rehabilitated in environmental conditions achieved a significant improvement in activities of daily living and
improvement in speech - symptoms of aphasia were withdrawn. However, only stroke patients rehabilitated in hospital conditions achieved a significantimprovement in the emotional state.
Conclusions: Stroke patients rehabilitated in hospital conditions have significantly improved their functional status and emotional state compared to patients rehabilitated
in environmental conditions.

KEY WORDS: stroke, comprehensive rehabilitation, physiotherap

Wiad Lek 2018, 71,9, 1701-1706

WSTEP cyny. Opracowywane przez specjalnie powolywane grupy
Udar moézgu ze wzgledu na czesto$¢ wystepowania, eksperckie prognozy demograficzne i epidemiologiczne
$miertelnos¢ i zakres powstalej niepelnosprawnosci jest  pokazuja, ze pomimo spadku zapadalnosciliczba oséb po
niezwykle istotnym wyzwaniem dla wspoélczesnej medy-  przebytym udarze moézgu bedzie sie sukcesywnie zwigk-
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szala, co stanowi nie tylko powazny problem medyczny,
ale réwniez spoleczny i ekonomiczny. Wedlug prognoz
liczebnos¢ 0séb po 65. roku zycia w krajach Unii Euro-
pejskiej wzrosnie z 20% w 2000 roku do 35% w 2050, a co
za tym idzie liczba udaréw mézgu moze wzrosnac z 1,1
mln w 2000 roku do 1,5 mln w 2025. Z badan wynika,
ze okolo 30% chorych po udarze wykazuje cigzki stopien
niepelnosprawnosci i wymaga stalej opieki [1, 2].

Chorzy po udarze moézgu prezentujg zaburzenia: na-
piecia mie$niowego pod postaciag niedowladdéw, funkeji
ruchowych konczyn, chodu i réwnowagi oraz czucia
powierzchownego i glebokiego. W obrazie klinicznym
deficytom ruchowym towarzysza czesto powazne, prze-
wlekle i trwate zaburzenia w zakresie poznawczego i emo-
cjonalno-osobowosciowego funkcjonowania chorego [3].
Jednym z najczesciej wystepujacych zaburzen poznaw-
czych u chorych po udarze mézgu jest afazja. Dotyczy
on okoto 21-38% pacjentéw w ostrej fazie udaru mozgu.
Zgodnie z definicja Maruszewskiego afazja to: ,,calkowite
lub czesciowe zaburzenie mechanizméw programujacych
czynno$ci mowy u czlowieka, ktéry wezesniej w pelni je
opanowal, spowodowane organicznymi uszkodzeniami
odpowiednich struktur moézgowych” Afazja obejmuje
dysfunkcje werbalne (rozumienie tekstu stownego i pisane-
go), jak i niewerbalne (rozumienie symboli dzwigkowych,
ikonicznych, czuciowych), a takze zmiany osobowosciowe
(zaburzenie funkcji emocjonalno-motywacyjnych i mecha-
nizméw regulacyjnych ,,ja”) [4]. Chorzy z afazja, ktérzy nie
rozumiejg instrukeji stownych, nie potrafia méwic i wyra-
za¢ swoich potrzeb maja utrudnione aktywne i §wiadome
uczestniczenie w programie rehabilitacji.

Zaburzenia w sferze emocjonalnej u 0s6b po udarze mo-
zgu sg z reguly wynikiem zlozonych interakcji pomiedzy
czynnikami neurologicznymi, czynnikami psychicznymi
(umiejetnoscia radzenia sobie w sytuacjach trudnych),
cechami osobowosci przed wystapieniem choroby, a takze
stosowanymi strategiami kompensacji deficytéw. Dysfunk-
cje emocjonalne pod postacig depresji, leku, drazliwosci,
impulsywnosci, niedostosowania afektu, zobojetnienia,
apatii, braku motywacji w duzej mierze wplywaja na
efektywno$¢ procesu rehabilitacji u chorych. Depresja
poudarowa jest dos¢ czestym zjawiskiem u 0séb po udarze
mozgu i moze dotyczy¢ okolo 1/3 pacjentéw (16-47%).
Odpowiada ona za pogorszenie jakosci zycia chorych po-
nizej poziomu wynikajacego z dysfunkcji neurologicznych
i moze by¢ przyczyna podwyzszonej $miertelnosci [5, 6].

Chorzy po udarze wymagaja kompleksowej, indywidu-
alnej rehabilitacji realizowanej przez wielodyscyplinarny
zespOl sktadajacy sie z: lekarzy, fizjoterapeutéw, neurologo-
pedow, psychologdw oraz terapeutdw zajeciowych. Terapia
zaburzen poznawczych i emocjonalnych jest czeécig kom-
pleksowego procesu usprawniania i w wielu przypadkach od
jej powodzenia zalezg efekty calej rehabilitacji. W planowa-
niu i realizowaniu kompleksowej terapii nalezy uwzglednic¢
obecne mozliwosci funkcjonalne chorego oraz deficyty
w aspekcie ruchowym, poznawczym i emocjonalnym [7].

Celem pracy byla ocena skutecznosci kompleksowej
rehabilitacji neurologicznej chorych po udarze nie-
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dokrwiennym mézgu z wykorzystaniem wybranych testow
funkcjonalnych oraz psychologicznych.

MATERIAL | METODY

Badaniami objeto 90 0séb po udarze niedokrwiennym
mozgu. Zbadano dwie grupy chorych: jedna rehabili-
towang w warunkach szpitalnych i drugg rehabilitowana
w warunkach srodowiskowych.

I grupe badanych (45 oséb) stanowili chorzy usprawniani
w Klinice Rehabilitacji i Medycyny Fizykalnej Uniwersytec-
kiego Szpitala Klinicznego im. WAM w Lodzi. U chorych
zastosowano kompleksowy program rehabilitacji sklada-
jacy sie z zabiegdéw z zakresu kinezyterapii, fizykoterapii,
zaje¢ logopedycznych i konsultacji psychologicznej. Pro-
gram fizjoterapii szpitalnej obejmowal: terapi¢ metoda
PNE, ¢wiczenia migsni posturalnych metodg Bobath,
¢wiczenia czynne wolne konczyn zdrowych, pionizacje
ireedukacje chodu, ¢wiczenia réwnowazne i koordynacyj-
ne, ¢wiczenia w czynnosciach samoobstugi oraz ¢wiczenia
oddechowe. Badanie przeprowadzono dwukrotnie: przed
rozpoczeciem rehabilitacji (badanie I), i po zakonczeniu
rehabilitacji (badanie II). Czas prowadzonej rehabilitacji
wynosil §rednio 5 tygodni.

IT grupe badanych (45 os6b) stanowili chory oczeku-
jacy na przyjecie do Kliniki, rehabilitowani w warunkach
srodowiskowych. U chorych wdrozono kompleksowy
program rehabilitacji skladajacy sie z zabiegéw z zakresu
kinezyterapii, fizykoterapii, zaje¢ logopedycznych i kon-
sultacji psychologicznej, jedli stan pacjenta tego wymagal.
Program fizjoterapii domowej najczesciej obejmowal:
¢wiczenia bierne konczyn niedowladnych, ¢wiczen czyn-
no-bierne, ¢wiczenia czynne konczyn zdrowych, pionizacje
i reedukacji chodu, ¢wiczenia réwnowazne i koordyna-
cyjne, ¢wiczenia w czynnosciach samoobstugi oraz ¢wi-
czenia oddechowe. Chorych zbadano dwukrotnie: przed
rozpoczeciem rehabilitacji (badanie I) i po zakonczeniu
rehabilitacji (badanie II) przez tego samego fizjoterapeute
Sredni czas trwania rehabilitacji wynosil 5 tygodni.

Do badan kwalifikowano pacjentéw po udarze nie-
dokrwiennym mdzgu, od miesigca do roku po zaistnialym
incydencie mézgowym. Wszyscy badani byli praworeczni.
Z badan wykluczono chorych z uszkodzeniem jednocze-
$nie w prawej i lewej potkuli oraz rozlanymi uszkodzeniami
mozgu, z wczesniejszymi schorzeniami neurologicznymi
pochodzenia centralnego, z calkowitg afazja, a takze z po-
dejrzeniem otepienia czy objawami psychotycznymi.

Wszyscy chorzy zostali doktadnie zapoznani z celem
badan i wyrazili zgode na udziat w nich. Badanych poinfor-
mowano o dobrowolnym udziale i mozliwosci wycofania
sie bez podania wyraznej przyczyny. Podkreslono réwniez,
ze badania s3 anonimowe, a zebrane dane zostang wykorzy-
stane wylacznie w celach naukowych. Na przeprowadzenie
badan uzyskano zgode Komisji Bioetyki.

Do oceny stanu funkcjonalnego chorych wykorzystano
Indeks ADL Barthel (Index of Activities of Daily Living),
ktéry umozliwia oceng samodzielnosci chorego w dziesie-
ciu podstawowych czynno$ciach zycia codziennego, takich
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jak: spozywanie positkow, przemieszczanie sig, utrzymanie
higieny osobistej, korzystanie z toalety, mycie, kapiel calego
ciala, poruszanie si¢, wchodzenie i schodzenie po scho-
dach, ubieranie sie i rozbieranie, kontrolowanie oddawania
stolca i moczu. Maksymalny wynik w skali to 20 punktéw.

Dodatkowo oceniono u chorych zaburzenia mowy (skala
SODA) oraz stan emocjonalny (skala Depresji Becka).
Skala SODA sklada si¢ z 3 czesci oceniajacych kolejno:
rozumienie mowy, ekspresje werbalng oraz nazywanie
przedmiotéw. Rozumienie mowy (czes¢ A) bada si¢ po-
lecajac choremu wykonanie czynnosci prostych i bardziej
ztozonych, a takze czynno$ci wymagajacych rozumienia
konstrukgji fleksyjnych zdan. Ponadto sprawdza sie czy
badany wlasciwie interpretuje znane przystowia i metafory.
Umiejetno$¢ wypowiadania (cze$¢ B) ocenia si¢ proszac
chorego o podanie danych personalnych, wymienienie
zautomatyzowanych ciggéw stownych oraz powtarzanie
prostych stéw, zdan i liczb. Sprawdza si¢ réwniez mowe
dialogowq i opowiesciowa. W czesci C chory nazywa
pokazywane mu znane przedmioty. W kazdej z 3 czesci
badany moze uzyska¢ maksymalnie 3 punkty. Wynik
w czedci A ponizej 3 punktéw wskazuje na afazje senso-
ryczng, w czesci B — afazje motoryczna, a w czesci C afazje
amnestyczng. Ogolna punktacja skali jest suma wynikajaca
z oceny rozumienia mowy, ekspresji mowy i nazywania:
SODA X (A + B + C) i $wiadczy o stopniu nasilenia afazji
(0-0,5 - afazja calkowita, 1-3,5 - afazja znacznego stopnia,
4-6,5 - afazja $redniego stopnia, 7-8,5 - afazja niewiel-
kiego stopnia, 9 - brak cech afazji).

Skala Depresji Becka (BDI — Beck Depression Inventory)
ocenia obecnos¢ i nasilenie objawéw depresji. Skfada sie
ona z 21 punktow, na ktére badany odpowiada samo-
dzielnie. Z kazdego punktu osoba badana wybiera jeden
z 4 wariantéw odpowiedzi, ktéry wedtug niej, w najlepszy
sposob opisuje jej stan psychiczny we wskazanym okresie
(miesigca, tygodnia czy ostatniej doby). Kolejne warianty
odpowiedzi okreslajg zwiekszong intensywnosci obja-
wow, s3 wiec rowniez wzrastajaco punktowane od 0 do 3
punktéw. Suma uzyskanych punktéw informuje o stopniu
nasilenia depresji (0 do 11 punktéw — brak depresji; 12 do
19 punktéw — fagodna depresja; 2025 punktéw - $rednia
depresja; 26 i wiecej — cigzka depresja).

WYNIKI

W badaniach oceniono efekt kompleksowej rehabilitacji
u 0s6b po udarze mézgu w zakresie stanu funkcjonalnego,
afazji i depresji w grupie badanej, usprawnianej w warunk-
ach szpitalnych i w grupie kontrolnej rehabilitowanej
w warunkach $rodowiskowych. W celu oceny efektow
rehabilitacji sprawdzono przy uzyciu testu t dla danych
zaleznych istotno$¢ réznic pomiedzy Srednimi warto$ciami
wynikéw w poszczegdlnych wskaznikach w obu grupach
0s6b po udarze (szpitalnej i sSrodowiskowej) uzyskane
przed i po rehabilitacji. Dla oceny istotno$ci statystycznej
efektow rehabilitacji przyjeto poziom istotnosci statysty-
cznej p<0,01. Sprawdzono czy i z jakg sila (wskaznik eta?)
rehabilitacja wplywata na poprawe wynikéw w ramach
kazdego wskaznika. Wskaznik eta® powyzej 0,01 $wiad-

czy o slabym efekcie, powyzej 0,06 o umiarkowanym,
a powyzej 0,14 o silnym. Nastepnie za pomoca testu t dla
danych niezaleznych zbadano istotno$¢ réznic pomiedzy
srednimi wartosciami wskaznikéw poprawy dla kazdego
testu w poréwnywanych grupach. Przyjety poziom istot-
nosci statystycznej p<0,05.

POROWNANIE | OCENA EFEKTOW
REHABILITACJIW GRUPIE BADANEJ

| KONTROLNEJW ZAKRESIE STANU
FUNKCJONALNEGO

Do oceny stanu funkcjonalnego badanych zastosowano
skale Barthel. Réznica migdzy $rednimi wynikami pomi-
arow w skali Barthel wykonanych przed rehabilitacja i po
niej okazala sie istotna statystycznie w obydwu grupach:
szpitalnej (badanej) i Srodowiskowej (kontrolnej). Zaréwno
osoby po udarze rehabilitowane w warunkach szpitalnych,
jak i osoby rehabilitowane w warunkach $rodowiskowych
uzyskaty znaczaca poprawe stanu funkcjonalnego (grupa
1: p=0,0005; grupa 2: p=0,0005) (tab. I). W grupie leczonej
szpitalnie $rednia uzyskana poprawa w skali Barthel byta
nieco wyzsza niz w grupie rehabilitowanej srodowiskowo —
odpowiednio 4,28 (SD=2,99) oraz 3,18 (SD=1,25). R6znica
ta okazala sie istotna statystycznie; p=0,03 (Tab. II).

POROWNANIE | OCENA EFEKTOW
REHABILITACJIW GRUPIE BADANEJ

| KONTROLNEJW ZAKRESIE AFAZJI

Do oceny stopnia nasilenia afazji wykorzystano skale
SODA. Réznice miedzy $rednimi wynikami pomiaréw
w skali SODA wykonanych przed rehabilitacjg i po niej
w obydwu poréwnywanych grupach okazaly si¢ istotne
(p=0,0005) (Tab. III). Zaréwno osoby po udarze rehabil-
itowane w warunkach szpitalnych, jak i rehabilitowane
w warunkach $rodowiskowych uzyskaly znaczaca poprawe
— objawy afazji wycofywaly sie. Wskaznik poprawy byt
nieznacznie wyzszy u os6b rehabilitowanych w warunkach
szpitalnych (grupa 1: 0,50, grupa 2: 0,48). R6znica ta nie
okazala si¢ jednak istotna statystycznie. Efekt rehabilitacji
w przypadku afazji byt podobny w obu rehabilitowanych
grupach (szpitalnej i srodowiskowej) (p=0,887) i nie zalezal
od sposobu rehabilitacji (Tab. IV)

POROWNANIE | OCENA EFEKTOW
REHABILITACJI GRUPIE BADANEJ | KONTROLNEJ
W ZAKRESIE DEPRESJI

Do oceny stopnia nasilenia depresji wykorzystano skale
Becka. Roéznica miedzy $rednimi wynikami pomiaréw
w skali Becka wykonanych przed rehabilitacja i po niej oka-
zala sie istotna tylko w przypadku grupy rehabilitowanej
w warunkach szpitalnych. Osoby po udarze rehabilitowane
w warunkach szpitalnych uzyskaty istotng poprawe stanu
emocjonalnego (grupa 1: p=0,0005). Natomiast osoby re-
habilitowane w warunkach $rodowiskowych nie uzyskaty
istotnej poprawy (grupa 2: p=0,924) (Tab. V). Jezeli chodzi
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Tabela I. Wyniki w skali Barthel uzyskane przed i po rehabilitacji w grupie szpitalnej (badanej - I) i Srodowiskowej (kontrolnej - II).

. Przed Po 2
Zmienna Grupa t Df eta p<0,01
M SD M SD
| 12,53 4,66 16,88 3,67 -9,370 42 0,666 0,0005
Skala Barthel
Il 8,87 3,52 12,04 3,32 -17,075 44 0,869 0,0005

Tabela I1. Wskazniki poprawy w skali Barthel uzyskane przed rehabilitacja i po niejw grupie szpitalnej (badane; - I) i Srodowiskowej (kontrolnej - II).

Poprawa (réznica miedzy

Zmienna Grupa przed i po) t df eta’ p<0,05
M SD
| 4,28 2,99
Skala Barthel -2,233 55,644 0,054 0,030
Il 3,18 1,25

Tabela 3. Wyniki w skali SODA uzyskane przed rehabilitacja i po niej u chorych w grupie szpitalnej (badanej - I) i $rodowiskowej (kontrolnej - If).

Przed Po 2
Zmienna Grupa t df eta p<0,01
M SD M SD
| 8,06 1,35 8,56 0,70 -4,406 44 0,306 0,0005
Skala SODA
Il 7,73 1,64 8,21 1,04 -4,484 44 0314 0,0005
Tabela IV. Wskazniki poprawy w skali SODA u chorych w grupie szpitalnej (badanej - 1) i srodowiskowej (kontrolnej - II).
Poprawa
Zmienna Grupa (réznica miedzy przed i po) T Df eta’ p<0,05
M SD
I 0,50 0,76
Skala SODA 0,143 88 0,000 0,887
[ 0,48 0,71

Tabela V. Wyniki w skali Becka uzyskane przed rehabilitacja i po niej u chorych w grupie szpitalnej (badanej - 1) i srodowiskowej (kontrolnej - II).

Przed Po 2
Zmienna Grupa T df eta p<0,01
M SD M SD
1 1002 826 649 5,26 4,406 44 0,306 0,0005
Skala Becka
2 1260 979 1247 1022 0,096 44 0 0,924
Tabela VI. Wskazniki poprawy w skali Becka u chorych w grupie szpitalnej (badanej - 1) i srodowiskowej (kontrolnej - I1).
Poprawa
Zmienna Grupa (réznica miedzy przed i po) T df eta’ p<0,05
M SD
I 3,53 5,38
Skala Becka 2,125 88 0,049 0,037
[ 0,13 9,29

o efekty rehabilitacji, to w przypadku depresji réznily sie
w poréwnywanych grupach i zalezaty od sposobu rehabil-
itacji (p=0,037) (Tab. VI).

DYSKUSJA

Skuteczno$¢ rehabilitacji w zakresie powrotu funkeji
ruchowych i poznawczych, w tym funkcji jezykowych,
zalezy od $cislej wspotpracy zespotu interdyscyplinarne-
go, w ktérym lekarze, fizjoterapeuci, neuropsychologowie
i neurologopedzi wzajemnie wzmacniajg swoje dziatania.
Wielokierunkowe podejscie do pacjenta, jako podmiotu re-
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habilitacji, pozwala jak najlepiej wykorzystac¢ jego potencjat
w powrocie do optymalnej sprawnosci psychofizycznej [8].

Z przeprowadzonych badan wynika, Ze osoby po udarze
mozgu rehabilitowane w warunkach szpitalnych, jak i oso-
by usprawniane w warunkach $rodowiskowych uzyskaty
znaczacg poprawe stanu funkcjonalnego ocenianego w ska-
li Bartel, podobne wyniki uzyskali Starosta i wsp. Po zasto-
sowanym programie kompleksowej rehabilitacji psycho-
ruchowej odnotowano poprawe funkcjonalng w oparciu
o skale ADL 0 32% (36% u kobiet, 30% u mezczyzn) oraz
skale Rankina 0 22% (22% u kobiet, 21% u mezczyzn) [9].

Réwnolegle z terapig ruchowg nalezy prowadzic terapie



OCENA SKUTECZNOSCI KOMPLEKSOWEJ NEUROREHABILITACJI U CHORYCH PO UDARZE NIEDOKRWIENNYM MOZGU

logopedyczng oraz terapie dysfagii i ewentualnie innych
zaburzen emocjonalnych lub poznawczych. Badania po-
kazuja, ze kazda poprawa w tym zakresie zwigksza szanse
wycofywania si¢ dysfunkcji ruchowych [10]. U chorych po
udarze mézgu w badaniach wlasnych uzyskano poprawe
w zakresie funkcji jezykowych — objawy afazji wycofywa-
ly sie. Przedstawione wyniki koresponduja z badaniami
Mattioli i wsp., ktérzy ocenili wplyw systematycznej
terapii neurologopedycznej u chorych z umiarkowana
afazjg poudarows. Badacze zaobserwowali u chorych zna-
cz3ca poprawe nazewnictwa i zapisywania réznych zadan
w poréwnaniu z grupa kontrolng, w ktdrej nie podjeto
rehabilitacji jezykowej. Kompleksowe leczenie poudarowej
afazji jest istotne dla poprawy funkcjonowania pacjentow
i prowadzi do pozytywnej stymulacji obszaréw mdzgu
objetych uprzednio uszkodzeniem [11, 12]

Podobnie jak problemy w komunikacji, wystapienie
zmian w sferze emocjonalnej opdznia uzyskanie zalo-
zonych celow terapii, a nawet moze ostabic jej efekty.
Obecno$¢ depresji oraz jej nasilenie zaleza od takich
czynnikoéw jak: ple¢, wiek, cigzko$¢ udaru i lokalizacja
zmiany w strukturze mézgu czy stopien niepelnospraw-
nosci. Ostir i wsp. na postawie przeprowadzonych badan
sformulowali wnioski, iz obecno$¢ depresji moze wply-
wac na stan funkcjonalny chorych i jest bardzo waznym
czynnikiem decydujacym o powrocie do sprawnosci.
Natomiast, jak wynika z ich badan, chorzy z tagodnym
badz glebokim zespolem depresyjnym uzyskali wiekszy
przyrost punktow w skali Barthel niz pacjenci bez depresji.
Wedtug autoréw poprawa w zakresie funkcji ruchowych
pozytywnie wplywa na zmniejszenie symptomow depresji,
co przyczynia sie rowniez do osiggniecia coraz lepszych
wynikow rehabilitacji kompleksowej [13]. Podobne wyniki
odnotowaty Cwielag i Woldariska-Okonska pokazujac, ze
osoby z depresjg poudarowa uzyskaly wigkszy przyrost
punktéw w skali Barthel niz pacjenci bez diagnozy depresji
[14] W badaniach wtasnych osoby po udarze rehabilito-
wane w warunkach szpitalnych uzyskaly istotng poprawe
stanu emocjonalnego. Podobnie Bejer i Kwolek dokonali
oceny efektow rehabilitacji osob starszych po udarze mo-
zgu, obserwujac zmniejszenie objawow depresji z 33% do
23% badanych ogétem [15].

W badaniach poréwnano skutecznos¢ rehabilitacji
u chorych rehabilitowanych w warunkach szpitalnych
i srodowiskowych w zakresie powrotu funkcji jezyko-
wych, zmniejszenia nasilenia depresji oraz poprawy stanu
funkcjonalnego. Jesli chodzi o stan funkcjonalny, to osoby
po udarze rehabilitowane w warunkach szpitalnych, jak
i osoby rehabilitowane w warunkach srodowiskowych
uzyskaly znaczaca poprawe. Jednak w grupie leczonej szpi-
talnie $rednia uzyskana poprawa w skali Barthel byta nieco
wyzsza niz w grupie rehabilitowanej srodowiskowo. Réw-
niez wskaznik poprawy w zakresie afazji byl nieznacznie
wyzszy u 0s6b rehabilitowanych w warunkach szpitalnych.
Natomiast réznica miedzy srednimi wynikami pomiaréw
w skali Becka wykonanych przed rehabilitacja i po niej
okazala sie istotna tylko w przypadku grupy rehabilito-
wanej w warunkach szpitalnych. Zaprezentowane wyniki

nie rozstrzygaja o wyzszosci danej formy rehabilitacji
w calym procesie usprawniania. Rehabilitacja w warunkach
szpitalnych umozIliwia interdyscyplinarng wspotprace
i w razie potrzeby dodatkowe konsultacje wielu specja-
listow. Niewatpliwie rehabilitacja prowadzona w warun-
kach szpitalnych stwarza wigksze mozliwosci dostepu do
nowoczesnych metod neurofizjologicznych, takich jak np.
PNF i Bobath bazujacych na szerokiej wieloplaszczyznowej
stymulacji uklad nerwowego, ktéra w oparciu o zjawisko
plastycznosci mézgu pozwala na powtdrne uczenie sie
[16-18].

Kompleksowa terapia definiowana jako stosowanie roz-
nych $rodkow i metod terapeutycznych oraz wspolpraca
wielodyscyplinarnego zespotu ma zasadnicze znaczenie
w odtwarzaniu utraconej sprawnosci funkcjonalnej u cho-
rych po udarze mozgu [19, 20].

WNIOSKI

1. Kompleksowa terapia realizowana przez wielodyscy-
plinarny zesp61 zar6wno w warunkach szpitalnych jak
i srodowiskowych wptywa na poprawe stanu funkcjo-
nalnego, poznawczego oraz emocjonalnego u chorego
po udarze mézgu w poréwnaniu do stanu wyjsciowego
- przed rehabilitacja.

2. Osoby po udarze, rehabilitowane w warunkach szpi-
talnych, uzyskuja istotnie wigksza poprawe w zakresie
stanu funkcjonalnego w poréwnaniu do chorych us-
prawnianych w warunkach §rodowiskowych.

3. Kompleksowa rehabilitacja istotnie wptywa na poprawe
nastroju u pacjentéw usprawnianych w warunkach
szpitalnych, cierpigcych na wspoélistniejaca z udarem
depresje w poréwnaniu do chorych usprawnianych
w warunkach $rodowiskowych.
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rEHETUYHO-MOP®OJIOTIYHI OCOBJIMBOCTI BIAMOBIAI HA
CTAHOAPTHY TEPAMIIO Y XBOPUX HA AUCTIAPOTUYHY EK3EMY
[OJIOHEN TA NIOLLOB

(Bitnana B. BoziaHoBa', Onena 0. lapuk?, Biktopis B. boiiko', ipocnas (. PagkeBuy?

THALIIOHATIbHA MEAUYHA AKAZEMIA NICAAZUNAOMHOT OCBITW IMEHI 1. 11. LUYMUKA, KHTB, YKPATHA

2KAOE/IPA MATONOTIYHOT TA TONOTPAGIYHOT AHATOMIT HALIIOHANBHOT MEQWUYHOT AKAZEMIT MICAAZUNAOMHOT OCBITW IMEHI 1. J1. LLYTUKA,
KWNIB, YKPATHA

PE3IOME

Beryn: [lucrigpotnuni ypaxeHHa onoHeii Ta nigowwo (JEAM) - 3ananeHHsa wKipu K1CTeli Ta cTon, W0 XapaKkTepu3yeTbCa PO3BUTKOM BE3UKYNIbO3HIX eNIeMEHTIB i3 ricTonoriyHolo
KapTUHOIO CMIOHi03Yy Ta pOPMYBaHHAM BHYTPILLHbOENiAEPMANbHUX BE3UKYA.

MeTa po6oTu: BcraHoneHHA ocobnuBocTeit natomoponoriuHux 3MiH enigepmicy Ta ZepMu1 XBOPKX i3 MPOABAMU JUCTIAPOTUYHMX YPaXeHb ONOHENA Ta NiOLLIOB i3 Pi3HUMMU
reHoTUNiYHMMN BapiaHTamu (646G rena NR3CT 1o nikyBaHHA Ha niacTasi AOCNiAXeHHA BionTaTiB WKipW 3 ypaxyBaHHAM BiANOBIAI Ha CTaHAAPTHY Tepanito.

Marepianu Ta meTopau: Y 57 nauienTis i3 AUCTiAPOTUYHUMI ypaXkeHHAMI OY10 NPOBEAEHO NaTOMOPYONOTiuHe Ta iMyHOTiCTOXIMIYHE AOCNiAXeHHA BionTaTiB i3 BOrHMLLA
YpaXKeHHs LWKIpy Ta NPOBEAEHO reHeTMYHe 06CTEXEHH i3 BU3HaUeHHAM noniMopdHoro BapiaHTy (646G reHa NR3(C1.

Pe3ynbratu: Pe3ynbtatv gaHoro focnigxeHHa y xsopux Ha JIEAN nokasanu, Wwo y nauieHTiB i3 reHotunom 646 (C, AKi TopnigHi fo NikyBaHHA — Ma€e MicLe CknagHuii
KOMMNEKC iMyHHOTO 3aXMCTY 3 aKTUBALLE CUCTEMM KomnemeHTy 3a yuacti (3 1a (4d. AkTueHicTb ekcnipecii (D4-+ KniTiH, AKi BKa3yHTb Ha iHTEHCUBHICTb 3anainbHOT peakuii,
¥ LMX NavjienTiB 6yna npubnM3Ho 0AHaKOBO B NOPIBHAHHI i3 NaLieHTamMin 3 reHoTUnoM 646 (C, aki 6ynu uyTanBi Ko NikyBaHHA. Y BUNajKax i3 reHotunamu 646 (G, aki bynu
UyTAMBI 40 NiKyBaHHA TONIYHUM CTEPOIZOM CMOCTEpIranoca He3HauHe 3HKeHHA (3 Ta 3meHWeHHA (4d. 3miH B aktuBauii (D4+ nimdouwTis B NOPIBHAHHI 3 HeUyTAUBUMN
navjieHTamm 3 reHotnamm 646 (G He cnoctepiranoch. OuiHKa AaHUX NOKa3HYKIB B WKipi xBopux Ha AT € 06'eKTBHUM MeTOLOM OLLiHKI BiANOBIA Ha Tepanito. Kpim Toro,
HaABHICTb iMYHONOTYHMX NOKA3HWKIB, AKi 6ynu BuABneHi npu INX]] Ta 06ymoBneHi reHoTUniuHUMI 0cO6AMBOCTAMM NauienTiB i3 IENM, Mae BaxnuBe NpakTUYHe 3HaUEHHA
ANA BU3HAYEHHA NPOTHO3Y Ta TAKTUKM iX NiKyBaHHA.

BucHoBKM: [HTerpanbHa ouiHKa NaToMophonoriuHoro AOCiLKeHHA BionTaTi ANCTAPOTUUHMX YpaXeHb YYTANBMX Ta HEUYTAUBYX NALIEHTIB 3 PiSHUMU FeHOTUNIYHUMM
BapiaHTamu (646G reHa NR3CT fo nikyBaHHA 03BONAE OTPUMATH 06'€KTUBHY iHdOpMaLito npo be3nocepesHio epeKTUBHICTD FIOKOKOPTUKOCTEPOiAHOI Tepanii.

3a pe3ynbTaTamy HaLLOro AOCTIAXKeHHA BCTaHOBNEHO acowiaLlito Mix pi3Humu BapiaHTami reHa NR3C1, natomopdonoriunumn 0cobnmBoCTAMM Ta CTyneHem BUIKOBHOCTI
ANCTILPOTUYHMX YpaxeHb AOOHeIA Ta NiJOLI0B: NofiMOpdHMil BapiaHT 646 (Cy HeuyTANBIX NaLieHTIB byB acowliiloBaHNM 3 LOAATKOBOK aKTUBALIEN CUCTEMMU KOMNNEMEHTY
3a yyaci Gpakuiit komnnementy (3 1a (4d B NOPIBHAHHI 3 UYTAMBUMY NaLieHTaMu AaHOTo reHoTUNY; noniMopHi BapiaT 646 (G y uyTNMBIX NALIEHTIB — 3 HE3HAUHUM
3HIKEHHAM Aeno3uulii dpakuii komnnemeHTy (3 Ta (4d B NOPIBHAHHI i3 HeUyTNMBMMM NaLiEHTamMy BIANOBIAHOTO reHOTINY.

KJTIOYOBI CJTOBA: aucrigpotnuna ek3ema 40n0Heii Ta NifoLL0B, NatoMopdonoriuHe JOCTIAKEHHS, iMyHOriCToXIMIYHE JOCTTIAKEHHS, noniMopdHUii BapiaHT (646G
reHa NR3C1

ABSTRACT

Introduction: Dyshidrotic eczema of palms and soles (DEPS) is an inflammatory skin disorder that has a multifactorial nature and is characterized by the development of vesical
elements with the histological picture of spongiosis and development of intraepidermal vesicles.

The aim: Establishment of the features of pathomorphological changes of the epidermis and dermis in patients with manifestations of dyshidrotic lesions of palms and soles
with different genotypic variants of the (6466 of the NR3(T gene before treatment based on the study of skin biopsies taking into account the response to standard therapy.
Materials and methods: In 57 patients with dyshidrotic lesions, a pathomorphological and immunohistochemical examination of biopsy specimens from a lesion focus of the
skin were carried out and a genetic examination was carried out to determine the polymorphic variant (646G of the NR3(T gene.

Results: The results of this study in patients with DEPS showed that in patients with genotype 646 CC, which are torpid to treatment, there is a complex of immune defense
with the activation of complement system with activation of (3 and (4d. The activity of expression of (D4 + cells indicating the intensity of the inflammatory response compared
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with patients with the 646 (C genotype, which were sensitive to treatment. In cases of 646 (G genotypes which were sensitive to topical treatment with steroid, there was a
slight decrease in (3 and a decrease in C4d. There was no change in the activation of (D4 + lymphocytes compared with insensitive patients with genotype 646 (G. Moreover, in
determining the prognosis and choosing treatment tactics, of great practical value is the presence ofimmunological parameters that were revealed by the immunohistochemical
examinations and were determined by the genotypic peculiarities in patients with DEPS.

Conclusions: Integral evaluation of the pathomorphological study of biopsy dyshidrotic lesions of sensitive and insensitive patients with different genotypic variants of the
(6466 of the NR3(T gene before treatment allows obtaining objective information on the direct effect of glucocorticosteroid therapy.

According to the results of our study, the association between NR3(7 gene variants, the pathomorphological features and degree of healing of dyshidrotic lesions of palms and
soles was established: the polymorphic version of 646 (Cin insensitive patients was associated with additional complement activation of the complement of fractions of (3
and C4d in comparison with sensitive patients of this genotype; polymorphic variants of 646 (G in sensitive patients - with a slight decrease in the deposition of complement
fractions of (3 and C4d in comparison with insensitive patients of the corresponding genotype.

KEY WORDS: dyshidrotic eczema of palms and soles, pathomorphological and immunohistochemical examinations, polymorphic version of (646G NR3C1 gene

BCTYN

HucrigpoTnyHi ypaskeHHs gomnoneit Ta nigomros (JEIIT) -
3aIlajieHHs LIKipy KMUCTEN Ta CTOIL, 110 XapaKTePU3YEThCA
PO3BUTKOM BE€3MKY/IbO3HMX €JIEMEHTIB i3 TiCTONOTiYHOIO
KapTHHOIO CIIOHTi03y Ta GOPMYBaHHAM BHYTPillIHbOETIi-
llepMa/IbHUX BEe3MKY/L. AKTYya/lbHICTb IPOOIeMN AUCTifl-
POTHYHUX ypa’keHb [JOTIOHEN Ta IifjoII0oB 00yMOB/IeHA
TOPIJHICTIO 10 JIiKyBaHHA, IOTIPIIEHHAM AKOCTI JKUTTSA
MALi€HTIiB Ta 3HAYHMMM €KOHOMIYHMMM BUTPAaTaMM Ha
MeHeHKMeHT faHoi marororii [1]. Ceper mepMaTonoriyHol
IIATOJIOTi1 eK3eMa KIUCTell pyk ckIaziae mpu6mmsHo 10% [2].
BesukynapHa peLyiyByroya AVCTigpOTYHA €K3eMa IOTIOHb
cepen ek3eMy1 KICTelt ckmaziae 37,7% [3, 4]. Hesparkarouu Ha
BIIPOBA/I)KEHHA CYYaCHMX METO/IB IiaTHOCTMKM Ta TepaIlii
B ME[VILVHI, pe3yIbTaTh JIiKyBaHHA JUCTiPOTUIHNX ypa-
JK€Hb He 3a[J0BOJIbHAIOTH JepMaTOBEHEPOJIOTIB.

B ocranHi poku 3ycmiia JiKapiB 30Cepe>KeHi AK Ha
PO3po011i HOBUX, TATOT€HETNYHO 00T PYHTOBAHMX AiarHOC-
TUYHVX 3ac06iB, TaK i Ha BIIPOBA/KEHHI CyYaCHVX METOMIIB
KOHTpOJIIO 32 epekTuBHicTIO Teparil. Cepef crioco6iB oLiH-
K1 e(eKTUBHOCTI JTIKyBaHHS AUCTIIPOTUYHUX ypaKeHb
TpaguLiitHO BUAINATh KaiHiuHi (ingexc DASI, mxkama
ouinkn HECSI), nabopatopsi i Mopdonoriyni metopu [5,
6, 7]. BuBueHHs KniHIYHMX 0CO6MMBOCTEN Ppi3HNX 3aXBO-
pIOBaHb B IEPMAaTOBEHEPOJIOTil IPYHTYIOTbCA Ha OCHOBI
MOP(OIOTiYHNX JOCII/PKEHDb 3 TIOJA/IbIIOK iHTepIpuTa-
1i€ro maroMopONOTiYHMX JAHMX i3 BOTHUIIA YPa)KeHHS.

OpnyM i3 MeXaHi3MiB, AKMIT MOYKe BIUIMBATH Ha e()eKTVB-
HICTb JIIKyBaHHA TOIIYHUMM ITIIOKOKOPTUKOCTEPOIFHUMMU
3acobamn € iHTeHCHBHICTb iHQIIbTpaLii enigepmica Ta gepmu
CD4+ xmiTHaMM Ta KOMIIOHEHTaMM CUCTEMIU KOMIIIEMeEH-
ta. CD4+ KIiTHHU SBTSIOTH c00010 T-Xenmepy, OCHOBHOIO
O3HAKOI AKMX C/TY>KUTb HAsABHICTb Ha IIOBEPXHi MOJIEKY/IN
kopetienitopa CD4. T-xenmepy po3mi3HAalOTb aHTUTEHY TIpK
B3aeMOii ix T-KIITMHHOTO pelLienTopa 3 aHTUTEHOM, I10B fA3a-
HJM i3 MOJIEKY/IaMJ TOJIOBHOTO KOMIIIEKCY ricTocymMicHoCTi 11
K1acy. CrcreMa KOMIUIEMEHTY - KOMIUIEKC CKIaHNX OiIKiB
Ta IPOTEOTITUYHMX (epMEHTIB, SKi IIpU3HAYeH] 1A TyMo-
PaZIbHOIO 3aXMCTy OPTaHi3MY Bifi il Yy>KOPi/JHMX areHTiB Ta
NPUIIMAOTD YYaCTh B peaisallil iMyHHOI BifITIOBi/li OpraHismy.
CricTeMa KOMIUIEMEHTY € BaK/IMBYM KOMIIOHEHTOM SIK BPOJ-
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KEHOTO, TaK i HabyToro imyHiteTy. BoHa nparitoe sk 6ioximiu-
HMIT KacKaf, peakill, fie kommieMeHT C3 Bifirpae BaKnIuBy
pob. BionoriyHo aKTMBHI KOMIIOHEHTH, IKi Y TBOPIOKOTbCA IIPU
posuennensi C3, pU3BOAATD IO BUBIIbHEHH:A Ba30aKTUBHIX
aMiHiB, TaKVX K TiCTaMiH, CepOTOHIH, 6payIKiHiH 3 TKAHVHHIX
6a30(iIiB, AKi CTYMYITIOIOTD 3aIIa/IbHY PEaKIiio. Y CBOIO 4epry,
Ile CYIPOBOMKYEThCS PO3CIAOIEHHAM ITIA/IKOI MyCKY/IaTypu
i CKOPOYEHHAM KIITUH €H/IOTENII0 Kalli/IApiB, MOCU/IEHHAM
CYAVIHHOI IIPOHMKHOCTI. Bifomo, 1110 epekTBHICTD MiKyBaHHA
TTIOKOKOPTUKOCTEPOITHMMI 3aC00aMI 3a7Ie)KUTb Bifl TOMIIMOP-
¢Horo BapianTy C646G rena NR3CI (8,9, 10].

B Tpapuuiiinii Tepamii AUCrigpoTiYHOL €K3€MY I0/I0OHEN
Ta Ii/IOIIOB aKTVBHO NPM3HAYAIOTh TOIIYHI IIIOKOKOP-
TMKOCTEPOifiN, 110 MAIOTh IIMPOKY JJ0Ka30BYy 6a3sy edex-
TUBHOCTI Ta, BiJiTIOBiJHO JO Mi>XHapOJHOTO IPOTOKOIY
NMKyBaHHSA, PeKOMEHAYIOTbCA, AK BUOIp mepuroi miHii
Teparil. Aje, 3 ypaxyBaHHAM IIO0iYHNX IPOABIB JaHUX
NiKiB, pEKOMEHJJOBaHMII YacC iX 3aCTOCYBaHH:A CK/Ia/la€
6 TyokHiB [11]. B mikyBaHHi pi3sHMX HO30/I0Til Ba>K/IMBe
3HaYeHHA Ma€ NOMiMOp(QHUII BapiaHT reHa ITIOKOKOP-
THKocTepoigHoro penenropa NR3CI, mo o6yMoBiIO€E
PE3UCTEHTHICTD IO ITIIOKOKOPTUKOCTEPOIHOI Tepalrii
[12]. Tern NR3CI nmokanisoBaHuit Ha xpoMocomi 5q31.3 i
CKJIa[Ia€ThCA 3 [IEB AT eK30H1B. DeHOMEH Pe3uCTEHTHOCTI
710 TJIIOKOKOPTUKOCTEPOIJHUX PELIENITOPIB IIPY XPOHIYHMX
3aIa/IbBHUX 3aXBOPIOBAHHAX JOCUTD JaCTUIA, OFHAK TOY-
HUII MOJIEKY/IAPHUII MeXaHi3M joci He3 sicoBanmit [13].

META POBOTU

BcraHoBieHHA 0co6nMBOCTel TaTOMOP(OIOriYHNX
3MiH emigepmicy Ta JepMu XBOpUX i3 INposBaMu
BUCTiZpOTMYHUX ypakeHb JOJNOHEN Ta MiJOlIOB i3
pisHMMM reHOTUNIYHMMY BapiaHTaMu C646G rena NR3Cl
o TiKyBaHHA Ha IifcTaBi JOCTimKeHH: 6ionTaTiB MWKipn
i3 ypaxyBaHHAM BiJIIOBi/li Ha CTAHJAPTHY TepaIlio.

MATEPIANIA TA METOAU
Ha xadenpi gepmatoBeneponorii HMAIIO imeni II.
JI. lllynuka, Ha 6a3i TMO «[lepmaToBeHeposoris» Ta
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Man. 1. [pyna 1 (reHotun 646 CC - uytnuei). MacuBHa ekcnpecis
komnnementy (3 B Be3ukynax cepeg ekcypaty. ITX] go ppakuis
komnnemeHTy (3, 36inbLuenHa x100.

Man. 2. Tpyna 2 (reHotun 646 CC - Heuytnugi). Mo3uTnBHa exkcnpecia
feno3utia dpakuii komnnemeHty C4d B oKkpemux Besukynax,
napase3ukynapHo B knituHax enigepmicy. INXJ C4d, 36inbiuenns x200.
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Man.3. Tpyna 3 (reHotun 646 (G - uyTnugi). [looAnHOKI NO3MTUBHI
Aeno3uti dpakuii komnnementy (3 B enigepmici, AinAHKax 3ananbHOro
iHdinbTpaty B cTpomi B gepmi. ITX go dpakuii komnnementy (3,
36inbLenHs x200.

KuiBcpkoi MichbKoi KIiHIYHOI IIKipHO-BEeHEPOIOTiYHO]
nikapHi 6y10 TaToMopdoIorivHO 06CTEXKEeHO 57 MalliEHTiB
i3 AMCTiAPOTUYHNMY ypayKeHHAMM JOIOHEN Ta MifolIoB
JIETKOTO, CEPEIHbOTO Ta BAXXKOTO CTYIIEHIO TAXKKOCTI,
AKi 3a pes3ynbTaTaMM BUJIIKOBHOCTi 4epes 2 MmicAni

Oynmm pospineHi Ha 2 rpynu: 4yTimsi (28 mauieHTiB)
Ta HeuyTuBi (29 manieHTiB) [0 JiKyBaHHA TOIIYHMM
IJIIOKOKOPTUKOCTEpOifHUM 3acoboM IV kimacy - massio
Knoberasonom mpomioHatoMm, sIKMil 3aCTOCOBYBaBCs
TepMiHOM 1-2 MicAui mWoAeHHO, NOTIM 2-3 pa3y Ha
TIDKZIEHD 13 3BONIOKYI0unM KpeMoM JIoko6eii3 pinea.

3anonimopdunm BapianToMm C646G rena NR3CI cepen
HUX nepe6yBaH0 24 maijienTa 3a reHoturiom 646 CC, 27
MMAI[i€EHTIB 3a reHOoTUIIOM 646 CG Ta 6 malli€HTiB 3a Te-
HOTUIOM 646 GG. Bci XBODi 3a pe3y/IbTaTOM JIiKyBaHHs
Oymu nogpineHi Ha 5 rpym: 1 rp.- 3 rerotunom 646 CC (17
HaLi€HTiB), AKi Ma/IV HO3UTUBHY BilNIOBi/b Ha IIKYBaHHS;
2 rp. - 3 renoTunoM 646 CC (7 nauienris), Axi 6y He-
9yTIMBUMM; 3 TP. - 3 TeHOoTUIIOM 646 CG (11 mauieHTis),
AKI Many IMO3UTUBHY BifIIOBifb Ha JIIKYyBaHHHA; 4 Ip.- 3
renotunoM 646 CG (16 maiieHTiB), Ta 5 rp. - 3 F€HOTH-
noM 646 GG (6 malLieHTiB), AKi HIO3UTUBHOI BifilIOBii He
MaJIy BiJj 3aCTOCYBaHHA Npenapary Iepuoi Ainii Teparii.
ImyHoricToximiyne gocnimkenns (IIX]]) 6ymo nposeneno
y 11 mauienTis 3 reHotunom 646 CC (y 7 uyTimBux Ta 'y 4
He4yT/IMBUX), y 12 nanienTis 3 renotunom 646 CG (y 5
YyTIMBUX Ta Y 7 HEYYT/IMBUX) Ta Y HEUyTIMBUX 4 Iaii-
€HTIB 3 reHOTHIIOM 646 GG. [liarHO3 6yB BCTaHOB/IEHWIT
BigmosigHo o MKX-10 (L30.1 Hucrigpos [momdomikc])
3a K/IIHIYHMMU KpUTEPiAMMN: IOKaTi3ali€r0, BUPaKEHICTIO
MOpPQOJIOTiYHOrO MaIOHKa, epUTeMOolo, iHinbTpanielo,
Be3UKYy/IaMU, TPilllMHAMU, TyLIeHHAM, HAOPSAKOM Ta aHa-
MHeCTUYHUMU JAaHUMIU.

Bcim xBopuM 3a ix 3roforo mij MicueBoo iHdinbTpartii-
HOIO aHeCTe3i€10 IPOBOAMIACS aHY-6i0ICis i3 BorHuIIa
ypaxeHHA miKipu. bionrary mkipy 57 xsopux Ha JEIII
o niKyBaHH:A Oy/Iu KOMIUIEKCHO BOCTiKeHi Ha Kadepnpi
narosoriyHoi Ta ronorpadivnoi anaromii HMATIO imeni
I1JI. llynuka. ITpy naroMmopdonoriaHOMy JOCTiIKeHH]
6ionTatn ¢ikcyBamm B 10%-My po3unHi HeilTpaTbHOTO
3abydepennoro popmaniny (pH 7,4) nporsarom 24-36
TOfVH, MaTepiajl IPOBOAVIN 33 CTAaH[APTHOI0 METO[M-
Kol0, 3a/mMBam B napagin. [Torim 3 mapaginosux 610kis
Ha poraniitnomy Mikpotomi HM 325 (Thermo Shandon,
AHI1if1) BUTOTOBJIA/IM CepiliHi ricTonorivHi 3pisu ToBIIN-
HOIO 4-5 MKM, fIKi HOTiM 3a6apB/II0Ba/Ii TeMaTOKCUITiHOM
Ta €03MHOM. Y BCiX BUITA/IKaX J/I1 BU3HAYeHH:A (peHOTUITy
K/IITMHHOTO iHQi/IbTPaTy Ta BUAB/IEHHA KOMIIIEMEHT-a-
COLIiJIOBaHMX 3MiH IIPOBOJAM/IN iIMYHOTiCTOXiMi4HE JI0O-
crmimpKenHs. [y nboro 3pisy noMimanuca Ha afire3uBHi
ckenbis Super Frost Plus (Menzel, Himeuunna). Ons
BJMCOKOTEMIIEpaTypHOI 0OpOOKM emiTONiB aHTUTeHiB
3acTocoByBanyu unurparHuit 6ypep 3 pH6, pH8 EDTA
Oydepu. By BuKopucTaHi MOHOK/IOHA/IbHI MUIIVHI aH-
tutina jo CD4+ (xoH 4B12), no ¢paxuiit KOMIIEMEHTY
C3 (monikoMIIEMEHTHUIT) Ta MOHOK/IOHA/IbHI MUIIayi
anturina C4d (Clone C4D204). IIpu mposepeni IT'X]]
BuKopucrato cucremy gerekuii Ultra Vision Quanto HRP,
xpomoret JAB Quanto (Thermo Fisher Scientific (CIITA)).
MikpockoriuHe JOCTiKeHHA Ta POTOAPXNBYBAHHA IIPO-
BOJVJIN i3 BUKOPUCTaHHAM CBITJIOONTUYHUX MiKPOCKOIIIB
«ZEISS» (HimMeuunHa) 3 CUCTEMOIO 0OPOOKY JaHUX «AXi0
Imager. A2» npu 36inb1IeHi 06’ekTUBIB 5%, 10X, 20X, 40X,
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CsiTnaHa B. BosiaHoBa Ta iH.

Man.4.[pyna4 (reHotun 646 (G - HeuyTnwBi). MomipHe No31TBHE 3a6apBEHH
Jeno3uTiB dpaKLyii komnnemeHTy (4d B COCOUKOBOMY LLUIapi iepMi, B AiNAHKaX
6a3anbHoi MembpaHu. INXJ no dpakuii komnnementy (4d, 36inbLuenna x200.
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Man. 5. [pyna 4 (rerotun 646 (G - HeuyTnuBi). Ekcnpecia geno3uTie dpakuii
komnnemeHTy (3 BHYTpiLLHbOENiAEPAMANBHO, B COCOUKOBOMY LLIApi JepMM, B
AinAHKkax 6asanbHoi membpanin. INX] fo dpakuiikomnnementy (3, 36inbiuers x100.

Man. 6. [pyna 5 (reHoTun 646 GG - HeuyTnuBi). BorHuweBo Ha okpemux
Ainaxkax 6ionTaty geno3utu dpakuii komnnementy C3. ITX] no ¢ppakui
komnnemeHTy (3, 36inbluenHa x100.
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6iHOKy/LIpHOI Hacapky 1,5 Ta okypis 10 3 kameporo ERc
5s. [Tpu mpoBeneHi MOp}OMeTpiYHOTO MiffpaXyHKy HaMu
0y710 BcTaHOB/IEHA cepefHIo KinbKicth CD4+ xritus B 10
HoJAX 30py npu x200-KpaTHOMY 36i/IblIIeHi.

ITpu mpoBeseHi MaTOMOP(ONIOriYHOrO HOCTIIKEHH] Y
BCiX BuITafiKax OyIo mifTBep/KeHO iaTHO3 «XPOHITHMIT
CIIOHTi03i(OpMHUII lepMaTUT».

Bcim xBOpuM 6y/10 IpOBefeHO 3arajbHOKIiHIUHE
nabopatopHe 00CTeXKeHHsI, 6ioXiMidHe 0OCTeXXeHHs Ta
MOJIEKY/IAPHO-TeHeTUYHEe NOCTIIPKeHHA MOMiMOp(pHOTro
BapiaHTy C646G rena NR3C1, sAKe MpOBOAMU/IOCH Y 3pa3Kax
nepugepryHol KPOBi B MOJIEKY/IApPHO-TeHe TUYHilT 1a60-
paropii /13 «PedepeHc-LeHTp 3 MO/IEKY/IAPHOI AiarHOC-
Tk MO3 YkpaiHu» 3 BUKOPUCTAHHAM IONiMepa3HOi
JIAHIIIOTOBOI peaKlil.

Bcim manieHTaM BifIIOBiJHO KO Mi>XXHapOMHOTrO IIPO-
TOKOJTy JTiKyBaHHA Oy/a 3acTocoBaHa 1 jiHis Tepamii Ta
IIPU3HAYEHO IOTY>KHMIA TOMYHMII cTepoif IV Knacy- masb
Krnoberason npomioHar tepminom 1-2 Micsini 1jofeHHoO,
IIOTiM 2-3 pasy Ha TIDKJEHD Ta 3BONIOXKYIounit KpeM Jlo-
Kobeii3 pirmea.

CrarucTuyHe 006poO0/IeHHS OTPUMAHUX Pe3y/IbTaTiB
IPOBOAVJIM Ha IIePCOHAIbBHOMY KOMITI0Tepi B Iporpami
«STATISTICA 10 for Windows», (Copyright® StatSoft Inc.,
CIIIA). HopmanbHiCTb 3aKOHY PO3IIOAiTY JOCiKYBaHX
MIOKA3HYKIB 0Y/I0 IlepeBipeHO 3 BUKOPUCTAHHAM KPUTepito
[Tanipo - Yinka (mnsa manux Bubipok). bymo BusaBieHo
BiIMiHHICTb 3aKOHY po31OfiiTy Bif HOpManbHOro (p<0,05),
TOMY I AOCHiJKeHHA IOKa3HMKIB KOpenALillHOro
3B’SIKY BUKOPJMCTOBYBA/IICSI PO3PaXyHKi HellapaMeTpud-
HUX KoedinienTiB kopenauii Crnipmana Ta Kenpena.

PE3YJIbTATUA TA OBIrOBOPEHHA

B ocTanHi pOKM 3aCTOCYBaHHA ITIIOKOKOPTUKOCTEPOIIHIX
3ac06iB Ma€e peBOMIOLiITHNIT BIINB Ha 6a31CHe TiKyBaHHA
y 6araTbox rajayssx MeIMIVIHM, 30KpeMa I Y IepMaTosIo-
ril. MexaHi3M il IIIOKOKOPTUKOCTEPOITHUX 3ac06iB Ha
MOJIEKY/IAPHOMY PiBHi IIOCTi/IHO BJJOCKOHA/NTIOETLCA B
pesynbTaTi pARY JOCTiIpKeHb. 3MiHa Yy TMBOCTI TKAaHUH
I,0 INIIOKOKOPTUKOCTEPOIFHUX PeLeNTOPiB acoLlifioBaHa 3
noiMopGHMMIY BapiaHTaM! B I'eHi IIIOKOKOPTUKOCTEePO-
igHoro penjenitopa NR3C1. bnusbko 38% xBopux He 3faTHi
HOCATTY BWIIKOBHOCTI JaHMMMU 3aco6aMM 3 NPUYUHU
36epe>KeHHs aKTUBHOCTI IIPOSBiB 3aXBOPIOBAHHA IIPU
3HIDKEHHI 0311 a0 1i BifMiHi; 7% Mal{ieHTiB IPOABIAIOTH
CTIJIKiCTb Ta He PearyrwTh Ha Tepallilo. [JII0OKOKOpTHKOCTe-
poinHi 3acobm € eexTrBHUMY iHTibiTOpaMu cekperii -
TOKiHiB, T-K/IiTMHHOI aKTMBaIil i, 3HAYHOIO MipOI0, BUKO-
PUCTOBYIOTBHCA NP Pi3HUX 3allaIbHMX 3aXBOPIOBAHHAX. Y
1999 p. 6y/0 IpoBeeHO HOCIKEHHS, AKe IPOfIeMOHCTPY-
Ba/I0 CMabKy peakiiio in vitro IIIOKOKOPTUKOCTEPOIAiB
[0 LMPKYITIOKYMX TiM(OLNTIB y XBOPUX Ha BUPA3KOBMII
KOJIiT, IIJ0 XapaKTepU3yBasIo 3HIDKeHy ab0 BifiCyTHIO KTi-
HiYHY BiJITIOBifib Ha JIiKyBaHHA. TaK0XX 3aJJOKyMEHTOBaHa
CTIiKiCTh MIMOLUTIB in Vitro fO IIIOKOKOPTUKOCTEPOIS-
HMX 3aC00iB, 1[0 KOPENIoE 3 KIHIYHMMY pe3ynbTaTaMu
IIpY iHIIMX 3aIIa/IbBHUX 3aXBOPIOBAHHAX TaKUX AK aCTMa,
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CUCTEMHMIA YEPBOHMII BOBYAK Ta PEBMATOIJHMUI apTPUT.
Benuka pisHMLIA B 9y TAMBOCTI 1O CTEPOIiB BUABIAETHCA
HaBiTh Y 370poBMX jrofeit [12, 13].

3a KIiHIYHMMM TPOABaMMU AUCTiFPOTUYHUX YPaXKeHb Ta
TSDKKICTIO IIepe6iry IIaToIoriqHoro Iporecy y monepegHix
TOCTiPKEHHAX HaMJ BCTaHOBJIEHO acolliallito MiX pisHU-
MM BapiaHTaMM IeHa Ta CTYTIeHEM TSKKOCTI JUCTrigpoTnd-
HIX ypaKeHb JJOJIOHel Ta MifJOLI0B: TOIiMOPQHIIT BapiaHT
646CC 6yB acouiitoBaHuM i3 6i/plI erkuM nepebirom
3aXBOPIOBaHHA, MoiMopHmit Bapiant 646CG ta 646GG
- 3 CepefHiM Ta TAKKUM Iepe6iroM naToIoriYHoro mpo-
necy. 646 C anenb focToBipHO (piBenb 3Hauymocti 0,05)
JacrTille Oy/10 BUABJICHO Y ALIIEHTIB i3 IerkuM nepe6irom
IIOPiBHAHO 3 YCK/IaJTHEHUM, a 646 G anenb, HaBIaKy, 6yB
mocToBipHO (piBeHb 3HauyIoCTi 0,05) MifBUIIEHNI Ceper
HalieHTiB i3 yckmagHeHnM nepebirom [14].

Hamu npoBesieHO criBcTaB/ieHHs No3uTuBHUX CD4+
niMdonuTiB B emigepmici Ta gepmi y XBOpuX 3 pisHUMUI
BapianTamu C646G rena NR3C. [Ipn II'X]] y mauienTis
i3 renorunamu 646 CG cepennsa Kinbkicte CD4+ KIiTvH
craHoBuaa 35,5 + 2,92, y reHoruni 646 GG cepepHs
KiNbKicTb ckmagana 25,1 + 2,96 (zoBipunit piBeHb = 95%.
p < 0,05). TlepeBarkna nokanmisanis CD4+ MOSUTUBHUX
KJIiTVH i3 cepegHbOI0 Ta TsHKKOI0 popmamu JEMIT y Beix
BUITafIKax Oy/Ia B KIITMHHUX iH}iNbTpaTax Ta B epyBa-
CKYNAPHUX 30HaX. B emiziepMici Ta B CIIOHTiIO3HUX CTPYK-
Typax CD4+ no3uTusHi K1iTvHY 6y/11 TOOAMHOKMMMY Ta/
a6o BifcyTHIMU.

Y manjientiB 3 reHotunoM 646 CC 3 nerkowo ¢hopmoio
npu II'X]] y Bcix Bunagkax B emijfiepMici B CIIOHTiO3HUX
CTPYKTypaX BUABJIANACh BelyKa KinbKicTb CD4+ mosn-
TUBHMX JIiM(OLNUTIB Ta B KTITMHHUX iHpiIbTpaTax pisHOI
JIOKaJIi3alil, cepeHA KiIbKICTh AKMX CK/Iafana 59,7 + 2,17
(moBipuwmit piBenb = 95%. p < 0,05).

Ha migcTaBi cniBcTaBieHHS HAasABHOCTI MO3UTUBHUX
CD4+ nimpouutis B emifepmici Ta fepMi y XBopux i3
pisHumu Bapiantamn C646G rena NR3CI mpu IIX] y
HalieHTiB i3 reHoTunamu 646 CG, 646 GG 3 cepegHbOIO
Ta TsDKKor ¢popmamu JENIT y Bcix Bunmaakax B KIiTUH-
HUX iH}iIbTpaTax Ta NMepUBACKY/IAPHO OYyIN NMPUCYTHI
nosutuBHi CD4+ niMdounty Ta, HaBIaKM, B emigepmici
Ta B Oy/1b03HUX yTBOpeHHAX CD4+ 6ymm moopnHOKIMU
Ta/abo BigcyTHiMu. Y mauieHTiB i3 renotunom 646 CC 3
nerkoro popmoro mpu ITX] y Beix Bunmajkax B emigepmici
B Oy/IbO3HMX YTBOPEHHAX Oy/la HasBHA Be/IMKa Ki/IbKiCTh
nosutuBHMXx CD4+ nimdouutis, Aki 3ycTpidanucs it B
KT TMHHUX iH}iNbTpaTax pi3HOI ToKai3awii.

Hamn 6ymo mpoBefeHo KTiHiko-Mop¢oyoriuHi cris-
CTaBJ/ICHHA 3 YPaXyBaHHAM I'eHOTUIIIYHIX OCOOIMBOCTEN
y xBopux Ha JJEIIL.

Y 24 mauienTis 3 reHotunom 646 CC no miKyBaHHA
Oy/1u HasABHI IPOSBY JIETKOTO Ta CepefHbOro Hepebiry
3aXBOPIOBaHHA Jie K/IiHIYHO CIIOCTepirammucs: MmoMipHo
BUpa)KeHa epuTeMa; ApiOHi Be3aukymm fiaMmeTpom jo 1-2
MM, WO MIiCUAMM Majly 3JIMBHUI XapaKTep; MMaIynau 3
epUTEeMaTO3HOI OCHOBOIO; CPibIACTO-0iri IycouKy; mo-
BepXHeBi TpillHY; eposii; ABuia mixenidikanii. Tunosum
OyB IIOMipHMI1, YaCOM CYJIbHUI CBepOLK, AKNII IepeiyBaB

CIIaJIaxy 3aXBOPIOBAHH: a00 PeLVANBY.

B 1 rpymi (renotun 646 CC - wytnmsi) y 17 maunienTis
BiJIIOBi/ib Ha JIIKYBaHHA TOIIIYHMM CTE€POIZlOM BUABUIACA
eeKTMBHOIO Ta MaJIO MicCIle ITOBHe K/IiHiYHe Ofy>KaHHA.
[Ipu maTomopdonoriuHoMy JOCIifKeHHi B emigepmici
CIIOCTEpiranuch NpOABMY Tillep- Ta IapaKepaTo3y, BUpaXe-
HOTO aKaHTO3Y, CIIOHTi03, Oy/IbO3HI CTPYKTYpHU pi3HOTO
po3mipy. B 6y/1b03HUX CTPYKTypax BUAB/IABCS CEPO3HMIT
eKcypar, hibpuH 3 goMilrkamMy HeTpOoQiIbHUX JTeIKOLIN-
TiB Ta MOHOLUTIB. B lepMi - nepeBa’kHO MOMIipHI Iepu-
BacKy/IsApHi Ta audysHi mimMdoricrionnTaphi inpinbTparn
3 JOMIIIKaMy OOGVHOKUX €03MHO(ITbHUX JIEKOLINUTIB.

IIpu nposepeni IIX]l Buasnanmuca CD4+ nosutusHi
K/IITVHMA B ITPOCBITi BE3MKYJI Ta IIPUJIETIIiN 1O HUX TKAHMHi,
B TOMY YMC/Ii Vi IepuBacKynApHo. [lopap 3 uum BuAB/A-
J1acs Be/IMKa Ki/IbKiCTb IeT03UTiB (PpaKilii KOMIUIEMEHTY
C3 cepen KIiTHH 3anajIbHOTO iHGiNbTpPaTy B chopMoBa-
HMX Be3ukynax (Mas. 1). IlosutusHa excripecis ¢pakuii
xomivieMeHTy C4d BuAB/IAIacA B KITHHAX 3aIIaIbHOTO
iHdinbTpary y BCix mapax mkipn .

B 2 rpyni (reHotun 646 CC - HeuyT/1uBi) y 7 HaljieHTiB
BiJIIOBi/Ib Ha JIIKyBaHHA TOIIYHMM CTEPOIlOM BUABU/IA-
cs Hee(eKTMBHOIO Ta NOTpeOyBaa 3MiHU aITOPUTMY
nikysaHHs. IIpu maromopdonorivHoMy FoCTigKeHHi
criocrepiranuch MOpgoJIoriyHi 3MiHM NIPUTAMaHHI fAK i
mns 1 rpynn, ane Bigmivasnacs 6i1bl BUpakeHa KIIITUHHA
3aIajbHa peaKLis B COCOYKOBOMY ILapi IEPMI, B Ji/IAHKAX
6a3ajbHOI MeMOpPaHM Ta IePUBACKYILAPHO .

Ipu ITX]I Busasnamica exkcupecis CD4+ xiitus, pos-
MIOBCIOJPKEHICTh AKMX MaJla BOTHUIIEBUI XapaKTep, AKi
Oy nopi6Hi 3a WIbHICTIO KITITMHHOTO iHQIIBTPaTy Ta
iHTeHCMBHIicTIO 3ab6apBnenHs 3 1 rpynow. [TosutuBHA
eKcrpecis gernosuris ¢paxuii kommiemenTy C4d BusBA-
71acs B IIPOCBITi Be3MKYII, B JIAHKAX KT TMHHMX iH}iNb-
TpaTiB Ta BOTHMILEBO HABKOJIO ITATOJIOTIYHMX BOTHMIL,
[To3sUTMBHI KOMIIIEKCH TaKOX 3 ABJIA/IVICA B 3pOTOBiNINX
Iapax emiziepmicy, Axi 6ymm BifcyTHi B 1 rpymi (Marn. 2).
IlosuTMBHA eKcIIpecis Neno3NUTiB KOMIIEMEHTY BiMi-
Yajlach NepPeBaXHO B MOBEPXHEBUX IlIapax emiZlepMicy.
B 2-11 rpyni komniemenT C3 MaB 6i/bIy iHTeHCHBHICTD
3abapB/IeHHA Ta PO3IOBCIO[PKEHHA B TKaHMHAX, HDK Y
BuUIagKax 1-irpymnm .

Y 27 nauienTip 3 renotunamu 646 CG ta'y 6 nalieHTiB
3 reHoTUnaMu 646 GG no nmikyBaHHA 6ynM HasABHI Ipo-
SBM CEPEIHBOrO Ta TAXKKOTO I1epebiry 3aXBOpIOBaHH, e
K/IiHI9HO CIIOCTEPiraBcs CUMEeTPUYHMIA BYCHII B [i/IAHKAX
monoHeit i/abo mifomoB, 6iYHNX MOBEPXOHD MANbIIB,
AKUIT OyB IpeCTaB/ICHNIL: AITy/IaMI 3 €PUTEMATO3HOIO
OCHOBOI0, 110 BUXOAM/IA 338 MEXIi IaIlylIn; KepaToTud-
HUMM OJSIIIKAMY; TIMOOKMMM, OOMIOUMMY TPiljMHaMu;
CaronofiOHMMN 3 I[iTPHOI0 MOKPULIKOI ITyXUPLAMU
miaMeTpoM Bif 1 1o 5 MM., MicusiMM 6araToKaMepHUMMU
Ha T/Ii He3HayHoI rinepemii; eposiamu, fAKi 3’ABUINCA Ha
MicIi pO3KPUTUX IIyXMPLIiB, 3 CEPO3HUM €KCYAATOM Oi/lb-
mie 0,1cM.; IVIOCKMMM KipOYKaMI, )KOBTYBaTOIO KOJIbOPY;
KPYIIHO IIJITACTUHYATUMU TyCOYKaMMU, AKi BaXKKO BifIinsa-
JIMCA; eKCKopianiaMu. IHOMI Ty XupLi 3MMBamucsa B BENMKi
6ararokaMepHi Besukymu. Ocepefok AUCTifpOTUYIHOI
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CsiTnaHa B. BosiaHoBa Ta iH.

ex3eM1 OB YiTKO BiIMe>KOBaHMII Bifl 3TOPOBOI LIKipy Ta
OTOYEHMI! 110 epudepil poroBUM «KOMiprieM», 3a Me>KaMu
AKOTO B IIePiofiyl 3aTOCTPEHHA 3 ABJIA/IVCA HOBI ITyXUPIi.
Y BuIaJKax rinepkepaTroTM4HOI €K3eMI CIIOCTEPiranmcs
MAaCHBHi KepaTOTUYHi OJIALIKIL.

B 3 rpymni (rerotun 646 CG - uytnmsi) y 11 manieHTis
3 reHoTUIIOM 646 CG BifilOBifb Ha JIiKyBaHHA TOMIYHUM
cTepoinoM BusABmMIacs epekTuBHOM0. IIpn maromopdo-
JIOTIYHOMY JOCTIJPKEHHI B eIiflepMici crocTepiraamuch
rinepkeparos, BOTHUILEBUI MTapaKepaTos3, BUPaXKeHMIA
nuQy3HUIT CIIOHTi03, BUPa>KeHWIT aKaHTO3. B kepaTnHOBMX
Macax CIIOCTEPiraroTbCs CEPO3HMII EKCYAT 3 JOMILIKOKO
HelTpodinbHUX MEMKONUTIB Ta MOHOLUTIB. B mepmi —
BUpa)keHa NepMBACKY/LApHa Ta AudysHa nimdoricrionn-
TapHa iH}inbTpalis, iKa pO3MOBCIOKYEThCA Ha ITIMOOKI
LIapy IEPMMU.

Ipu ITX]] 8idmiuanacs eupaxcena no3umueHa ekcnpecis
CD4+, saxa 3a CBO€I0 JIOKaIi3allielo Ta iHTeHCUBHICTIO
3abapB/eHHs Oy/1a IOiOHOI0 10 eKCITpecil y Hedy TIMBUX
nanientiB 646 CG-renotuny. [Ipu gocmimxkenHi ¢ppaxuii
koMIteMeHTy C4d BUABIANNCA MOOAMHOKI JeNO3UTH
HepeBakHO C1a0KOI IHTEHCUBHOCTI ekcrpecil. B ninaukax
3aIa/IbHOTO iH(IIBTPATy BUABIILANINCA TOOAVHOKI 103M-
TVBHi fieno3uTy C3 KOMIZIEMEHTY 3i C/TabKOI0 iHTEHCUB-
HicTio excrpecii B gepmi (Mar. 3).

B 4 rpymi (renotun 646 CG - HeuyTnusi) y 16 manjieHTis
3redorunamu 646 CG BignoBifnb Ha TiKyBaHHA TOIIYHUM
cTepoizoM BusBMIAcA Hee(eKTUBHOIO Ta IMOTpebyBaia
3MiH B a/rropuTM™i mikyBaHHA. [1py matoMopgonoriunomy
TOCIIiJPKEHHI B elifiepMici - TilepKepaTos, BOTHUILEBUIA
Iapakeparos, CHOCTepiraloTbcs A1MQy3HO po3TaIlIOBaHi
Oy/IbO3HI CTPYKTYpM, BUpaXXEHMII aKaHTO3, CIIOHTi03. B
Oy/IbO3HUX CTPYKTYPax — CepO3HMII €KCYAAT 3 JOMIIIKO0
nonimMopHO-AflepHMX JIEIKOLUTIB. B epMi — BupaskeHi
minbHi niMoricriommasMonuTapHi 3 FOMIIIKOKW MOHO-
LUTIB KIiTMHHI iHQiIbTpaTH 3 03HaKaMM eKcTpaBasii Ta
HaOpsIKy, lepeBacKy/LApHI KT THHHI iHpinbTpaTn.

Hpu ITX]] excnpecia nosumusnux CD4+ KIiTuH B fi-
JITHKAX K/ITMHHYX 3al1a/IbHUX iH(INbTpaTiB, IOOANHOKI
nosutuBHi CD4+ kniTMHM B IIMOOKUX IIapax AepMM.
[TomipHO BMpa)keHa eKclpecis gemosuris ¢pakuii
koMmiuieMeHTY C4d cepel KOMIUIEKCIB KIITUH ITepeBaXKHO
B COCOYKOBOMY LIapi JepMu Ta B AiMsHKax 06asanbHOI
MeM6panu (Man. 4). IlosuTuBHA eKCIpecis [emOo3UTiB
¢pakuii kommteMenTy C3 mepeBakHO HOCHIA JUy3HMI
xapakTep (Mar. 5).

B 5 rpymi (renorun 646 GG - HeuyTnuBi) y 6 naijieHTiB
3reHotunamu 646 GG BifnoBiAb Ha TiKyBaHHA TOIMIYHUM
cTepoinoM BusABMIAcA Hee(eKTUBHOIO Ta IOTpeOyBaia
3MiH B aropuTM™i mikyBaHHA. [1py matomopgonoriunomy
TOCIIiJPKEHH] B eliflepMici - TilepKepaTos, BOTHUILEBUIA
napakepaTos, 3Ha4HUI Icopia3opOpMHNUII aKaHTO3 Ta
nudysHUI CIOHTi03, AKMIT Bapiloe BiJ MOMipHOro 10
BUPA3HOTO i3 GOpMyBaHHAM Pi3HOTO po3Mipy Ta popmu
CIIOHTiOTMYHMX Be3UKY/I. B IoBepXHEeBMX Bifjfiiax fepmMu
HOMipHa IepuBacKy/IApHa, AndysHa rimMmdoricrionurap-
Ha iHQinbTpalisa 3 03HaKaMy HaOpSKY Ta eK30LUTO3Y, B
CTPOMi iepMM BOTHUILEBUIL CKJIEPO3.
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ITpu II’X]] BCTaHOB/IEHO EKCITPECIIO IIEPEBAXKHO IIOMipHOI
inteHcuBHOCTI CD4+ KIIiTHH, BOHM OPMYBaIM He3HAYHI
TPyIM Y BCiX IIapax IIKipy, 3 6UIBIIO0 UiIbHICTIO TO3K-
TUBHVX K/IITMH HABKOJIO ITATO/IOT YHMX BOrHuuL. [lernosutn
¢paxuii komieMenTy C3 KOMIIEMeHTY Oy/1 HOOVHOKM-
M1 iudy3HO Y Beix mapax mkipu (Mar. 6). Jenosnty 3 Bu-
COKOIO IHTeHCUBHICTIO 3a6apB/IeHHs (QpaKilil KOMIUIEMEHTY
C4d BuABIIANICh B COCOYKOBOMY IIapi AepMi, B Ai/LTHKAX
6asabHOI MeMOpaHy, IO3UTUBHA PeaKllid B emiflepMici.

ITomryk HOBUX Ta yOCKOHA/IEHHA BilOMUX IiIXO/iB [10
AiarHOCTMKM Ta 1iKyBaHHA XxBopux Ha JJENIII cionykanm
o Oi/IbII AeTa/IbHOTO BUBYEHHA (PEHOTUITY KJIITMHHOTO
indinbTpary Ta BUABIEHHA KOMIIEMEHT-acOLiIOBaHNX
3MiH IIpM IaTOMOP(OIOriYHOMY JOCTiIKeHH]. Pesynbra-
TU JTiKyBaHHA MalieHTiB 3 renotunamu 646 CC, 646 GG,
AKi BUABWINCA TOPIIJHMMY Ta IALLIEHTIB 3 TeHOTUIIAMMU
646 CG, saki 6ynu 4y TIMBUMU O CTepoifHOi Tepamil
CIIPUAIOTH PO3IIMPEHHIO 3HAaHb I[OI0 TATOMOPQOIOriy-
HMX 0COOIMBOCTeIT IPY AVUCTiAPOTUYHNUX YPaXKeHHX Ta
BIOCKOHAJIEHHIO CTPATETiI IIKyBaHHs.

TaxyuM 4MHOM, pe3ynbTaTy JaHOTO JOCTi/PKEHH Y XBO-
pux Ha JEJIII mokasanu, 1m0 y NMaLi€HTIB i3 T€HOTUIIOM
646 CC, AKxi TOopHigHi 0 /MiKyBaHHA — Ma€ Miclle CKIaf-
HUI KOMIUIEKC iMyHHOTO 3aXMCTY 3 aKTUBALII€I0 CUCTEMM
KOMIDTeMeHTY 3a y4acTi C3 Ta C4d. AKTMBHICTb excrpecii
CD4+ knituH, AKi BKa3yl0Tb Ha iHTEHCUBHICTD 3aIalbHOL
peaxiiii, y 1yx nmarjieHTiB Oy1a mpy61M3HO OfHAKOBOIO B I10-
piBHAHHI 3 manieHTamm 3 reHoTunom 646 CC, ki 6y ayt-
7uBi 1o NiKyBaHHA. CepefiHA KinbKicTb CD4+ M03UTUBHNUX
niMGOLUTIB B X BUMTA[KaX CKIagana 59,7 + 2,17 (zoBip-
unii piBeHb = 95%. p < 0,05). Y Bumajikax 3 reHOTUIIAMU 646
CG, ki 6ynmy 4y T/IMBi 10 TIKyBaHHA TOIIYHMM CTEPOIJOM
CIIpcTepiranacsi HesHauHe 3HIDKeHHA (C3 Ta 3MeHIIEHHA
C4d. 3min B aktuBanii CD4+ niMdonmnTiB B mopiBHAHHI
i3 HedyTIMBMMM HallieHTaMy i3 reHotunamu 646 CG He
CIIOCTEpPIranoch, CepefHs KiNbKiCTh AKMX CTaHOBM/IA 35,5
+ 2,92 (moBipumit piBeHb = 95%. p < 0,05). OniHka faHKx
HOKa3HUKIB B Kipi xBopux Ha JJEJITI € 06’ekTMBHUM Me-
TOMIOM OLIiHKM BifiIoBifi Ha Tepamito. Kpim Toro, HaABHICTb
iMyHOTOTiYHMX NTOKa3HUKIB, AKi 6y BuABeHi mpu IIX]]
Ta 00YMOBJIeHi T€HOTUIIIYHIMY OCOOIMBOCTAMM NALli€H-
TiB, Ma€ BOX/IMBE IIPAKTUYHE 3HAYEHHA [/l BUSHAYEHHSA
IIPOTHO3Y Ta TAKTUKMY iX JIIKyBaHHS.

BUCHOBKU
InTerpapHa OLiHKa TaTOMOPQOIOTiYHOTO JOCTIIKEHH
6ionTaTiB JUCTiPOTUYHNX yPasKeHb Yy T/IMBMX Ta HEUYyT-
JIVBUX NAL[i€HTIB i3 PISHMMM F€HOTUITIYHMMY BapiaHTaMu
C646G rena NR3C1 o niKyBaHHSA [JO3BOJIAE OTPUMATH
00’exTMBHY iH(popMalio 1npo 6esnocepenHo epeKTuB-
HICTb IVIFOKOKOPTMKOCTEPOIHOI Teparril.

3a pesynpTaTaMy HAIIOTO HOCTIIPKEHHsd BCTAaHOBIIE-
HO acoliianilo Mi>k pisHuMMu BapiaHTamu resa NR3CI,
naToMOpPQOIOTiYHNMYU 0COONMBOCTAMMI Ta CTYIHEHEM
BUIIKOBHOCTI AUCTi[pPOTUYHMX ypaXkeHb [JOJIOHEN Ta
nigomos: noniMopduuit Bapiant 646 CC y HedyTIUBUX
MaIiEHTIB 6yB aCOLIiIOBaHMM 3 OAATKOBOIO aKTUBAIi€I0
CUCTeM! KOMIUIEMEHTY 3a y4acTi ppakiiit KOMIIEMEHTY



FEHETMYHO-MOP®OJIONYHI OCOBJIMBOCTI BIAMOBIAI HA CTAHOAPTHY TEPANIIO Y XBOPUX...

C3 ta C4d B nopiBHAHHI 3 4y T/IMBYMY ITalliEHTAMU JAHO-
ro reHoTUIY; noniMopdHi Bapianty 646 CG y 4y TIMBUX
MALli€HTIB — 3 HE3HAYHVIM 3HVDKEHHSIM [leno3uLiii ppaxiii
komiwieMeHTY C3 ta C4d B IOpiBHAHHI 3 HEYY T/IMBUMMU
HalieHTaMyM BiJIIOBiJHOTO FEHOTUITY.

3aBIAKM LM JJOCI/PKEHHAM, B Mail0y THbOMY, MU MO-
KeMO TIPOTHO3YBATH! BifIOBiZb Ha JiKyBaHHA i mepe6ir
XBOpPOOM y KO)KHOTO KOHKpeTHOro nauienTa. [Taromopdo-
JIOrivHi Ta iMyHOTicTOXiMiHi 0COO/MMBOCTI AeNOHYBaHHA
IMYHHMX KJIiTUH Ta CK/IaJJOBUX CUCTEMY KOMIIJIEMEHTY €
Ba)K/IMBUMM B IEPBMHHII OLfiH1Ii epeKTMBHOCTI Teparii 3
METOIO IJITAHYBAHHA IIO/I/IbIIOTO MiKYBaHHH, BK/II0Ya04M
anbTePHATMBHI BUIV CUCTEMHOI Tepallii.

[TepcnexTrBy noganbumx pospobok. [logampuri gocri-
IKEHHA MAIOTb 32 METY BU3HAYEHH KOPEJIALIIIHNX 3B A3-
KiB MK FeHeTUYHUMM, K/IiHIYHMM Ta aToMOpQooriu-
HVM II0Ka3HMKAMM ITPY 3aCTOCYBAHHI TOIIIYHOI CTEPOIHOI
Tepallii Ta BWIIKOBHICTIO TALIIEHTIB 3 JUCTiPOTUYHUMU
YPaXeHHAMM LIKipu.
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OCENA ZALEZNOSCI MIEDZY BMD | WSKAZNIKIEM MASY CIALA
BMI U KOBIET Z OSTEOPOROZA POMENOPAUZALNA

Joanna Glogowska-Szelag
ZAKEAD PATOFIZJOLOGII, KATEDRA PATOFIZJOLOGII | ENDOKRYNOLOGII, SLASKI UNIWERSYTET MEDYCZNY, ZABRZE, POLSKA

STRESZCZENIE

Wstep: Osteoporoza to przewlekta choroba metaboliczna kosci, zwigkszajaca ryzyko ztaman i Smiertelnos¢. Wskutek menopauzy mozemy spodziewac sie przyrostu masy tkanki
thuszczowej. Obnizona warto$¢ BMD i osteoporoza u kobiet po menopauzie moga wynikac ze zmienionej masy ciata. Istnieja doniesienia o korzystnym wptywie otytosci na kos¢,
o moze wptywac na redukgje ryzyka osteoporozy.

Cel pracy: Ocena zaleznosci miedzy wartoscia BMD a wskaznikiem masy ciata BMI u kobiet z osteoporoza pomenopauzalna.

Materiat i metody: Badania zostaty wykonane u wybranych 120 kobiet po menopauzie, u ktérych po analizie czynnikdw ryzyka i wykonanym badaniu densytometrycznym
metoda DXA rozpoznano osteoporoze. Pacjentki podzielono na 3 grupy, kazda po 40 os6b, w zaleznosci od wskaznika BMI. Grupe pierwszg stanowity kobiety po menopauzie
z osteoporoza i wartoscig wskaznika masy ciata (BMI) 18—24,9 odpowiadajacym wartosciom prawidtowym. Grupe druga stanowity kobiety po menopauzie z osteoporoza i
wartoscig wskaznika masy ciata (BMI) 25—29,9 odpowiadajaca kryterium nadwagi. Grupe trzecia stanowity kobiety po menopauzie z osteoporoza i wartoscia wskaznika masy
ciata (BMI) 30-34,9 odpowiadajaca kryterium otytosci.

Wyniki: W grupie kobiet po menopauzie z osteoporoza, z wartoscia BMI odpowiadajaca otytosci uzyskana srednia BMD wyniosta 0,82 g/cm2. W grupie os6b z nadwaga oraz
prawidtowym wskaznikiem masy ciata nie wykazano istotnych statystycznie réznic w uzyskanych wartosciach, ktére wynosza odpowiednio 0,780,79 g/cm2. W analizie korelacji
wykazano istotny statystycznie dodatni zwigzek — w catej badanej populacji zwiekszajacemu sie wskaznikowi BMD towarzyszyt wzrost wartosci BMI. Wskaznik T-score w badaniu
densytometrycznym w powiazaniu z BMD przyjmowat najnizsze wartosci u 0s6b z prawidtowym BMIi poréwnywalne w grupie z nadwaga, natomiast najwyzsze u kobiet otytych.
Whioski: W pracy wykazano zaleznos¢ miedzy wzrostem wartosci BMI a wyzsza wartoscig BMD, co moze swiadczy¢ o ochronnym wptywie tkanki ttuszczowej na gestos¢
mineralna kosci u kobiet pomenopauzalnych. Nadwaga i otytos¢ moga determinowac nasilenie osteoporozy u kobiet po menopauzie.

StOWA KLUCZOWE: BMD,osteoporoza, BMI, menopauza

ABSTRACT

Introduction: Osteoporosis is chronic metabolic disease of the bone-joint system and it is increase risk of bone fractures and mortality. The effect of postmenopausal hormonal
changes can be the adipose tissue gain along. Osteoporosis and decreased BMD in women with menopause can be a result of the change of body mass. Previous studies have
demonstrated protective effect of high values of BMI on the bone tissue, may be which protect against osteoporosis.

The aim: The assessment of BMD in a connection with the body mass index BMI in women with postmenopausal osteoporosis.

Materials and methods: The researches have been conducted on 120 selected postmenopausal women who were diagnosed with osteoporosis after analysis of the risk
factors and carrying out the bone densitometry test — DXA method. The patients were divided into three research groups each comprising with 40 persons, depending on
the body mass index BMI.. The first group were postmenopausal women with osteoporosis and with the value of BMI 18—24.9,indicating normal range; second group were
postmenopausal women with osteoporosis with the value of BMI 25—29.9,indicating overweight and the third group were postmenopausal women with osteoporosis with
the value BMI 30-34.9, indicating obesity.

Results: In the group of postmenopausal women with osteoporosis with a BMI value corresponding to obesity, the mean BMD was 0.82 g/cm? In the overweight
and normal body mass index group there were no statistically significant differences in the values obtained, which are 0.78 and 0.79 g/cm?, respectively. The
correlation analysis showed a statistically significant positive relationship - the increase in BMI was accompanied by the increasing BMD in the entire study
population. The T-score in the densitometric study in relation to BMD was the lowest in people with normal BMI and comparable in the overweight group,
while the highest in obese women.

Conclusions: Of the results of the research: postmenopausal women with osteoporosis confirmed the relationship that there are higher BMD values with increasis BMI values.
From the other side owerweight and obesity may determine an intensification of osteoporosis in postmenopausal women.

KEY WORDS: BMD, osteoporosis, BMI, menopause
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WSTEP

Osteoporoza — uznawana obecnie za chorobe spofeczng —
jest najczestsza chorobg metaboliczng kosci [1, 2]. Szacuje
sie, ze ryzyko zlamania kosci u kobiet po 50. r.z. wynosi
okoto 40% [3, 4]. Menopauza z powodu hipoestrogenizmu
wywoluje nadmierng resorpcje kosci, co w konsekwencji
prowadzi do osteoporozy z powodu wzmozonego obrotu
kostnego i zmian w mikroarchitekturze kosci. Dochodzi
do przyspieszonej utraty masy kostnej, wzrasta kruchos¢
szczegolnie kosci gabczastej, a to zwigksza ryzyko ztama-
nia — pierwszego objawu osteoporozy [3, 5, 6]. Wiadomo,
ze na metabolizm kostny u kobiet wplywaja takze masa
ciala i zawartos¢ tkanki tluszczowej w organizmie [7-11].
Menopauza, oprécz zmian hormonalnych, powoduje
réwniez przyrost masy tkanki tluszczowej. Masa ciala
stanowi wazny czynnik ryzyka niskiej masy kostnej oraz
zwiekszonej koscioresorpcji [12], bowiem uwaza sie, ze
zwiekszenie masy tkanki tluszczowej moze zapobiegac
utracie masy kostnej u kobiet po menopauzie (7, 8, 13-16].
Wykazano endokrynne dziatanie tkanki tluszczowej [7,
17, 18], ktére wykazuje wplyw na tkanke kostna [13, 14,
17-19]. W okresie menopauzy tkanka tluszczowa staje sie
gléwnym zrédlem estrogenéw, dlatego kobiety z niskim
BMI mogg miec¢ obnizone ich st¢zenia [13]. Na podstawie
danych z piSmiennictwa uwaza sig, ze nadmiar tkanki thusz-
czowej moze mie¢ ochronny wplyw na mase tkanki kostnej,
a to moze zmniejsza¢ zagrozenie osteoporoza. Dzieje sie
tak nie tylko ze wzgledu na endokrynng czynnos¢ tkanki
tluszczowej, ale takze od dawna wiadoma rola ochrony
mechanicznej dla tkanek narzagdow [7, 8,13, 16, 20]. Prze-
konanie o wplywie otytosci na zmniejszenie ryzyka wysta-
pienia osteoporozy ma swoje podstawy w obserwacjach
klinicznych wskazujacych, ze osoby otyle maja najczesciej
prawidlowe lub nieco wyzsze BMD w poréwnaniu z oso-
bami z prawidlowg lub niskg masa ciata (7, 8, 11, 16, 20].
Takze osteoporotyczne ztamania kosci sg rzadsze u oséb
z wysokimi warto$ciami BMI [7]. Kobiety po menopauzie
z wysokim wskaznikiem BMI charakteryzujg si¢ czgsto
nizsza resorpcja kosci niz kobiety szczupte. W diagnostyce
osteoporozy istotna jest mozliwos¢ wczesnego wykrycia
zagrozenia tym schorzeniem, bowiem jego bezobjawowy
poczatek, skryty i bezbdlowy przebieg powoduja, iz czesto
pierwszym jego objawem jest ztamanie. Podstawg dia-
gnostyki osteoporozy u kobiet po menopauzie jest ocena
BMD, definiowana jako wielko$¢ masy kosci w jednostce
objetosci, czyli standard stanowi metoda DXA (dual-X-ray-
-absorptiometry) — badanie densytometryczne. Badanie
takie jest podstawa decyzji diagnostycznych i terapeu-
tycznych [12], a przeprowadzone w odcinku ledzZwiowym
kregostupa dobrze prognozuje ryzyko wszystkich ztaman
osteoporotycznych. Badanie densytometryczne obrazuje
bezwzgledng wartos¢ BMD, wyrazong w gramach masy
(BMC - bone mineral content). Gesto$¢ mineralng kosci
w g/cm? otrzymuje sie dzielac warto§¢ BMC przez po-
wierzchni¢ pomiaru. Posrednio badanie to stuzy do oceny
przednio-tylnego wymiaru badanej kosci, zatem wartos¢
BMD dostarcza informacji o gestosci i wymiarze kosci
oraz jej przewidywalnej wytrzymatosci. W 1994 r. WHO

wydata klasyfikacje i zalecenia diagnostyczne dotyczace
osteoporozy, oparte na BMD. Pomiar tego wskaznika do
dzisiaj pozostaje ztotym standardem rozpoznania oste-
oporozy [12, 19] i jest uznawany za wskaznik predykcji
wytrzymalosci kosci [21].

Kregi to w 80% ko$¢ beleczkowa, metabolicznie bardzo
aktywna, w zwigzku z tym najwczesniej uwidaczniajg przebu-
dowe, co szybciej pozwala zdiagnozowac osteoporoze. Z tego
tez powodu pomiar BMD w kregostupie szybciej wskazuje na
zmiany osteoporotyczne zachodzace w kosci po menopauzie
ijest tez bardziej przydatne w monitorowaniu leczenia. U ko-
biet po menopauzie, gdy wzrasta liczba ztaman kregostupa, ta
lokalizacja pomiaru moze mie¢ wieksza warto$¢ niz pomiar
szyjki kosci udowej [16]. Badanie densytometryczne jest
bardzo wczesng, czulg, nieinwazyjng i bezbolesng metoda
diagnozowania osteoporozy. Ocenia nie tylko zagrozenie
ztamaniami, ale powtarzane regularnie co 1-2 lata pozwala
okresli¢ progresje choroby i skuteczno$¢ dotychczasowej
terapii [7, 9]. Masa kostna ulega zmianom na przestrzeni lat,
o czym decyduja procesy kosciotworzenia i koscioresorpcji
[16]. Do osiagniecia dojrzalosci szkieletu (tj. do 30. roku zycia)
przewazaja procesy kosciotworzenia powodujace zwigkszenie
masy kostnej i zapewniajace zachowanie jej na stabilnym
poziomie do czasu powolnego wygaszania pracy gonad. Po
okresie plodnosci nastgpuja starzenie si¢ organizmu, utrata
masy kostnej i rozwoj osteoporozy. Podaje sie, ze BMD jest naj-
silniejszym predyktorem ryzyka zlamania (7, 22] i koreluje ze
wskaznikiem masy ciata BMI [7, 13, 14, 18]. Niektorzy autorzy
wrecz podkreslaja, iz masa ciala jest glownym determinantem
BMD i tym samym ryzyka ztaman, za$ tkanka thuszczowa pelni
w tej relacji podstawowsa role [7]. Dotychczasowe badania
wykazaty ochronny wplyw wysokich wartosci BMI na tkanke
kostna. Mozna wigc przyjaé, ze nadwaga i otytos¢, z uwagi na
zwiekszenie obcigzenia ko$ci oraz uznanie tkanki thuszczowej
za narzad endokrynny, sa czynnikami chronigcymi przed oste-
oporozg i osteoporotycznymi ztamaniami kosci [13, 22-24].
Dodatnia zaleznos¢ miedzy masg ciata a BMD nie oznacza
jednak, ze otylo$¢ chroni przed osteoporozg, poniewaz oty-
tos¢ to przede wszystkim nadmierne nagromadzenie tkanki
tluszczowej, a nie tylko przekroczenie norm wartosci BML
Ponadto waznym czynnikiem ryzyka niskiej masy kostnej
oraz zwiekszonej ko$cioresorpcji jest mala masa ciala jest [12].
Jednak w pismiennictwie doniesienia na temat zalezno$ci mie-
dzy BMD a masj ciala sg rozbiezne i stawiajg zwigzki miedzy
tkanka kostna a tluszczowa w niejednoznaczym swietle.

CEL PRACY

Celem pracy byla ocena zaleznos$ci miedzy wartoscia BMD
a wskaznikiem masy ciata BMI u kobiet z osteoporoza
pomenopauzalng

MATERIAL | METODY

Badania zostaly wykonane u wybranych 120 kobiet po
menopauzie, u ktoérych po analizie czynnikéw ryzyka
i wykonanym badaniu densytometrycznym rozpoznano
osteoporoze. Pacjentki podzielono na 3 grupy badane,
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Tabela I. Poréwnanie wartosci srednich BMD w badanych grupach kobiet.

Grupa N Srednia Mediana SD H P
Prawidtowa masa 40 0,79 0,84 0,11
Nadwaga 40 0,78 0,82 0,11 3,34 0,1879
Otytos¢ 40 0,82 0,85 0,10

Tabela I1. Analiza zmiennej T-score u kobiet pomenopauzalnych z osteoporoza w zaleznosci od BMI.

Grupa N Srednia Mediana SD H P
Prawidtowa masa 40 -2,84 -2,70 0,45
Nadwaga 40 -2,82 -2,70 0,36 1,62 0,4439
Otytos¢ 40 -2,70 -2,60 0,31

kazda po 40 os6b. Grupe pierwsza stanowily kobiety po
menopauzie z osteoporozg i wartosciag wskaznika masy
ciala (BMI) 18-24,9 odpowiadajacym wartosciom prawi-
dlowym. Grupe druga stanowily kobiety po menopauzie
z osteoporoza i wartoscig wskaznika masy ciata (BMI)
25-29,9 odpowiadajacg kryterium nadwagi. Grupe
trzecia stanowity kobiety po menopauzie z osteoporoza
i warto$cig wskaznika masy ciata (BMI) 30-34,9 odpo-
wiadajacg kryterium otylosci. Pomiary antropometryczne
powtarzano trzykrotnie, uzyskang $rednig wpisywano
jako warto$¢ do badania. Obliczano wskaznik masy
ciata BMI (Body Mass Index), wedtug wzoru BMI= masa
ciata [kg]/ wzrost [m]?. Pomiary gesto$ci mineralnej
kosci (BMD) wykonano metoda densytometryczng DXA
w obrebie kregostupa L1-L4, stosujac jako kryterium
rozpoznania osteoporozy ustalone przez WHO wartosci
BMD [g/cm’] wskaznikiem T-score. Badanie wykonywa-
no aparatem marki Lunar DPX (GE,USA), ktéry podlegat
rutynowej standaryzacji zgodnie z zaleceniami ISCD.
Do analizy statystycznej wykorzystany zostal program
Statistica 10.0 (StatSoft Inc., Stany Zjednoczone). Ana-
lizowane parametry poréwnywano miedzy grupami za
pomoca testow parametrycznych i nieparametrycznych.
Oceny zgodnosci rozktadu warto$ci badanych zmiennych
z rozkladem normalnym dokonywano przy pomocy testu
Shapiro-Wilka. Przy braku zgodnosci rozktadu badanych
zmiennych z rozkladem normalnym dalsze analizy sta-
tystyczne byly przeprowadzane z zastosowaniem testow
nieparametrycznych. Do poréwnan miedzy grupami
wykorzystano test U Manna-Whitney’a. Analize korela-
cji przeprowadzono za pomoca wspdtczynnika korelacji
rang Spearmana, zalozono poziom istotnosci a=0,05. Za
istotne statystycznie uznawano wyniki, gdy wyliczone
prawdopodobienistwo testowe p spelnialo nierdwnosé
p<0,05.

WYNIKI

W grupie kobiet po menopauzie z osteoporozg z warto-
$cig BMI w przedziale wartosci 30,0-34,9 odpowiadajaca
otylosci uzyskana srednia wyniosta 0,82 g/cm? W grupie
0s6b z nadwaga (BMI 25,0-29,9) oraz prawidlowym
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wskaznikiem masy ciala (BMI 18-24,9) nie wykazano
istotnych statystycznie réznic w uzyskanych wartosciach,
ktére wynosza odpowiednio 0,78 i 0,79 g/cm?’. (Tab. I)
W niniejszej analizie w grupie pacjentek z BMI w prze-
dziale 30,0-34,9 uzyskano najwieksza $rednig wartos¢
BMD, natomiast w grupie osob z nadwaga (BMI 25,0-29,9)
oraz z prawidlowym BMI (18-24,9) wartosci BMD byty
poréwnywalne.

W analizie korelacji wykazano istotny statystycznie
(r=0,18; p=0,0498) zwigzek o dodatnim znaku - w calej
populacji zwiekszajacemu si¢ wskaznikowi BMD towarzy-
szyl wzrost wartosci BMI. W podziale na grupy wedlug
wartosci BMI nie stwierdzono korelacji w badanych gru-
pach, chociaz w grupie z nadwaga wynik byt bliski granicy
istotnosci statystycznej (r=0,30; p=0,0610). Najnizsza
$rednig warto$¢ T-score wynoszacy -2,84, zanotowano
w grupie z prawidlowym wskaznikiem masy ciafa i byta one
poréwnywalne z wartoscia -2,82 w grupie z nadwagg, nato-
miast w grupie z otyto$cig wartos¢ T-score byta najwyzsza
i wynosita -2,60 warto$ci T-score w badanych grupach nie
wykazaly réznicy statystycznie istotnej. Wskaznik T-score
w badaniu densytometrycznym w powigzaniu z BMD
przyjmowal najnizsze wartosci u 0s6b z prawidtowym BMI
i poréwnywalne w grupie z nadwaga, natomiast najwyzsze
u kobiet otytych (Tab. II).

Analiza korelacji nie wykazata powigzania miedzy war-
toscig T-score a wskaznikiem BMI w badanych grupach
zaleznych od tego wskaznika.

DYSKUSJA

Problem nadwagi i otylosci jest szczegdlnie zauwazalny
u kobiet po menopauzie. Zdaniem Paszkowskiego i wsp.
[25] w tym okresie warto$ci BMI sa podwyzszone u po-
nad 2/3 kobiet. Dane epidemiologiczne Pajaka i wsp. [26]
dowodzg, ze u 64,1% kobiet po menopauzie, w $rednim
wieku 35-64 lat, warto§¢ BMI przekracza 25. W innych
podobnych analizach obejmujacych kobiety po meno-
pauzie z osteoporozg uzyskano niejednoznaczne, niejed-
nokrotnie sprzeczne wyniki. W badaniach klinicznych
wykazano, ze otylo$¢ moze korzystnie oddzialywac na
tkanke kostna, szczegélnie u kobiet po menopauzie [7,
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8,20, 23, 27]. Wedlug danych z pismiennictwa, u otytych
kobiet BMD w obrebie kregostupa ledzwiowego L2-L4,
nasady blizszej kosci udowej i kosci promieniowej jest
wyzsze niz u kobiet szczuplych w zblizonym wieku [8, 23,
27-30]. Wykazywang przez autoréw dodatnig korelacje
miedzy BMI a BMD [7, 9, 28] potwierdzajg takze wyniki
obecnej pracy, w ktorej w obrebie L1-14 kregostupa wla-
$nie u kobiet otylych uzyskano najwyzsze wartosci BMD.
Nie wszyscy jednak zaleznosci te potwierdzaja, a réznice
dotycza takze lokalizacji tej korelacji [9, 29, 31]. Greco
i wsp. u kobiet otylych z wysokimi warto$ciami BMI
wykazali negatywna korelacje miedzy warto§ciami BMD
i BMI [13]. W niektdérych badaniach zanotowano, ze wraz
z zaawansowaniem menopauzy tylko u kobiet otytych war-
tos¢ BMD w obrebie kosci promieniowej ulega obnizeniu
[9, 32]. W obecnej pracy nie wykonano pomiaru BMD
badaniem DXA w zakresie kosci promieniowej, bowiem
ztoty standard wedtug WHO stanowi badanie w lokalizacji
centralnej. W pismiennictwie zanotowano takze wigcej
dodatnich korelacji migdzy rozmieszczeniem tkanki
tluszczowej a wartoscia BMD, wynikajacych zazwyczaj
ze zwigkszonej wartosci BMI u badanych [8, 14, 18, 23].
Praca Albali potwierdza wyzsze wartosci BMD u kobiet
otytych niz u kobiet z prawidlowa masg ciala w obrebie
L2-L4 kregostupa ledzwiowego, wynoszace odpowiednio
0,906+0,138g/cm” i 0,849+0,137g/cm?, co moze przema-
wia¢ za ochronnym wplywem otylosci na tkanke kostng
[8]. Ochronny wptyw wysokich wartosci BMI na ko$¢
wykazali na podstawie analizy 12 badan De Laet i wsp.
[22], twierdzac, ze ryzyko wzgledne (RR - relative risk)
zfamania blizszego konca kosci udowej maleje 0 93% na
kazdy kg/m* wzrostu BMI. Analizy De Laeta wskazuja tez
na inng wazng zaleznos$¢ — niska masa ciata (BMI z korekta
na BMD <20 kg/m?) prawie 2-krotnie zwiekszata ryzyko
zfamania szyjki kosci udowej w poréwnaniu z osobami
o BMI réwnym 25 kg/m?, niezaleznie od rasy, plciiwieku
[22]. W przedstawiane]j pracy réwniez wykazano istotny,
pozytywny zwigzek miedzy BMI a BMD, bowiem zwiek-
szajacemu sie wskaznikowi BMD towarzyszy wzrost BMI
w calej badanej populacji kobiet z osteoporoza. Wydaje
sie zatem, ze otylo$¢ moze zabezpieczaé przed utratg
masy kostnej w obrebie kregostupa i nasady blizszej ko-
$ci udowej, na co prawdopodobnie wpltywa zwiekszone
w otylosci mechaniczne obcigzenie szkieletu osiowego
ikonczyn dolnych [23, 33]. Chociaz dane z piSmiennictwa
sa rozbiezne, to jednak wiekszos¢ badaczy zwraca uwage
na ochronny wplyw tkanki tluszczowej na tkanke kostna
u kobiet pomenopauzalnych, w kontekst tego wpisuje sie
takze niniejsza praca.

WNIOSKI

1. U kobiet pomenopauzalnych z osteoporozg potwier-
dzono, ze wraz ze wzrostem warto$ci BMI obserwuje
si¢ wyzsze wartosci BMD.

2. Wyzsze wartosci BMI wskazujg na ochronny wplyw
tkanki ttuszczowej na gesto$¢ mineralng kosci.

3. Nadwaga i otylo$¢ moga determinowa¢ nasilenie oste-
oporozy u kobiet po menopauzie.
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ABSTRACT

Introduction: Chronic endometritis (CE) associated lesions lessen the implantation potential of endometrium and aggravate the course of invasive processes in the uterine vessels
The aim: Study of changes in doplerometric parameters of blood flow in spiral and uterine arteries in 17-18 weeks of pregnancy in women with CE in anamnesis.

Materials and methods: Calculation of systolic/diastolic ratio (SDR), pulse index (P1) and resistive index (RI) has been carried out in 70 pregnant had CE in past history and
10 healthy pregnant women who experienced neither chronic endometritis before pregnancy nor preeclampsia.

Results: SDR in SA patients with CE in history and follow-up development of preeclampsia is by 19% higher the control values (p<0,05); Pl was 85% higher than the similar
one in the control group and Rl was 86% higher (p<0,01). In women with a preconception preparation that had a subsequent development of preeclampsia SDR in the spiral
artery by 9,7% (p <0,05), PI by 31,7%, and IR by 30,3% (p <0,05) was lower than the corresponding indices in the group of untreated women.

Conclusions: The findings show the increase in resistance of preplacental bed vessels in women with untreated CE in past history at the aforementioned stage, and the more
apparent are the curves of blood flow rate at this stage, the more severe will be the follow-up course of preeclampsia.

KEY WORDS: pregnancy, chronic endometritis, preeclampsia

INTRODUCTION

Full gestational rebuilding of blood flow, needed to provide
fetus with oxygen and nutrients, is ensured by the cytotro-
phoblastic transformation of spiral arteries (SA) into utero-
placental vessels [1,2]. In case of occurence of deficiency
of cytotrophoblast invasion into SA myometrial segments
during placentation, the vessels preserve endothelium, mid-
dle coatand elastic membranes [4], all in all preventing dil-
atation, which restricts the blood supply to the placenta [3],
impairs the progress of metabolic processes, and creates
the preconditions for the formation of various pathologies
in a pregnant and a fetus [1,3].

No publications, devoted to the study of peculiarities of
preplacental blood flow in women with apparent chronic
endometritis (CE) before pregnancy have been found,
though such research could be productive, since the
CE-associated lesions lessen the implantation potential
of endometrium and aggravate the course of invasive pro-
cesses in the uterine vessels.

THE AIM

The paper was aimed at the study of preplacental blood
flow changes at the end-stage of cytotrophoblastic trans-
formation (16-18 weeks of pregnancy) as the predictor

Wiad Lek 2018, 71,9, 1719-1721

for preeclampsia development in women with chronic
endometritis in past history and to find out the efficacy
of its preconceptional treatment with regard to changes of
indices of vascular resistance.

MATERIALS AND METHODS

The analysis of the blood flow rate curves in the spiral and
uterine arteries with calculation of systolic/diastolic ratio
(SDR), pulse index (PI) and resistive index (RI) [2] has
been carried out in 80 pregnant women at 17-18 weeks of
pregnancy. 10 healthy pregnant women who experienced
neither chronic endometritis before pregnancy nor
preeclampsia during the course of pregnancy have been
assigned to the control group (CG). The rest 70 pregnant
women had histologically confirmed CE in past history.
For various reasons preconceptional treatment of CE has
not been provided to 40 patients (Group I) at the stage of
pregnancy planning. Adequate comprehensive treatment
with antibacterial, immunocorrective and hormonal drugs
(under indications), followed up with histological control
of curability, has been provided for the rest 30 patients
(Group II). During the Doppler velocimetry at 16-18 weeks
of pregnancy all women, selected for the study, had not got-
ten complications in pregnancy course yet. Once gestation
was finished the occurrence and severity of preeclampsia
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has been evaluated retrospectively in patients from both
groups. By this criterion the examined from each group
have been joined into subgroups, i.e., “no preeclampsia” (15
pregnant women from Group I and 10 pregnant women
from Group II); “moderate preeclampsia” (15 pregnant
women from Group I and 10 pregnant women from Group
II); “severe preeclampsia” (per 10 pregnant women from
each group). Targeted selection of women, experiencing
preeclampsia from both groups, has been performed for
the study; however, number of women in each group does
not reflect the percentage statement of gestosis incidence.

RESULTS AND DISCUSSION

The rise of resistive indices in SA has been detected in
women with CE who conceived. SDR in the uterine SA
accounted for 2,06+0,06 of the total in the subgroup of pa-
tients with follow-up development of moderate preeclamp-
sia, that is by 19% higher the control values (p<0,05); PI
accounted for 0,63%0,06 (p<0,01) (85% higher than the
similar one in the control group) and RI was 86% higher
(p<0,01). In uterine arteries the resistive indices were also
significantly higher than controls: SDR: 2,0+0,03 (by 5,2%;
p<0,05), PI: 0,91+0,09 (by 33,8%; p<0,05), RI: 0,62+0,06 (by
40,9%; p<0,05). In the subgroup of women with follow-up
severe preeclampsia the SDR in SA and uterine vessels
accounted for 2,18+0,06 and 2,27+0,1, respectively, that
was by 26% (p<0,01) and 19,4% (p<0,01), respectively,
higher the controls. The PI accounted for 0,84+0,07 in
the spiral and 1,140,06 in the uterine arteries that was by
147% (p<0,001) and 61,7% (p<0,01), respectively, higher
the controls. The RI accounted for 0,62+0,05 in SA and
0,72£0,08 in the uterine arteries that was 106% (p<0,01)
and 63,6% (p<0,01), respectively, higher the similar in-
dices in control group. Even in women whose follow-up
development of pregnancy was not complicated with pre-
eclampsia development, the SDR accounted for 1,9 +0,09,
the PI was 0,56+0,09, and the RI constituted 0,44+0,04,
indicating about the tendency to increase in contrast to
controls (p>0,05).

The findings prove that the delivery of preconceptional
treatment to eliminate morphological changes, typical of
CE, is effective in reducing of vascular resistance of prepla-
cental blood flow at the stage of cytotrophoblastic trans-
formation in the walls of spiral arteries. The comparison
of these statements with findings of our previous studies
[5] with regard to the functional state of endothelium
suggests that it is the enhancement of the vasodilating
effect of increasing concentrations of nitric oxide at the II
trimester of pregnancy that compensates high resistance
of preplacental blood flow and prevent the development
of preeclampsia. In more apparent increase of vascular
resistance (subgroup of women with minor and moderate
preeclampsia and subgroup of women with severe pre-
eclampsia) the disturbance of compensatory and adaptive
mechanisms with decrease in production of vasorelaxating
agents facilitates the progression of endotheliopathy and
intensifies vasoconstriction in preplacental basin which
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reveals in the loss of diastolic blood flow rate and rise of
resistance indices both in spiral and uterine arteries.

Preservation of high-resistant blood flow of spiral and
uterine arteries at 17-18 weeks of pregnancy in 15 women
from Group I prompted us to prescribe the vasodilators (4,2
g L-arginine daily during 6 weeks). At the end of treatment
(at 23-24 weeks of pregnancy) repeated Doppler study was
carried out. 12 women refused the preventive treatment
and this was registered in their prenatal records. Com-
parison of the findings showed that no significant changes
in the SDR, PI and RI were found in both groups which
would indicate about the efficacy of the therapy. Moreover,
no difference either in the incidence of preeclampsia or the
severity of its course was detected.

In the uterine arteries no difference in Doppler velocimetry
indices, as compared with controls, has been found in women,
who got pregnant after treatment (Group II): SDR accounted
for 1,90+0,06 in the subgroup of women whose follow-up
development of pregnancy was not complicated with pre-
eclampsia, 1,86+0,09in the subgroup of women with moderate
preeclampsia and 1,92 +0,04in the follow-up formation of
severe gestosis (p>0,05 as compared to control group). The PI
accounted for 0,63+0,09; 0,66+0,07; 0,68+0,09, respectively, in
each aforementioned subgroups (p>0,05) and the Rl accounted
for 0,520,06; 0,46+0,09; 0,43+0,08, respectively (p>0,05). In
the spiral arteries of women, whose follow-up development of
pregnancy was not complicated with preeclampsia or was as-
sociated with moderate preeclampsia, no significant difference
was found in the values of calculated indices as compared to
control group. SDR, PIand RI was higher by 13,3% (1,96+0,07;
p<0,05), 79,4% (0,61+0,08; p<0,05) and 60% (0,48+0,04;
(p<0,05), respectively, in subgroup of women with follow-up
development of severe preeclampsia only.

CONCLUSIONS

1. In all studied subgroups the increase of SDR, Pland RIin
the SA is more apparent than in uterine vessels. This fact
ascertains that the change of SA resistance occurs earlier
than in uterine arteries and, therefore, at the pre-clinical
stages of preeclampsia formation it is the changes in SA
that is more reliable criterion for preplacental vascular
resistance and prognostically unfavorable sign with
regard to obstetric pathology development.

2. Increase of preplacental blood flow resistance has been
found at the end- stage of trophoblastic transformation of
spiral vessels in women with untreated CE in past history.
This was registered at 17-18 weeks of pregnancy long before
manifestation of preeclampsia clinical signs; however, the
more apparent are the curves of blood flow rate at this stage,
the more severe will be the follow-up course of preeclampsia.

3. More favorable condition of preplacental blood flow is
formed at the end- stage of vessel transformation of spiral
arteries in women with CE in past history, who received
pregravidal preparation before pregnancy that determines
more favorable course of pregnancy in toto. Admittedly, ap-
plication of medication therapy during gestation in untreated
pregnant women with inadequate cytotrophoblastic trans-
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CTAH KICTKOBOI CUCTEMIW Y BITEW, AKI MPOXXUBAIOTb Y
PIBHUX YMOBAX OOBKIJIJIA
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PE3IOME

Bcryn:3abpyaHeHHa foBKinna, AediunT Gpropy i iody CyTTEBO BNAMBAKTH HA CTaH CTOMATONOMYHOTO 340POB'A AiTeil Ta CTPYKTYPHO-GYHKLIOHaNbHUIA CTaH KICTKOBOT CUCTEMM.
Mera: Tomy 3aBAaHHAM HALLIOTO OCNIZXEHHA 6YN0 BCTaHOBNIEHHA 3B'A3KY CTPYKTYPHO-(YHKLiOHANbHOrO CTaHy KiCTKOBOI TKaHMHY Ta 3y60LLenenoBIx aHOMani i3 aHTPOMoreHHUMM
Ta reoXiMiyHUMM YNHHUKaMV JOBKINA.

Marepian i metopu: [Ina peani3auii noctaBneHoi MeTut AOCIfXeHHA Hamu obcTexeHo 496 piteit Bikom 6—15 POKIB, AKi NPOXKMBAKOTH Y pailoHaX 3 PI3HIUM eKONOTYHIM
HaBaHTaXeHHAM. CTPYKTYPHO-QYHKLiOHaNbHWIA CTaH KICTKOBOT TKAHHW y AiTeil BU3HaYanu 3a AONOMOrok yNbTpasBykoBoro AeHcutometpa «Achilles+» (Lunar Corp., Madison,
WI) Ha n'ATKOBIl KicTLLi, B AKiil SOMiHYe TpabekynApHa KicTKOBA TKaHUHA. BMicT y cupoBaTLyi KpoBi KanbLito BU3Hauanu 3a foNoMorot apceHaso-lll-meTogy, HeopraHiuHoro
docdopy — ynbtpadionetooto AeTeKLielo dochomonioaaTHoro komnnekcy. Ak Mapkep KicTKoyTBOPeHHA B CUPOBATL KPOBi AOCNIAXYBanM PiBHi aKTUBHOCTI NyXHOT dochatasn
— CNeKTPOGOTOMETPUUHIM METOZ0M, | 0CTeoKanbLHy — 3a fonomoroto Habopy N-MID Osteocalcin (Nordic Bioscience Diagnostics A/S, Kanapa) metopom YOA.
Pe3ynbratu: Pe3ynbTaTamu JOCNISKeHHA BCTaHOBAEHO, L0 aHTPONOreHHi GakTopu JOBKINAA CNPUUYMHAIOTL 3HUXKEHHA MiHepanbHOI WINbHOCTI KiCTKOBOT TKaHMHM, AKe
6yno 6inblw BupaxeHum y piteit 611 pokis i3 3LLA pisHuHHoro periody (IMKT=69,14+0,82 %), Hix y ix ogHonitkie nepearipcokoro (IMKT=71,63+0,80 %) Ta ripcokoro
(IMKT=73,620,92 %) perioHiB, He3anexHo Bif Biky, L0 NiATBEPAXYBaNOCb NPeBaioBaHHAM Y OCTAHHIX HOPMaNbHMUX NOKA3HUKIB MiHEPANbHOI LINBHOCTI KICTKOBOI TKAHUHY Ta
3MEHLUEHHAM YacTKu aecTpykTuBHUX popm MILIKT (ocTeoneHis, octeonopo3). BcraHoReHo, Lo y AiTedt, AKi NPOXUBaIoTb Y €KONOTIYHO HECNPUATANBUX perioHaX, BifbyBaeTbca
He TiNbKM NOpYLUEHHA MiHepani3auii KicTKoBOT TKaHUHY, a i 6ioXiMiuHi, MONeKynAPHO-TeHeTUYHi Ta MeMOpaHoaeCTPYKTMBHI npoLieci (0cobnmeo y 06cTexeHnx i3 3LLLA).
BucroBKm: lepcnekTvBy noaanbLLvx SOCTAeHb NOAATAIOTb Y po3npaLitoBaHHi KOMNEKCY NikyBanbHO-NPOQINAKTYHINX 3aX0ZB ANA NIABYLLIEHHA MiHEPabHOI LLINbHOCTI KICTKOBOI TKaHWHM.

KJTIOYOBI CJIOBA: 3y6owenenti aHomanii, MiHepanbHuii roMeocTas, YUHHIKM PU3MKY, KanbLiii, pocdop, nyxHa dpocarasa, ocTeokanbuux

ABSTRACT

Introduction: Environmental pollution, deficiency of fluorine and iodine significantly affect the state of dental health of children and the structural and functional status of the bone system.
The aim: Therefore, the task of our study was to establish a connection between the structural and functional state of bone tissue and dental ankles with anthropogenic and
geochemical factors in the environment.

Materials and methods: In order to achieve the goal of the study, we examined 496 children aged 6-15 years living in areas with different ecological loads. The structural and
functional status of bone tissue in children was determined using an Achilles + ultrasonic densitometer (Lunar Corp., Madison, WI) on the hemisphere, which is dominated by
trabecular bone tissue. The content of calcium in serum was determined using the arsenase-Ill method, inorganic phosphorus - by ultraviolet detection of the phosphomolybdate
complex. As a bone marrow marker in blood serum, the activity levels of alkaline phosphatase, spectrophotometric, and osteocalcin, were measured using the N-MID Osteocalcin
(Nordic Bioscience Diagnostics A/ S, Canada) by U.S. Method.

Results: The results of the study revealed that anthropogenic environmental factors lead to a decrease in the mineral density of bone tissue, which was more pronounced in
children 6-11 years old with ARCHA plain region (IMCT = 69.14 + 0.82%) than their peers in the foothills (IMCT = 71.63 £ 0.80%) and mountainous (IMCT = 73.62 % 0.92%)
regions, regardless of age, which was confirmed by the prevalence of recent normal values of bone mineral density and a decrease in the proportion of destructive forms of
BMD (osteopenia, osteoporosis) It has been established that children living in ecologically unfavorable regions are not only suffering from mineralization of bone tissue, but
also biochemical, molecular genetic and membrane-disruptive processes (especially those with CSF).

Conclusions: Prospects for further research are the development of a complex of therapeutic and prophylactic measures to increase the mineral density of bone tissue.

KEY WORDS: dysmortic anomalies, mineral homeostasis, risk factors, calcium, phosphorus, alkaline phosphatase, osteocalcin
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CTAH KICTKOBOI CUCTEMW Y JITEW, AKI MPOXKMBAIKOTb Y PI3HUX YMOBAX JOBKIIA

BCTYN

Crparteria €Bponeiicbkol nomiTukn «3gopos’s— 2020»
cepefi IepIIOYeproBUX HAIIPSAMKIB AIiil Hepegbadae mpo-
¢binakTuKy XBOpoO, BK/II0UAI04 PaHHE BUABJIEHHA OPY-
LIEHD 3[,0pPOB>Al, 3MEHIIEHHA BIUIMBY YMHHUKIB PUSUKY
(1,2,3,4,5,6,7,8,9, 10]. JocsrHeHHs €BPOMECHKUX
Lji/Tell I[0J;0 CTOMATOIOTiYHOTO 3[0POB s fiTelt YKpaiuu
noTpebye LilrecnpsAMOBaHMX HAaYKOBMX JJOCIi[KeHb
aflanTalilfiHMX MOXK/IMBOCTEN OpraHisMy Ta IPOrHO3Y-
BaHHA PU3UKY PO3BUTKY 3aXBOPIOBAHb Y JIiTell Pi3HOTO
BiKY, AKi IIPOXXMBAIOTh Ha Pi3HMX 3a AaHTPOIIOrE€HHUM
HaBaHTaXXeHHAM Teputopiax. Ile gacTb MOXINUBICTDH
ONTMMI3yBaTV TEXHOJIOTiI 30epe>keHHs i yIpaBliHHA
CTOMATOJIOTIYHMM 3[J0POB’SIM 32 PaxXyHOK IifIBUIIEHHS
(byHKIiOHa/IPHYX pe3epBiB opranismy i Aiil Ha ¢akTopu
PU3UKY Jie3afanTalii.

B yMOBax 3p0oCTal04oro aHTpOIIOreHHOTO 3a0py/fHEHH
TOBKI/I/IA B HAlll YaC IPOCTEXYIOThCA HETaTUBHI TEH/EH-
nii y nporecax Mop¢o@yHKIiOHaTbBHOTO CTAHOBJIEHHS
JUTAYOrO OPTaHi3My i MigBUIEHHA PiBHA MATOIOTiYHOI
YPaXX€HOCTi JUTAYOTO KOHTUHIEHTY [6, 8,11, 12,13, 14].
Pesynbraty mocmimkeHHA CBif4aTh, 1O 3a0py/HEHHS
IOBKinA, fediunt Gropy i oy CyTTEBO BINIMBAIOTH HA
piBeHb Bi3MYHOrO PO3BUTKY AiTeil Ta CTPYKTYPHODYHK-
L[iOHA/IbHUI CTaH KiCTKOBOI CUCTEMI.

Ha 36inbieHHs i pO3BUTOK CTOMATO/NIOIiYHOI 3aXBO-
PIOBAHOCTI JiTell BIVIMBAIOTh 03714 B3a€MO3ATEKHUX
YMHHVKIB, IPY [JbOMY BIIIMB KOKHOT'O 3 HUX, XapaKTep iX
B3a€EMO/Iii B IbOMY IIPOLIEC] 10 TENEPIIHbOIO YaCy BUBYE-
Hi He ITOBHICTI0. BucoKa mommpeHicTb IaTo/OriYHMX 3MiH
3y0olle/IeNTHOI CUCTeMH, CYIYTHI YCK/IaJjHEeHHA 3 60Ky
TBEPAVX TKaHUH 3y0iB, TapOJOHTA, CYyTTEBI MaTepia/bHi
BUATPATU Ha JiarHOCTUKY i IiKyBaHHA — yCe 1ie BU3HAYae
aKTYaJIbHICTh IPO0OIeMU CBOEYACHOTO BMABJIEHHA Ta
mocmimKeHHs (aKTOpiB PU3UKY BUHMKHEHHSA CTOMATO-
JIOTIYHMX 3aXBOPIOBaHb y AiTeil i mifmiTKiB. BogHo4ac,
HE3BA)KAIOYM Ha 3HAYHY yBary JOCHiJHMKIB, IMTAHHA
CTOMATOJIOTIYHOTO 34OPOB’A 3 YpaXyBaHHAM BIUIMBY
¢dakTOpiB pU3MKY B AiTell, SAKi NPOXMBAIOTh B YMOBaX
HECTIPUATIMBOTIO €KONOTiYHOrO Ta TEXHOTEHHOIO BILIN-
BY, BUBUeHi (pparMeHTapHO, 110 NOTpebye MOAA/IbIIOro
TOCMTiPKEHHA 1 aHamigy.

OcraHHIM yacoMm npob6inemu, mos’Aa3aHi i3 cTpyk-
TYpHO-(PYHKLIiOHATbHUMU MOPYIIEHHAMM KiCTKOBOI
TKaHVMHU Y JiiTell, HabynM 3HAYHOI aKTYa/abHOCTI 11 yce
YacTille NpUBEPTAIOTh yBary JOCIiHUKIB [15, 16, 17,
18,19, 20, 21]. Y 3B’43KYy 3 HECIpUATINBOIO CUTYAIII€I0,
o cKIanaca B YkpaiHi (He36amaHCOBaHe XapuyyBaHHS
3 HEJOCTAaTHIM CIOXXMBAaHHAM KaJbllil0 Ta BiTaMiHy
D, 3abpynHeHHS TepuTOpii OcTeOTpOIHUMM pajio-
HYK/IifjaMu, I0B’si3aHe 3 aBapiero Ha YAEC, HaABHicTD
perioHiB 3 migBUILEHNM BMICTOM CTPOHIi0, PTOpPY Ta
3MEeHIIIeHNM — JI0f1y), Tpo6ieMa (popMyBaHHA HOpPMa/lb-
HOI KiCTKOBOI TKaHMHU Y fliTeit HabyBae 0COOMMBOTO
3HaYeHHA. BcTaHOBIEHO, 1O MOTipIIEHHA €KOIOriYHO1
CUTYyalil, 3pOCTaHHA 4aCTOTU XPOHIYHOI COMATUYHOI
IIaTOJIOTi1, 30KpeMa, 3aXBOPIOBAaHb OPraHiB TPaBJIEHHH,
HUPOK, €HIOKPMHHUX XBOPOO HEraTMBHO BIUIMBAIOTbH

Ha MeTabo0/1i3M KiCTKOBOI TKaHVHM B JUTSA4YOMY Opra-
Hi3Mi, 1[0 IpU3BOAUTD 4O 3MEHUIEHH:A KiCTKOBOI MacH,
IIOPYLIEHHA MiKpOapXiTeKTOHIKM KiCTOK 3 HaCTYIIHUM
IiJBUILEHHAM IX KPUXKOCTi Ta PO3BUTKOM OCTEOIIEHi],
B IIOJJa/IbIIOMY — OCTEOIIOPO3Yy.

Tepuropis Iano-®pankiBcbkoi obmacti — 1e 6iore-
oxiMiuHa MiCLIEBICTb, 1110 Ma€ MeBHi perioHaabHi 0co6mu-
BOCTi, 00yMOBJ/IeHI pi3HMMU PiBHAMU 3a6pyAHEHHS
MOBKinns, 6ioreoxiMiyHMMM Ta KIiMaTo-reorpadiyHnMm
ymoBaMi. PisSHOMaHITTA YMHHMKIB HaBKOIMIIHHOTO Ce-
pemoBuia, crenudika reorpadivHOro posTaUIyBaHHA
IIpukapnaTTs, BIaCTUBi JIOMY COLjia/IbHO-€KOHOMIi4Hi
O3HaKM /1AM [22] OCHOBY HOiTy TepuTOpii i, BifnoBinHo,
KOHTUHIEHTY, 1[0 BUBYAETbCH, Ha TPU PETIOHN: PIBHUH-
HIIA, TIepeAripChbKMIA i TipChKMIL.

META AOCNIAXKEHHA

BuBuMTH CTaH KiCTKOBOI CHCTeMU Y JiTell, AKi IIPOXM-
BalTh B YMOBAaX IIOENHAHOI HETaTUBHOI /il YMHHMUKIB
IIPUPOJHO-TEXHO/IOTIYHOTO TeHe3Y.

MATEPIAN1 | METOAU

Jlna peanisanil mocTaBieHoOI MeTU JOCHIKEHHA HAMU
Oya BifibpaHa penpe3eHTaTUBHA I'PyIIa HaLli€HTiB: 496
miTelt BikoM 6-15 pokiB. 3 ypaxyBaHHAM HasBHOCTI
3y0ollle/IelTHIX aHOMaJIill Bci aitn Oymu nopineHi Ha rpy-
I, OFHOPi/IHI 32 BIKOBO-CTaTeBMMM XapaKTepUCTUKAMI,
Y AKMUX NPOBOJV/IN BUBYEHHA MiHEpa/IbHOIL 1i/IbBHOCTI
KiCTKOBOI TKAHMHU Ta MapKepiB KicTKOBOTro MeTabo1i3-
My. JocmipKeHHA IPOBOAU/IN Pa3oM i3 crenianicTaMu
Y «Incturyt cnagkosoi naronorii HAMH Ykpainm»
M. JIbBiB (BupeKTop &. Mex. H., mpod. [Harerixo O.3.).

3 MeTOI0 BIOOPY palioHiB 00CTEXXeHHS ITepef] I0YaTKOM
mocikeHHs Oy1a po3pobiieHa clieljia/ibHa KOMIUIEKCHA
IIporpaMa KIiHiKO-CTaTUCTMYHOTO Ta MeIMKO-COljialb-
HOTO JIOCTIi/I)K€HHS, 3TifIHO 3 fIKOIO, I/IIXOM BMBYEHH:A
TiTepaTypHUX Ta CTaTUCTUYHMX JpKepes, MPOBOAUTIOCS
BUBYEHH: (PaKTOPIB, AKi MOXXYTb BIVIMBATU Ha PO3BUTOK
Ta IIepebir CTOMATOIOr YHYIX 3aXBOPIOBaHb, aHTPOIIOTeHHI
Ta eKOJIOTi4Hi YMOBM Y KOXKHOMY 0OCTEKyBaHOMY PerioHi.
Y mocmimeHHs 6ynmM BK/IIOYeHi it 6-15-pivHOro BiKYy,
AKi HapoAM/INCA i TOCTITHO MPOXXMBAIOTh B 00CTEXYBa-
HJIX PerioHaX Ta IpefiCTaB/IAITh OCHOBHI IPyIIM Hace/leH-
HA, AKi IPOXXMBAIOTh y JaHMX pajioHaX.

KomrekcHa orjiHKa 3a0pyHEeHH: JOBKI/ULA, IIPOBefeHa
3a MeTonukoi B.M. [lorienko Ta iH., 2005 [23] mpuBena
J10 BUCHOBKY; 110 CyMapHMII piBeHb 3a0pyJHEHHS HABKOJIVILII-
HbOro cepenouina IBano-OpankiBcbkoi 06macTi MOXKHA
OL[{HUTH 5K BMCOKMIL. 3a IMOKa3HMKaMI 3arajIbHOTO PiBH:A
3a0pyIHEHH: TOBKUIIA Hace/leHi MyHKTM Oy/M MofiiTeHi Ha
rpynu: myxe 3a0pynHeHi (piBHMHHMIT Ta IepefripchKuil
perionn — infiekc 3ab6pyfHeHH: >1 y.0.) Ta Maio 3a0pynHeHi
(ripcpkmit perioH — iHgexc 3abpynHeHH: <1 y.0.)

CTpyKTypHO-(QYHKLIOHAIbHNIT CTaH KiCTKOBOI TKa-
Huau (COCKT) y pireit Bu3Hayaau 3a GOIOMOTOI0
ynIbTpasBykoBoro peHcutoMmerpa «Achilles+» (Lunar

1723



Mwnxanno A. JlyunHCbKNIA Ta iH.

e

Pucynok 1. lopyweHua

CTPYKTYPHO-GYHKLiOHANbHOMO
CTaHy KiCTKOBOT TKaHWHN Y
6—11-piuHux aiTeil pisHux
perioniB lMpukapnatTa 6e3 3LLA

80 ?3,(]2?
70 59,09 |ge gt

56701
60 :::

e ]
50 E::"

e ]
40 :**:

e b 2 3
30 7 :::

e 3 M
20 +° *e
- >l
0+~ 4!

o ! IR — [a——
0 g . I LT e
MINKT nopma OcTeorenis Octeonopos OcTeockiepos
@ pisHunnii perion O nepe/iripesKHii perion Oripenruii perion
Yo - - =
/ 57.63 57.81

]
o

bbbttt ssd

ITYYYYYYYVYYYNYY -

MIUIKT nopma OcreorneHin

@ pisnuHHnii perion  Queperipenkuii perion

Ocreonopos

Qripekkuit perion

PucyHok 2. lopywwenHsa
CTPYKTYPHO-GYHKLOHANbHOMO
CTaHy KiCTKOBOT TKaHUHW
6—11-piuHux aiTeil pisHux
perioniB lMpukapnarTa i3 3LLA

Octeockiepos

Corp., Madison, WI) Ha n’aATKOBIJI KicTLi, B SIKiil gOMi-
Hye TpabeKy/lApHa KiCTKOBa TKaHMHA. BusHavanm taxi
IapaMeTpu: IIBUAKICTb IIOMIMPEHHS YIbTPa3BYKY Yepes
kicTky (IHITY, M/c), Aka 3ane>XXnTh Bix i MiNbHOCTI Ta
€TaCTUYHOCTI; IMPOKOCMYTOBe 0C/Iab/IeHH Y/IbTPa3By-
ky (IIIOY, b/ MI11), sike Bifo6pakae He TIIBKY LIi/TBHICTD
KiCTKM, a 11 KiIbKiCTb, pO3Mipy Ta IIPOCTOPOBY Opi€HTa-
niro Tpabekyrr; ingekc MinHOCTI KicTkoBOI TKaHMHY (IM,
%), SIKUI BUPAXOBYBaIM Ha OCHOBI mokasHukis ILIITY
ta [IIOY:

IM = 0,5 x ( n IIITY + n IIOY),

me n HIITY = (IITY - 1380) / 180 x 100;

n [IOY = (IIOY - 50) / 75 x 100.

MiHepanbHy WiNBHICTh KiCTKOBOI TKAaHMHU OLiHIO-
BajM 3a KputepieM Z. [liarHOoCTyBamM 0CTeONnopos Ipu
MOKAa3HUKY Z MeHIlle IBOX CTaHAAPTHUX BilXWIeHb, IpU
Z Bin (- 2,0) mo (- 1,0) peecTpyBamy ocTeomneHio, npu Z
Buie (-1,0) - MiH€epa/JIbHY Ii/IbHICTh KiCTKOBOI TKAaHVHM
PO3LIiHIOBAa/IN AK HOPMAaJIbHY.

Jnsa mpoBefeHHs OLLiHKM CyTTEBOCTI pisHMII OTpuMa-
HIUX Pe3yNbTaTiB y aHaMi30BaHMUX I'PYyINaX BUKOPUCTOBY-
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Ba/m KoediuieHT BiporigHocTi (kputepiit CrbloieHTa).
Jannit Meton, 6yB oOpaHmMil 3-IIOMDX iHIINX, OCKiIBKI
posmopin (pucnepcis) y nopiBHIOBaHUX rpymax OyB
HOpMasIbHUM (TayCiBCBKVMM) Ta y IpOIleci aHasmi3y 1mo-
PiBHIOBa/IM MOIIAPHO NMILE ABi IPYIIN CIIOCTEPEXKEHD, L]0
BJIaCHE i € BMMOTIaMM [0 3aCTOCYBAaHHA JAHOTO METOAY
ZJ1g OLLIHKM CYTTEBOCTI Pi3HUII OTPMMAaHMX Pe3y/NbTaTiB
MeIVKO-0i0/I0TIYHNX TOCTimKeHb.

JocmigKeHHsa BMKOHAHO 3 ypaXyBaHHAM OCHOBHMX
nonoxxenb GCP ICH ta XenbcuHCBHKOI fekmaparii 3 6io-
MEeINYHUX JOCTIKEeHb, Ie JIIOINHA BUCTYIIA€ 00 €KTOM,
Ta HACTYIHUX Ii IeperAiB (Ceyn, 2008), Kousenuiii Pagu
€Bponu npo mpasa oAnHY Ta 6ioMeguuuHy (2007) i pe-
komeHpianii Komitery 3 6ioetuku npu IIpesupii HAMH
Ykpainn (2002) 3a MO3UTHBHUM BUCHOBKOM KOMICII 3
6ioetnku IBH3 «TepHoMinTbCchKuit mep>kaBHIIT MeUYHNI
yHiBepcurer imeni I.4. Top6aueBcbkoro MO3 Ykpainm»
(Butar 3 mporokonyNel7 Bix 01.04.2013 p.). Ilopyurens
MOpPajbHO-eTUYHMUX HOPM IIiJi Yac IPOBENEHHA OCIIi-
IKeHHA He BusABIeHo. Jlaboparopii, B AKMX BMKOHaHI
obcTexeHHs, cepT(iKoBaHi.



CTAH KICTKOBOI CUCTEMW Y JITEW, AKI MPOXKMBAIKOTb Y PI3HUX YMOBAX JOBKIIA

PE3YJIbTATU

Amnaji3 IeHCUTOMEeTPUYHUX HOCIiI>KEeHb [JO3BOINB BU-
3Haunty cTyninb nopymenHsa COCKT 3a T-kpurepiem y
miteii pisHux perionis Ilpukapmarts sa HasBHOCTI 31ITA.
Y nireit 6-11 pokis 6e3 31IA (puc. 1) piBHMHHOTO periony
y 56,76+8,26 % 00CTe>KeHUX BM3HAYaBCS HOPMAJIbHMUI
CTaH KiCTKOBOI TKaHuHM, nipu 31,25+5,84 % y piren i3
3ITA (puc. 2), (p<0,05). OcreomneHivHi sBUILA y FiTeil
[aHOI Ipyny AiarHocTyBamu y 43,24+8,26 % piteit 6e3
31IA, mpo 6yno y 1,34 pasa MeHImuM, HX y girteit i3 3ITA
(57,81£6,22 %), (p>0,05).

Y ornanyTUX #iTeil piBHUHHOTO perioHy 6e3 31IJA ocTe-
OIIOPO3 He IilaTHOCTYBaBCA, TOfi AK y fiTeit i3 3LTA ganoi
rpynuy 7,81+3,38 % BuIagKiB BU3HAYA/IACh LISl HO30JIOTiA.

Y mireit nepenripcbkoro periony y Bini 6-11 pokis 6e3
3IIA (guB. puc. 1) HOpManIbHNUI CTaH KiCTKOBOI TKAHMHM
BU3Ha4aBcA y 59,09+10,73 % ornanyTux, mo 6yno y 1,34
pasa MeH1lle, HDK y fiteit i3 31I[A (44,00+7,09 %) (zuB. puc.
2), (p>0,05). OcreomneHnito piarnocrysamm y 40,91+10,73
% miteit 6e3 31IIA, mo 6yno y 0,85 pasa MeHIIe, HDK Y
ormsauyTux i3 31TA (48,0017,14 %), (p>0,01). OcTeomopos
06’exTnBi3yBaBca y 8,00+3,88 % miteii i3 311 A, npu itoro
BifcyTHOCTI y rpymi 6e3 3IIA.

Y ripcpkomy perioni HopmanbHy MIIIKT giarHocTyBamm
y 73,08+8,87 % ormsnytux 6e3 3IJA (gus. puc. 1), mo
6yno y 1,27 pasa 6inbiue, HiX y oci6 i3 3IITA (57,63+6,49
%) (zuB. puc. 2), (p>0,05). OcreomneHito Bu3HaYanu y
26,92+8,87 % miteit 6e3 31ITA, o 6ymo y 1,4 pasa MeHiie,
HDK y ormsany THx i3 31ITA (38,98+6,40 %, (p>0,05). OcTe-
oIopo3 AiarHocTyBamn y 3,39+2,38 % mireir i3 3IIIA npn
BificyTHOCTI aHOi HO30/1OTiYHOI OfMHMI Y 0ci6 6e3 3IITA.

Ocreocknepos BusaBmwn y 2 (3,13+2,19 %) marienTis i3
31IA (muB. puc. 2) piBHUHHOTO Periony, IIpM BiICY THOCTI
O3HAYEHOTO CTaHy KiCTKOBOI TKaHVMHM y PeIlTi Migrpyn
TOCTiKeHHS.

Cnig 3a3HaunTy, mo HopManbHy MIIKT BusHavamm y
miteit piBHMHHOTO periony i3 3IJA y 1,41 pasaTtay 1,84
pasa MeHIIe, HDX y fiTeit mepearipcpkoro (p>0,05) Ta
ripcbkoro (p<0,01) perioniB BigmoBigHo. OcTeoneHio0 y
HmiTel piBHMHHOTO periony (57,81+6,22 %) miarHocTyBamm
y 1,2 pasa uacrilre, HbX y 00CTeXeHUX HepefripcbKOro
periony (48,00+7,14 %) i3 3IIIA (p>0,05), Topi K y miteit
ripcpkoro periony (38,98+6,40 %) weit cTaH KiCTKOBOI
TKaHMHY 3ycTpivyaBca y 1,48 Ta 1,23 pasa piguue.

OcTteonopos BusHadaBcA y giTeit i3 3UTA piBHMHHOTO
(7,8143,38 %) Ta nepearipcpkoro (8,00+3,88 %) perionis
Y CTaTUCTUYHO piBHUX BifcoTkax (p>0,05), Toxi K y mi-
Teil TipcbKoro periony (3,39+2,38 %) maHy HO30/IOTiYHY
OIMHMLIIO BUABLAN Y 2 pasu pifue (p<0,05).

Y mireii ripcbkoro periony is 3IJA Hopmanpry MIIKT
miarnocrysanuy 1,31 pasa yacrile, a ocTeomneHino -y 1,49
pasa pife, HX y fiiTeit mepearipcpkoro periony (p>0,05).

TakuM unHOM, BificOTKM 6—11-piuHUX AiTell i3 HOpMab-
Hoto MIIIKT 6ynu Bumumu cepen girteit ycix perionis
IBaHO-DpaHKiBCbKOI 06/1aCTi, y AKMX He OYyIM BUABIIEH]
31JA, mopiBHAHO 3 TpymaMm JiTel, y AKux Oymm fia-
rHocToBaHi 3IIIA. OnHak, CTaTUCTUYHO 3HAYYIIOW Oya
Pi3HMIIA TIIBKY Y AiTell piBHUHHOTO perioHy (56,76+8,26

npotu 31,25+5,84 %, p<0,05). BcranoB/eHi cTaTCTUYHO

3HaYyLLi pisHMUII (p<0,05) mMix BigcoTkamu 6-11-piuHnx

mireit, y skux MIIKT 6yna B HopMi, Tinbku cepen fiteir,
ski manu 3TA. HaiiBumi BifcoTku AiTeit 3 HOpManbHOIO

MIIKT 6y sapeectposaHi cepen aiteit i3 31T A, sxi mpo-

JKMBa/IM y TipCbKOMY perioHi (57,63+6,49 %), HalHVOKY1

(31,25+5,84 %) — cepefn >KuTeiB pIBHUHHOTO PETiOHY.
¥ piteit 12-15-piuHoro BiKy pisHux perionis ITpukap-

narTaA nokasauky MITKT Buriaganm HaCTyIIHUM YMHOM:

— 3a HasBHOCTi 31IJA (puc. 3) y miteit piBHUHHOTO perio-
Hy HOpMa/IbHMII CTaH KiCTKOBOI TKAaHMHM BU3HAYaBCsA
Maibxe y 2 pas3u piptue, Hix y giteit 6e3 3ILIA (puc. 4)
(p<0,05);

— y pireit nepepripcbkoro periony i3 3IIA HopManbHa
LIi/IbHICTD KiCTKOBOI TKAaHMHM BU3Ha4anach y 37,50+7,06
%, ipn 60,87+10,41 % y oci6 6e3 3IIA, (p>0,05);

—vy pirent i3 3IIA ocreomeHisa giarHOocTyBanach y
45,83+7,27 % ornAHyTHX, 1o 6y0 y 1,8 pasa 6inbure,
HX y 0oci6 6e3 31ITA (26,09£9,36 %), (p>0,01);

— OCTeOIopo3 BU3HavaBCcA y 16,67+5,44 % miteri i3 31TA,
o 6y70 y 1,3 pasa 6inbute, HiK y oraHy X 6e3 31JA
(13,04+7,18 %), (p>0,05).

Y npiTeii ripchbKOro periony HopManabHY IiJIbHICTh KiCTKO-

BOI TKaHMHM Bu3Hadamm y 38,78+7,03 % mxosapis i3 S1ITA,

mo 6yno y 1,8 pasa MeHIlle, HDK y fiTell JAHOTO perioHy

6e3 3TA (p<0,05). Ocreornenis y giteit i3 31I[A miarHoc-

TyBanach y 46,94+7,20 %, o 6ysno y 1,7 pasa 6inblre, Hix

y oci6 6e3 31ITA (28,00+9,17 %), (p>0,05).

Octeonopos y giteit i3 1A Buasnamm y 14,29+5,05 %
obcTexeHNx, mo 6yno y 3,6 pasa 6inblie, HDX y ocib 6e3
3IIA (4,00+4,00 %), (p>0,05).

Ocreocknepos giarHocTyBamu y 4 (6,56+3,20 %) 06-
crexxeHux i3 3IJA piBHMHHOTO perioHy, 3a BiICyTHOCTI
JIAaHOTO HO30JIOTIYHOI OAMHMIL] Y PEIITi IPYII 06CTEKEHNX.

Y piteit i3 3IIJA piBHMHHOTO perioHy HOpMajbHY
MIIKT Busasnamm y 1,4 pasa pipiie, HbK y 00CTeXXeHUX Iie-
PenripchKoro Ta ripcbKoro periosis (p>0,05). OcreorneHio
Ta ocTeonopos y fireit i3 31T A ycix perionis BusHadamm y
CTAaTUCTUYHO OFHAKOBUX BifcoTkax (p>0,05).

Ortxe, BigcoTkmu 12-15-pivyHux fiteil i3 HOpMaIbHOIO
MIIKT 6ynu BumuMu cepep fiteit ycix perionis Isa-
Ho-PpaHKiBcbKoi 06/macTi, y Akux He 6ymu BusApmeni 311JA,
HOPIBHAHO 3 rpynamu aiteit, y skux 31IIA 6ymu giaraoc-
toBaHi. OlHAaK, CTAaTUCTMYHO 3HAUYIIO0 Oyaa pisHUILA
Ti/bKM Y AiTelt piBHMHHOrO (50,00+8,98 mpoTn 68,00+9,52
%, p<0,05) Ta ripcpkoro perionis (68,00+9,52 mpotu
38,78+7,03 %, p<0,05). IIpu ogHOYaCHOMY MOPiBHIHHI
Bi/ICOTKIB JiTel1 i3 pi3HMM CTaHOM KiCTKOBOI TKaHVHM, AKi
IIPOXKUBAJI Y TPHOX Pi3HUX perioHax, He Oy/I0 BUABIEHO
CTAaTUCTUYHO 3HAYYIUX Pi3HUIIb, AK cepef Aitel i3 3TA,
TaK i cepeq Hiteit 6e3 HUX.

ANCKYCIA

3agadi peopraHisaliil OXOPOHU 3LOPOB'sI BUMAramTh fie-
Ta/IbHOTO aHAJIi3y INTaHb CTAHY 3[J0POB A AiTeil 3a/1eXKHO
BiJl KOHKPETHUX YMOB, Y IKMX BOHM IIPOKMBAIOTh. Maco-
BiCTb CTOMATOJIOTiYHMX 3aXBOPIOBAHb Y JIiTEN, IOCUTIEHHS
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Ocreociepos

HeCIpUATINBOI il HABKOIMIIHbOIO CEPENOBUIIA, 110 3Mi-
HIOE pEaKTUBHICTb OpraHi3My, IPM3BOJATD [JO HETATUBHIX
MopdodyHKIIOHAIBPHNX 3MiH [5, 6, 11, 12, 13, 18, 24, 25,
26]. Lle BucyBae HeoOXifHICTb pO3pOOKY IPIOPUTETHUX
HaNpsAMIB i TeXHOIOril MPOoQiITaKTUKY 3aXBOPIOBAHDb Y
YICIIO NTPOBIIHUX HAYKOBO-IIPAKTUYHMX 3a/1a4.
3y6ollenenHa cucTeMa € OFHI€I0 3 KPUTUYHNX MOPJO-
GbYHKI[iOHA/IbHMX CUCTEM OPraHi3My. Y I[bOMYy KOHTEKCTi
HOTEHI/IHO HeOe3NeYHNM YMHHUKOM BUCTYIIA€ BIUIUB
eKOJIOTiYHMX (aKTOpiB Ha CTaH CTOMATOJIOTiYHOTO 3[0-
pOB’s AiTell i MITKIB, 10 i € IpeMeTOM BUBYECHHS Y
HALIOMY JOCTifKeHHi. JJOCTiIpKeHHA BIVIMBY OKPEeMUX
YMHHMKIB Ha PO3BUTOK CTOMATOJIOTiYHMX 3aXBOPIOBAHb
y pireit, mposenene P.B. KazakoBoro (1998) [27], cBigunTb,
1[0 HETaTVMBHMII BIUIVB CIIOCOOY KUTTS Ha CTOMATOJIOT Y-
He 3[0pOB’s [{iTeil CTAHOBUTD Oinblie 35 %, reoxiMiyHIX
YUMHHUKIB — 35 %, kimiMatnyHux — 19 %, MeguyHuXx —
6mm3bko 11 %. HecipyuATniuBuii BIUIVB MIKi/IMBUX YMH-
HMKIiB JJOBKI/UI 3yMOB/IIO€ HETIOBHOL[iIHHICTb CTPYKTYpHU
TBEPAMX TKAHUH 3y0iB Ie B Iepiof; IXHbOTO PO3BUTKY,
cripusie 361/IbIIeHHIO YaCTOTY Kapiecy i 3aXBOPIOBaHb TKa-
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perioHiB lMpukapnatTa 6e3 3LIA

HJH IIAPOJIOHTA, HEKapiO3HMUX ypaXKeHb 3y0iB. 30KpeMa,
HOIIVPEHICTDb Kapiecy y AiTell, AKi MELIKalOTb Ha 3a0pyA-
HEHVX TEPUTOPIAX, Y PiSHUX BiKOBUX I'PyNax CTAHOBUTD
33,8-96,7 %, a y peakux carae 100 % npu iHTeHCMBHOCTI
ypaKeHHA Bix 4,57 o 7,24 3y6a. [TommpeHicTs rinomna-
3ii emasi Ta IIOOPO3y NOCTINIHKX 3y0iB 3HAXOAUTHCA Y
MeXax 6,47-62,2 %, 3aXBOpIOBaHb TKaHVH IIapOJIOHTA —
14,3-77,2 %, 3y6o1enenHux aHoMatii — 47,5-59,9 % [13,
20, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34].

OCHOBHUMM OCOOMMBOCTAMMY IOKa3HMKIB 300pPOB’A
CYYaCHMX JiTeil € BUCOKi TEMITM 3pOCTaHH S IOINPEHOCT]
Ta IIEpBJMHHOI 3aXBOPIOBAHOCTI MaJKe 3a yCiMa K/1acaMu
xBopo6. HakommyeHo fgaHi, 10 cBifyaTh mpo HasBHICTH
IPAMOTO 3B’A3KY MDXK 3a0pyZHEHHAM HaBKO/IUIIHBOTO
cepefoBHILa i MifBUIIEHHAM YaCTOTU ajepriit, OpoH-
Xo7lereHeBOl IaTosorii Ta 3axpopioBanb JIOP-opranis,
rinonnasii murTononi6bHoi 3a/103K, Kapiecy, MopyIIeHb
HepBOBO-IICUXIYHOTO i (hisvyHOro po3BuUTKYy. JocmigHuKn
BiIMi4al0Th €KO/NOriyHy 06yMOBIIEHICTh XBOPOO omop-
HO-PYXOBOTO aIlapary, B TOMY YMC/Ii i KICTKOBOI TKAaHMHMI
(13,19, 24, 35].



CTAH KICTKOBOI CUCTEMW Y JITEW, AKI MPOXKMBAIKOTb Y PI3HUX YMOBAX JOBKIIA

AHaji3 CTpyKTypHO-(YHKI[iOHA/IbHOTO CTaHy KiCTKOBOI
cucremn y 6-11-piunux pgiteit pisuux perionis Ilpmxap-
IaTTsA 0KAa3aB, IO Y JiTell ycix perioHis, axi manu 31A,
noxasHuky HIITY ta IMKT 6ynu cTaTucTimyHo 3HadyIne
HIDKYMMIY, HDK y fiTeit, axi He mamu 31JA (p<0,001).

CraTUCTMYHO 3HAYYIIMX PiSHMIb MiXK MOKa3HMKaMMU
HIOY y miteit, Axi mamu ab6o ue mamu 31I[A, y koxHOMY
i3 IUX TPbOX perioHiB BCTAHOB/IEHO He OYIIO.

IMoxasuyxu HIITY Ta IMKT 3Hauyme (p<0,05) BigpisHs-
JIUCD Y 6-11-piuHuX [iTeil pisHUX TPbOX PETiOHIB IIPOXKU-
BaHHS, K B Arpymi Tux, Axi Mamu 31 A, Tak i THX, y IKux
31IA ne 6yno. HariBumi noxasuuku HIITY ta IMKT pee-
CTPpyBa/M Cepef IiTel IpChbKOTO PETiOHY, HAMTHVDKYI — cepefy
miteli piBHMHHOTO periony. Tak, mokasuuk IITY xonmsabcs
y migrpymi gireit, axi mamm 31IIA, Big (1472,10+1,58) m/cy
ripcbkomy o (1460,78+2,05) M/c y piBHMHHOMY peTioHax,
ay minrpymi aiteit 6e3 311A, BinnosinHo Bif (1499,15+3,27)
1o (1489,27+2,30) m/c. ITokasunuk IMKT xonmBaBca y mip-
rpymi gireit, ki mamm 311IA, Bif (73,62+0,92) % y ripcbkoMy
1o (69,14+0,82) % y piBHMHHOMY perioHax (p<0,001), a'y
nigrpymi giteit 6es 31IA, Bignosigno Bif (81,36+1,28) no
(77,3440,79) % (p<0,05).

[TopiBHAHHA NOKAa3HMKIB CTPYKTYPHO-(PYHKIIiOHAIIb-
HOTO CTaHy KiCTKOBOI TKaHMHM y 12—15-piuyHux mitei, AKi
manu ta He Mau 31T A, pisHux perioHis o6macTi, okpemo
Y XJIONLiB Ta [jiBYaT, BCTAHOBUJ/IO CTATUCTUYHO 3HAYYIIE
By nokasHyky HIITY Tinpkn y x1onuis y miarpymax 6e3
31IA, nopisHsaHo 3 migrpynamu i3 3IIA (p<0,05).

[NopiBHAMPHMIT aHA/Ti3 TOKa3HMKIB CTPYKTYPHO-(DYHK-
L[iOHAa/IbHOTO CTaHy KiCTKOBOI TKaHMHM y 12-15-pidyHux
mitedi, siki Manu Ta He Many 31 A Ta npo>xuBanm y Tpbox
pisHMX perioHax o6/acTi, OKpeMoO y XJIONIiB Ta [jiBYar,
BUABUB Y XJIONLIB CTaTUCTUYHO 3HAYYILi pi3HUII IIO-
kasHukiB IIITY y o6ox miarpymax (Tux, Axi Manu ta He
manu 31TA; p<0,01) Ta mokasuukis IMKT Ttinbku cepep,
xmonuis, ski Mamu 3ITA (p<0,05). Cepen miBuar, ski
IPOXXVBA/IM Y TPHOX Pi3HUX perioHax, Oy BCTaHOBJIEH]
CTATMCTUYHO 3Ha4yLi pisHui nokasuukis IITY Ta IMKT
tinpky y migrpymi is 31IA (p<0,05).

[TopiBHAHHA NOKA3HMKIB CTPYKTYPHO-(PYHKIIiOHAIIb-
HOTO CTaHy KiCTKOBOI TKaHMHM y 12-15-piuyHux pireit
pi3HOI cTaTi OkpeMux perionis Ta miarpyn (6e3 3IIIA Ta
i3 3IITA) BUABMIO CTATUCTUYHO 3Hauy1le (p<0,05) HyDKUi
nokasHuky IIIIY y miB4aT nmepearipcbKoro periony, Axi
ne manmu 31TA (Bigmosigno (1506,30+5,29) m/c) Ta Xj1011-
mamn ((1524,46+4,38) M/c); a TaKOX y AiBYAT IipCbKOTO
periony nBox mifgrpyn (Tux, y axux He 6yno 31IA Ta Tux,
y sakux 3LIA 6ymn) ((1514,08+2,72) ta (1508,13+4,95)
M/c) ta xnonuamu (Bigmosiguo (1535,17+2,08) Ta
(1521,4243,71) m/c).

Hami mani xopenoioTs 3 gocnimxenuamu JI.P. Capar,
T.B. Buprok (2007) [36] ssxumu foBefeHO, IO CTaH 3Y00-
LIE/IENTHOL CUICTEMM Y JiTel, AKi IPO)KMBAIOTh B HACEIEHUX
IYHKTaxX 3 HECHIPUATIMBOI €KOJIOTiYHOK CUTYali€lo,
3HAQYHO TipLIMIi, HDXK Y AiTel, SKi MEeLIKalTb B yMOBaxX
exojiorivHoro 6maromonyyds. IIpy upomy Hambinburi
BigMiHHOCTI 3adikcoBaHi y fiiTeit, AKi MELIKAIOTh B YMOBaX
papianiriHoro i kombiHoBaHOrO (papianiiHe+xiMiuHe) 3a-

Opy/AHEHHA Mic1eBOCTi. ABTOD BKas3ye, 1110 3y0OolenenHa
cucTeMa y L€l Tpyny JIiTeil XapaKTepu3yeTbCs PAXOM
MOpQOMeTpPUYHUX 0COOMMBOCTEN 3y6iB, 3yOHUX pAAiB,
KiCTOK Iesien, 10 0OYMOBIIIOIOTh O3HAKM JUCTapMOHIl
MDK pO3MipHUMM XapaKTepUCTUKaMy MOP(OIOTiYHIX
cTpykTyp. IIpn ipomy icTnHi po3mipu 3y6Hux gyr i mie-
JIENTHYUX KiCTOK HE BiZITIOBi/Jal0Th iX HA/IEXKHVM Be/IMIMHAM,
nopyueHa KOHQiryparis syOHux yr.

BUCHOBOK

TakuM 4MHOM pe3ynbTaTy LOCHIIKEHHA GO3BOJAITD
3pO6UTI BUCHOBOK, 1[0 aHTPOIIOTeHHi (paKTOpy JOBKI/ILA
CIIPUYMHAIOTD SHIDKEHHA MiHEPa/IbHOI II/IbHOCTI KiCTKO-
BOI TKaHMHY, 5IKe Oy/I0 Oi/IbII BUpaXKeHUM Y AiTelt 6-11
pokiB i3 3II]A piBHMHHOTO PErioHy, HiX Y IX OFHOJIITKIB
IIepeAripcbKOro Ta TripChKOrO PerioHiB, HE3a/lIeXXHO Bif
BiKYy, 1110 IiITBEP/I>KYBAIOCh IIPEBAIIOBAHHAM Y OCTaHHIX
HOPMa/IbHMX ITOKa3HMKIB MiHepa/JbHOI Ii/IbHOCTI KiCT-
KOBOI TKaHVHM Ta 3MEHIIEHHAM YaCTKM JeCTPYKTUBHUX
¢dopm MIIIKT (ocreomneHist, 0CTEOHIOPO3).

REFERENCES

1. BerdahlT, Hudson J, Simpson L et al. Annual Report on Children’s Health
(are: Dental and Orthodontic Utilization and Expenditures for Children.
Acad Pediatr. 2016;16(4):314-326.

2. Eijkman M, de Baat C, van Beek H et al. The oral health of tomorrow.
Ned. Tijdschr. Tandheelkd. 2012;119(7/8):347.

3. Kaskova LF, Pavlenkova 0S. Dynamics prevalence and intensity of
children dental caries with acute recurrent respiratory viral infections
in the process of profilactic action. Ukrainian stomatological almanac.
2017;2:49-52.

4. Leus PA, Shevchenko OV. Substantiation of long-term measurable goals
of achieving dental health in community programs for the prevention of
dental diseases. Dentistry of childhood and prevention. 2013;2(12):3-7.

5. Bezvushko EV, Chukhray NL, Hrunyoch VO. The level of the children’s
dental health, who live in the region of different ecological situation.
Mater. Ill Miedzynarodowa Konferencja Naukowo-Szkoleniowa
«Srodowisko a stan zdrowia jamy ustnej». 2009:110.

6. Children’senvironmentand health action plan for Europe. Ministerial document.
WHO Regional Office for Europe. Copenhagen; 2004;99(11), p. 1-8.

7. BerdahlT, Hudson J, Simpson L etal. Annual Report on Children’s Health
Care: Dental and Orthodontic Utilization and Expenditures for Children,
2010-2012. Acad Pediatr. 2016;16(4):314-326.

8. Luo ZC, Liu JM, Fraser WD. Large prospective birth cohort studies on
environmental contaminants and child health — goals, challenges,
limitations and needs. Med. Hypotheses. 2010;74(2): 318-324.

9. Roberts MW. Dental health of children: where we are today and
remaining challenges. J. Clin. Pediatr. Dent. 2008;32(3):231-234.

10. Truin GJ, Schuller AA, Poorterman JH et al. Secular trends of caries
prevalence among 6 and 12 year-old youths in the Netherlands. Ned.
Tijdschr. Tandheelkd. 2010;117(3):143-147.

11. Mirchuk BM, Denga AE, Zavojko 0B. The state of functional reactions
and nonspecific resistance in children with the maxillodental anomalies.
Innovations in stomatology. 2013;1:30-34.

12. Suprabha B, Rao A, Choudhary S et al. Child dental fear and behavior:
the role of environmental factors in a hospital cohort. J. Indian Soc.
Pedod. Prev. Dent. 2011;29(2):95-101.

1727



Mwnxanno A. JlyunHCbKNIA Ta iH.

13. Kim Seow W. Environmental, maternal, and child factors which
contribute to early childhood caries: a unifying conceptual model. Int.
J. Paediatr. Dent. 2012;22(3):157-168.

14. Olden K, White S. Health-related disparities: influence of environmental
factors. Med. Clin. North Am. 2005;89(4):721-738.

15. Vertegel A, Ovcharenko LS. Modern views on osteogenesis as a systemic
process that reflects the development of a healthy child. Health of the
child. 2009;5(20):123-126.

16. Genik ID, Masna ZZ, Adamovich 00. Features of age dynamics of
bone mineral contents in adult Prykarpatye region resident. Ukr.
morphological almanac. 2008;6(2):86—88.

17. KalinichenkoYuA.Teenager’s changes of the bone tissues and it’s connection
with dental anomalies. Ukrainian Morphological Aimanac. 2010;8(3):53-54.

18. Frolova TV, Olkhovsky VO, Shklyar SP. Study of the structural and
functional state of bone tissue, taking into account ecological and
demographic features: principles, methodology, distribution of
osteopenia. Pathology. 2006;1:39-43.

19. Pitukcheewanont P, Austin J, Chen P et al. Bone health in children and
adolescents: risk factors for low bone density. Pediatr. Endocrinol. Rev.
2013;10(3):318-335.

20. Luchynskyi MA. Molecular genetic variants of the vitamin D receptor
genein the children from different regions of Carpathiansin the presence
of teeth and jaw anomalies and deformities. Journal of Health Sciences.
2014;04(02):173-180.

21. More ). Children’s bone health and meeting calcium needs. J. Fam. Health
Care. 2008;18(1):22-24.

22. Zbroi LO. Environment of Ivano-Frankivsk region: statistical collection.
Ivano-Frankivsk (in Ukrainian); 2012, 136 p.

23. Dotsenko VM, Karpova SM, Klymchuk MA et al. Method of determining
the quality of the environment and the risk of its contamination on the
state of health of the population. 2005;Pat.7253,Ukraine,bul.6/2005.

24. Wigle D, Arbuckle T, Walker M et al. Environmental hazards: evidence
for effects on child health. J. Toxicol. Environ. Health B. Crit. Rev.
2007;10(1/2):3-39.

25. Rossete Melo R, Rezende JS, Gomes VE et al. Sociodemographic,
biological and behavioural risk factors associated with incidence of
dental caries in schoolchildren’s first permanent molars: a 3-year follow-
up study. Eur. J. Paediatr. Dent. 2013;14(1):8—12.

26. Onyeaso 0, Onyeaso AO. Occlusal/dental anomalies found in a
random sample of Nigerian schoolchildren. Oral. Health Prev. Dent.
2006;4(3):181-186.

27. Kazakova RV, Koltsova N.I., Bilyshchuk MV. The Ratio and Influence
of Environmental Factors on the Development and Development of
Stomatological Diseases in Children. Dental news. 1998; 3: 48-50.

28. Frazdo P. Epidemiology of dental caries: when structure and context
matter. Braz. Oral. Res. 2012;26(1):108—114.

29. Hankanka O, Cavanaugh J, Levy S et al. Longitudinal associations
between children’s dental caries and risk factors. Public. Health Dent.
2011;71(4):289-300.

30. Noonan V, Kabani S. Enamel hypoplasia. J. Mass. Dent. Soc.
2010;59(1):42.

31. Schiffner U, Hoffmann T, Kerschbaum T et al. Oral health in German
children, adolescents, adults and senior citizens in 2005. Community
Dent. Health. 2009;26(1):18—22.

1728

32. Ghanim AM, Manton DJ, Morgan MV et al. Trends of oral health care and
dental treatment needs in relation to molar incisor hypomineralisation
defects: a study amongst a group of Iragi schoolchildren. Arch. Paediatr.
Dent. 2012;13(4):171-178.

33. Wang JD. Etiology and principle of treatment and prevention of the
chronicinjurious diseases of tooth hard tissue. Zhonghua Kou Qiang Yi
Xue Za Zhi. 2008;43(10):616—619.

34. Kiichler EC, Risso PA, Costa CM et al. Studies of dental anomalies in a
large group of school children. Arch. Oral. Biol. 2008;53(10):941—946.

35. Romodanovsky PO, Bisharjan MS, Oganesyan OM et al. Research
of prevalence of anomalies of dentitions at children of preschool
age of republic armenia. Problems of expertise in medicine.
2011;3/4(43/44):30-34.

36. Sarap LR, Biryuk TV. Influence of unfavorable factors of the external
environment on the formation of tooth-maxillary anomalies in the
children’s population of the Altai Territory. Dentistry of childhood and
prevention. 2007;2:33-36.

Po6oma e ppazmenmom HIIP kagedpu oumsuoi crmoma-
monoeii Isaro-Dparkiscvk020 HAUIOHATLHO20 MEOUUHO20
yHisepcumemy “Meduko-6ionoziuna adanmauis dimeii 3i
COMAmosIoeiuHo0 NAMON02IEN 6 CYHACHUX eKON02IYHUX
ymosax”, depacasHuti peecmpayiiinuii Homep 0108U010993,
wugp AMH 7199.4. Bukonana poboma nosHicmio 6i0noei-
0a€ OCHOBHUM BUMO2AM 0ePHABHUX NPOPAM, CHPAMOBAHUX
Ha 30epesceHHs 300p08 st Oimeil y Hawiiti depiucasi, 30xkpema
«IInanysanus cim’i», «3axucm 2eHOPOHOY HaceeHHS
Yxpainu».

Ioosixa.

Asmopu 6ucnosnowme 60suHicmy cniepobimuuxam Y
«IHcmumym cnadkoeoi namonoeii» m. /Iveie i ocobnuso
oupexmopy Inametixo Onezy 3iHositiosuyy 3a nposedeH-
HSL CHinbHUX enidemionoziuHux 00CniONeHb, 00NoMoey 6
nposedenHi nabopamopHux memooie 00CnidHeHHI ma
iHmepnpumayito pe3ynvmamis 00CiOHeHHS.

Bxnag aBTOpiB:

B nopsioxy uepeosocmi asmopcmea

Koudmikr inTepecis:

Asmopu He 3a56/1A10Mb NPO KOHPIKM iHmepecie

ABTOP O KOPECINMOHAEH LI,I'I'
Muxaiino A. JlyumHcbKuin

Byn. YexoBa, 3, TepHoninb,YkpaiHa, 46003
Ten:+380674156087

e-mail: luch1959@ukr.net

Hapicnana: 29.07.2018
3aTBepameHa: 25.11.2018



© Wydawnictwo Aluna Wiadomosci Lekarskie 2018, tom LXXI, nr 9

PRACA ORYGINALNA
ORIGINAL ARTICLE

NAGLE ZATRZYMANIA KRAZENIA W OBREBIE DZIALANIA
POGOTOWIA RATUNKOWEGO W SIEDLCACH W LATACH 2013-2016

Daniel Celinski'?, Krzysztof Mitura’, Leszek Szpakowski?, Stawomir Pilip'?, Klaudiusz Nadolny *#,

Robert Gatazkowski'

1ZAKLAD RATOWNICTWA MEDYCZNEGO, WARSZAWSKI UNIWERSYTET MEDYCZNY, WARSZAWA, POLSKA

2SP Z0Z,RM MEDITRANS” STACJA POGOTOWIA RATUNKOWEGO | TRANSPORTU SANITARNEGO W SIEDLCACH, SIEDLCE, POLSKA
SKLINIKA MEDYCYNY RATUNKOWEJ, UNIWERSYTET MEDYCZNY W BIALYMSTOKU, BIALYSTOK, POLSKA

*WYZSZA SZKOLA PLANOWANIA STRATEGICZNEGO W DABROWIE GORNICZEJ, DABROWA GORNICZA, POLSKA

STRESZCZENIE

Wstep: NZK to nieoczekiwany i potencjalnie odwracalny stan, w ktorym dochodzi do ustania hemodynamicznie wydolnej pracy serca jako pompy i zahamowania czynnosci
uktadu krazenia.

Materiat i metody: Analizie poddano 1032 przypadki NZK, w ktorych podjeto resuscytacje krazeniowo-oddechowa. Badanie przeprowadzono na obszarze dziatania Pogotowia
Ratunkowego w Siedlcach w latach 2013—2016. Badanie miato charakter retrospektywny. Analizie poddano wszystkie przypadki NZK. Oceniono skutecznos¢ dziatar ratunkowych
u pacjentéw z NZK.

Wyniki: Przeprowadzono 1032 razy resuscytacje, z czego w 45,3% przypadkow zakoriczyta sie ona ROSC, a w 54,7% jego brakiem, wiecej wyjazdow do NZK miato miejsce
w kodzie K-1, natomiast skutecznos¢ RKO byta wieksza przy wyjezdzie w kodzie K-2 (p=0.016). Odnotowano istotnie wieksza (p =0,010) liczbe interwencji z powodu NZK u
mezczyzn (n =744) niz u kobiet (n =288) oraz wigksza skutecznos¢ leczenia NZK u kobiet w poréwnaniu do mezczyzn. Wykazano, Ze liczba NZK rosta wraz z wiekiem, przy czym
w zadnej z grup wiekowych ROSC nie wystepowat istotnie czesciej (p =0,553). Najliczniejsza grupe chorych u ktdrych stwierdzono NZK stanowili pacjenci po 75. roku zycia (n
=281). Istotny wptyw (p =0,021) na liczhe NZK oraz skutecznos¢ RKO miata pora dnia. Czas dojazdu ambulansu do pacjentéw w grupie z powrotem spontanicznego krazenia
byt istotnie krdtszy (p =0,000) w poréwnaniu do chorych u ktérych nie udato sie uzyska¢ ROSC(Srednio 7,3+5,96 vs. 9,8+6,42 min). W rytmach do defibrylagji lub PEA, ROSC
wystepowat istotnie czesciej niz u oséb z asystolig (p =0,000)

Whioski: Powodzenie akdji resuscytacyjnej zalezy od jakosci wykonywanych medycznych czynnosci ratunkowych na miejscu zdarzenia. Najwieksze szanse na powrdt spontanicznego
krazenia daje wykonanie defibrylacji, intubacja pacjenta, podtaczenie do respiratora i prowadzenie wentylacji mechanicznej oraz krotszy czas dojazdu.

SEOWA KLUCZOWE: nagte zatrzymanie krazenia, resuscytacja krazeniowo — oddechowa, zespoty ratownictwa medycznego

ABSTRACT

Introduction: SCA is an unexpected, and potentially of reversible effect, in which occurs a cessation of hemodynamically heart beat as a pump, and cessation of cardiovascular
circulation.

Materials and methods: Our analysis is based on 1032 SCA occurrences where cardiopulmonary resuscitation have been applied. The analysis covers operating region of
Siedlce Emergency Medical Services in years 2013—2016. The study is of retrospective nature. The analysis has been based on all cases of cardiac arrests. Successful rate of
medical assistance at patients with SCA have been assessed.

Results: CPR have been applied 1032 times, out of which 45,3% of cases have resulted in spontaneous recovery of circulation, and in 54,7% such action have failed. however the efficiency
of CPRapplied K-2 call-outs was higher (p=0.016). It was noted that there was significantly higher (p = 0,010) number of interventions due to SCA with males (n = 744) than females (n=
288). Also, there was higher successful rate for SCA treatment with females than males. It was proven that the number of SCA have grown in line with an age, however successful rate of SCA
treatment have been comparable among all age groups (p = 0,553). Most numerous group of patients with SCA have been 75 year old and above (n = 281). It was noted that significant
factorin SCA and CPR successful treatment was the time of the day (p = 0,021). There was more SCA as well as successful CPRs before afternoon and afternoon in comparison with evening
and night time. The time of arrival for Ambulance crews for patients with spontaneous was significantly shorter (p = 0,000) in comparison with patients who have failed to recover (on
average 7,3+ 5,96 vs. 9,8+ 6,42 min). In rhythm to defibrilation or PEA, ROSC took place significantly more often than at patients with asystole (p = 0,000).

Conclusions: A successful resuscitation depends on the quality of emergency medical procedures performed at the place of incident. The highest probability of ROSCis related
with defibrillation, intubation, the application of a respirator and performing mechanical ventilation, as well as shorter time from dispatch to arrival.

KEY WORDS: sudden cardiac arrest, cardiopulmonary resuscitation, emergency medical services
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WSTEP
Nagle zatrzymanie krazenia (NZK) to nieoczekiwany i po-
tencjalnie odwracalny stan, w ktérym dochodzi do ustania
hemodynamicznie wydolnej pracy serca jako pompy i za-
hamowania czynnosci ukladu krazenia. W konsekwencji
ma miejsce zatrzymanie oddechu i tym samym anoksja
(niedobor tlenu), prowadzaca do uszkodzenia osrodkowego
ukladu nerwowego (OUN) i $mierci cztowieka [1].
Rocznie NZK w Europie rozpoznanie si¢ u 38/100 000
mieszkancow [2, 3], z czego 87% przypadkéw NZK wystepuje
poza szpitalem. Szacuje sie, ze okolo 90% Europejczykéw
z NZK poza szpitalnym umiera po przetransportowaniu do
szpitala, natomiast jezeli do zatrzymania krazenia dochodzi
w trakcie pobytu w szpitalu, odsetek ten zmniejsza si¢ do
75-80%. Aktualnie w Polsce nie jest prowadzony zaden
ogolnokrajowy rejestr NZK. Przyjmuje sig, ze z powodu
NZK umiera w naszym kraju rocznie okoto 40 tysiecy osob.
Do NZK dochodzi czgéciej u mezczyzn niz u kobiet [4]. Wy-
stapienie tej nieprawidtowosci u 0séb przed 40. rokiem zycia
cechuje sie wieksza smiertelno$ciag w poréwnaniu do grupy
pacjentéw powyzej 40 roku zycia [5, 6].

CEL PRACY

W naszej pracy postanowilismy dokona¢ retrospektywnej
analize wyjazdéw zespolow ratownictwa medycznego (ZRM)
do pacjentéw z NZK w populacji objetej dziatalnoscia Pogot-
owia Ratunkowego w Siedlcach w latach 2013-2016.

MATERIAL | METODY

Analizie poddano 1032 przypadki NZK, w ktérych podjeto
resuscytacje krazeniowo-oddechowa (RKO). Badanie prze-
prowadzono na obszarze dzialania Pogotowia Ratunkowego
w Siedlcach (Rejon Operacyjny 14-04) wlatach 2013-2016,
sze$ciu powiatach wschodniego Mazowsza o powierzchni
7176 m? ktére zamieszkuje okoto 495 tysiecy mieszkancow
(Tab. I). Badanie mialo charakter retrospektywny, przeprow-
adzone zostalo na podstawie obowiazujacej dokumentacji
medycznej — kart zlecenia wyjazdu oraz kart medycznych
czynnosci ratunkowych ZRM. Ponadto w badaniu wyko-
rzystano system komputerowy Dzialu Statystyki Medycznej
Pogotowia Ratunkowego ,,RM Meditrans” w Siedlcach — As-
seco Medical Management Solutions (AMMS), zgromadzone
w nim dane dotyczace interwencji u pacjentéw takie jak:
imie i nazwisko, PESEL, czasy realizacji zlecenia i przyjecia
zgloszenia, rozpoznanie stowne, ICD9, ICD10, miejscowosc.
Przy uzyciu Miedzynarodowej Klasyfikacji ICD10 wylon-
iono wszystkie przypadki naglego zatrzymania krazenia
oraz wszystkie przypadki zgonéw pacjentéw oznaczone
numerami R95, R96, R98, R99, X33, X37.

Na podstawie szczegétowej analizy indywidualnej
dokumentacji medycznej sposrod kart kodyfikowanych
jako ,,zgon” wyloniono te, w ktérych RKO byta podjeta.
W badaniu uwzgledniono réwniez inne przypadki, ktore
kodyfikowane byly jako G40,G41 - drgawki, 120, 121,
147, 150, 164, R07 - przypadki kardiologiczne, J46, J81,
R06, R09 — niewydolno$¢ oddechowa, R55 - omdlenie
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i zapas¢, R57 — wstrzas niesklasyfikowany R58 - krwotok
niesklasifikowany, S01, S09, S11, S14, S19, S21, S29, T00
- T07 - urazy, T39, T40, T42, T43, T46, T51 - zatrucia,
V01-V99, X59 — wypadki, W65, W74, W75, W84 — tonie-
cie, zadlawienie, X40 - X47, X60, X84 — zatrucie lekami,
Y85-Y89 - nastepstwa wypadkow komunikacyjnych.
Analizie poddano wszystkie przypadki NZK niezaleznie
od wieku badanych, z szczeg6lnym uwzglednieniem tych,
gdzie podjeto medyczne czynnosci ratunkowe. Oceniono
skuteczno$¢ dziatan ratunkowych u pacjentow z NZK.
RKO uznawano za skuteczna, jezeli uzyskano powrot
hemodynamicznie wydolnej pracy serca oraz podjeto
transport chorego do szpitala. Wyniki opracowano staty-
stycznie przy uzyciu programu STATISTICA, wersji 13.1
(Dell, Inc.), przyjmujac za poziom istotnosci p<0,05.

WYNIKI

Uzyskane wyniki pozwalaja na stwierdzenie, ze w latach
2013-2016, w rejonie operacyjnym Pogotowia Ratunkowe-
go w Siedlcach wykonano 1032 razy RKO, z czego w 45,3%
przypadkow zakonczyla si¢ ona powrotem spontanicznego
krazenia (ROSC), a w 54,7% jego brakiem.

W badaniu wykazano, Ze czgsto$¢ interwencji wymagajacych
RKO oraz tych, podczas ktérych RKO nie podjeto byta podob-
na w poréwnywanych kwartatach oraz latach (2013-2016).
Analizujac ogotem skuteczno$¢ RKO w zaleznosci od kodu
wyjazdu (K1 i K2) ZRM, stwierdzono, ze wigcej wyjazdoéw
do NZK mialo miejsce w kodzie K-1, natomiast skutecznos¢
RKO byla wigksza przy wyjezdzie w kodzie K-2 (pilny, czas
wyjazdu ZRM 2 minuty, bez sygnatéw) (p=0.016) (Ryc. 1).

Odnotowano istotnie wigksza (p =0,010) liczbe interwencji
z powodu NZK u mezczyzn (n =744) niz u kobiet (n =288),
oraz wiekszg skuteczno$¢ leczenia NZK u kobiet w poréw-
naniu do mezczyzn (Ryc. 2). Wykazano, ze liczba NZK rosta
wraz z wiekiem, przy czym w zadnej z grup wiekowych ROSC
nie wystepowal istotnie czesciej (p =0,553). Najliczniejsza
grupe chorych u ktérych stwierdzono NZK stanowili pacjenci
po 75 roku zycia (n = 281) (Ryc. 3). Istotny wplyw (p =0,021)
naliczbe NZK oraz skuteczno$¢ RKO miata pora dnia. Wiecej
NZK jak i skutecznych reanimacji mialo miejsce w porze
przedpotudniowej i popotudniowej w poréwnaniu do pory
wieczornej i nocnej (Ryc. 4). Do NZK dochodzilo najczesciej
w domu pacjenta (n =835), zdecydowanie rzadziej w miej-
scach publicznych (n=196). Nie zaobserwowano istotnej
roznicy (p=0,074) dotyczacej ROSC w tych grupach pomimo
tego, ze $wiadkowie zdarzenia podejmowali podstawowe
zabiegi ratujgce zycie w miejscach publicznych zdecydowanie
czesciej niz w domu chorego (Ryc. 5).

Czas dojazdu ambulansu do pacjentéw w grupie z ROSC
byt istotnie krétszy (p =0,000) w poréwnaniu do chorych,
u ktérych nie udato si¢ uzyska¢ ROSC ($rednio 7,3+5,96 vs.
9,8+6,42 min). Sredni czas dojazdu ambulansu do miejsca
wezwania byl znaczaco krétszy (p =0,000) w przypadku
miejscowosci wigkszych niz 10 tysigcy mieszkancow
w poréwnaniu z miejscowo$ciami mniejszymi — ponizej 10
tysiecy (Srednio 4,2+3,69 vs. 12,9+7,01 min), co przeklada
sie na ROSC u chorych z NZK (p =0,000).
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Biorac pod uwage wszystkich badanych — u pacjentow
z rytmem do defibrylacji (VEF/VT), lub aktywnoscia
elektryczng bez tetna (PEA) ROSC wystepowat istotnie
czedciej niz u 0séb z asystolig (p =0,000) (Ryc. 6). Ponadto

ROSC mial miejsce istotnie czg¢sciej (p =0,000) u chorych
z NZK, u ktérych wdrozono tlenoterapi¢ oraz zastoso-
wano leczenie respiratorem. W badaniu nie stwierdzono
istotnej zalezno$ci pomigdzy zastosowaniem intubacji
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Tabela. I. Obszar dziatania Pogotowia Ratunkowego w Siedlcach (Rejon Operacyjny 14-04)

powiat
siedlecki sokolowski  wegrowski tosicki minski garwolinski
Powierzchnia (km kw) 1603 1131 1221 772 1164 1285
Gestos¢ zaludnienia (osoba/km kw) 51 49 55 41 131 85
Ludnos¢ 81580 54 874 66 825 31544 152 268 108 843
kobiety 41050 27192 33364 15718 74136 54087
mezczyzni 40530 27 682 33461 15826 78132 54756
taczna liczba interwencji ZRM 12184 3377 5177 2429 7980 6559
taczna liczba ZRM 6 4 2 4 4

ZRM — zespét ratownictwa medycznego

dotchawiczej, a wzrostem skutecznosci RKO (p = 0,734)
(Ryc. 7). Zastosowanie amiodaronu podczas RKO zwigk-
szalo, natomiast adrenaliny zmniejszato szanse na ROSC
(Ryc. 8). Wykonanie defibrylacji elektrycznej w sposéb
istotny (p = 0,000) wptywalo na przywrécenie ROSC,
zwiekszajac szanse na przezycie pacjenta z NZK (Ryc. 9).

DYSKUSJA

Rejon operacyjny Pogotowia Ratunkowego w Siedlcach
obejmuje facznie powierzchni¢ 7176 km?o zréznicowanej
liczbie ludnosci w poszczegolnych obszarach. Najwieksza
gesto$¢ zaludnienia wystepuje w powiatach: minskim,
garwolinskim i siedleckim, co przeklada si¢ w przypadku
powiatu minskiego i siedleckiego na dwukrotnie wieksza
oraz w przypadku powiatu garwolinskiego na poltorak-
rotnie wiekszg liczbe interwencji zespoléw ratownictwa
medycznego w poréwnaniu do pozostalych powiatow
wchodzacych w sklad rejonu operacyjnego Pogotowia
Ratunkowego w Siedlcach (Tab. I).

Wyjazdy do pacjentéw z podejrzeniem NZK w rejo-
nie operacyjnym Pogotowia Ratunkowego w Siedlcach
stanowig okolo 3% wszystkich interwencji tego pogoto-
wia. Odsetek ten nie jest wysoki, ale szczegélnie istotny
waspekcie koniecznosci natychmiastowego uruchomienia
tancucha przezycia. Czesto$¢ interwencji wymagajacych
RKO oraz tych, podczas ktérych RKO nie podjeto byla
podobna w poréwnywanych latach (2013 - 2016) (Ryc. 4).
Nie zaobserwowano réwniez réznic w liczbie podjetych
interwencji w poszczegélnych kwartalach analizowanego
okresu (Ryc. 3).

Skutecznos¢ RKO na etapie przedszpitalnym rozumiana
jako ROSC wyniosta w badanym okresie czasu 45,3%.
Odsetek ten jest poréwnywalny z danymi pochodzacymi
z rejonu Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego z roku
2004, gdzie dla 329 chorych odsetek skutecznych resuscy-
tacji wyniost 49,5% oraz z danymi dotyczacymi aglomeracji
Szczecina, gdzie w roku 2003 odsetek ten byt identyczny
jak w badaniach wiasnych i wynidst 45,3% dla 212 oséb
u ktérych podjeto RKO [7]. Jednakze rok wczesniej (2002)
na tym samym obszarze (aglomeracja Szczecina) odsetek
ten byl znaczaco nizszy i wynosit 31,1% dla 209 badanych
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[7]. W badaniach prowadzonych na terenie Poznania [8]
i Katowic [9] odsetek skutecznych resuscytacji wynosit od-
powiednio 31,9% oraz 27,7%, natomiast w Lodzi 55,0% [10].
Ostatnie badania z roku 2016 dotyczace interwencji ZRM
Wojewddzkiego Pogotowia Ratunkowego w Katowicach,
na terenie wojewddztwa $laskiego pokazuja ROSC u 33,4%
sposréd 1603 badanych [11]. W krajach Europy odsetek
pacjentow;, u ktorych uzyskano ROSC wynosit $rednio 38,0%
(analiza wystepowania pozaszpitalnego NZK w 27 krajach —
podsumowanie 2016 r.) [12]. Rdznice pomiedzy wynikami
poszczegdlnych badan moga wynikac z ich zakresu, przyjetej
metodyki oraz wielu czynnikéw modyfikowalnych i niemo-
dyfikowalnych, charakterystycznych dla danych populacji,
majacych wplyw na skutecznos¢ RKO.

Wedlug obowigzujacej procedury przyjmowania wezwan
(procedur wspomagajacych podjecie decyzji przez dyspo-
zytora medycznego w zakresie przyjecia zgloszenia, kwalifi-
kacji zgloszenia oraz dysponowania zespotami ratownictwa
do réznych standw naglego zagrozenia zdrowotnego) [13]
w przypadku wystapienia stanu bezposredniego zagrozenia
zycia np. podejrzenia NZK, dyspozytor medyczny dyspo-
nuje na miejsce zdarzenia ZRM w kodzie-1. Obligatoryjnie
jest to wyjazd ZRM w przeciggu maksymalnie 1 minuty
przy wlaczonych sygnatach dzwiekowych i $wietlnych co
skraca czas dojazdu do miejsca zdarzenia i co hipotetycznie
powinno wplynaé¢ na skutecznos¢ resuscytacji. Z prze-
prowadzonego przez nas badania wynika, ze skutecznos¢
RKO byla wieksza, jezeli wyjazdowi nadano kod-2 (pilny,
czas wyjazdu 2 minuty, bez sygnatéw) (p=0.016) (Ryc. 5).
Sytuacje taka tlumaczy¢ moze analiza rodzaju zgloszen,
ktore przyjmowal dyspozytor medyczny w korelacji
z pozniejszym rozpoznaniem NZK na miejscu zdarzenia.
Wigkszo$¢ wezwan (85,2-91,9% w badanych latach) od
razu z wywiadu sugerowala mozliwos¢ NZK. Byly to
najczesciej zgloszenia pod hastem: ,nieprzytomny”, ,,nie
oddycha’, ,lezy bez kontaktu”, ,siny”, ,chyba nie zyje”,
»umiera”. Do tych wezwan zesp61 ratownictwa medycznego
byt dysponowany w kodzie-1. Jednak nagle zatrzymanie
krazenia obserwowano réwniez u pacjentéw, kiedy wywiad
zebrany przez dyspozytora medycznego bezposrednio na
to nie wskazywal. Byly to wezwania do zachorowan typu
»b0l w klatce piersiowej’, ,,dusznos$¢’, ,wysokie ci$nienie”
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lub urazéw. Do wiekszosci tych wezwan dysponowano ze-
spol ratownictwa medycznego w kodzie-2, a w przypadku
ewentualnego ponaglenia zmieniano kod na 1. Wniosko-
waé mozna, ze w tych przypadkach, w chwili wzywania
ambulansu nie bylo jeszcze zatrzymania krazenia. Do
NZK doszto, kiedy zespdt ratownictwa medycznego byt juz
w drodze do pacjenta. Stad czas od chwili zatrzymania kra-
zenia do wdrozenia medycznych czynnosci ratunkowych
byt znaczaco krétszy niz ten liczony od czasu przyjecia we-
zwania do chwili dotarcia do miejsca zdarzenia. Mogto to
skutkowac¢ zwigkszonym odsetkiem pacjentéw, u ktorych
obserwowano powrdt spontanicznego krazenia.

Do NZK dochodzito czgsiciej u mezczyzn, natomiast
ROSC obserwowano czesciej u kobiet (Ryc. 6). Podobnych
informacji dostarczajg inne badania dotyczace pozaszpi-
talnego NZK. W Szczecinie odsetek mezczyzn z NZK
w latach 2002-2003 wynosil 64% natomiast w badaniach
finskich z 2010 roku odsetek ten wynidst 70% [14]. Liczba
przypadkéw NZK wzrastala wraz z wiekiem badanych,
przy czym w zadnej z grup wiekowych powrdt spontanicz-
nego krazenia nie wystepowat istotnie czesciej (p=0,55).
Najliczniejsza grupa chorych, ktérzy doznali NZK byli
pacjenci po 75. roku zycia (n=281). Niewiele mniej przy-
padkéw wystapilo w grupie wiekowej 56-65 lat (n=237)
oraz 66—75 lat (n=217), (Ryc. 7). We wszystkich badanych
latach ogdtem, zaobserwowano istotng zalezno$¢ pomiedzy
pojawieniem sie spontanicznego krazenia w NZK, a pora
dnia (p = 0,021), (Ryc. 8).

Do NZK dochodzilo najczesciej w domu pacjenta
(n=835), zdecydowanie rzadziej w miejscach publicznych
(n=196), przy czym nie obserwowano istotnej réznicy
dotyczacej powrotu spontanicznego krazenia w tych
grupach (p=0,074), (Ryc. 9). Wynik taki wydaje si¢ dos¢
nieoczekiwany, poniewaz $§wiadkowie zdarzenia podej-
mowali podstawowe zabiegi ratujace zycie w miejscach
publicznych zdecydowanie czeéciej niz w domu chorego
(p =0,018). Rola podstawowych zabiegéw resuscytacyj-
nych (BLS — Basic Life Support) w fancuchu przezycia
jest niekwestionowana i poparta wieloma badaniami
klinicznymi [15-17]. Implementacja podstawowych za-
biegéw ratujacych zycie zwigksza skutecznos¢ RKO [18,
19]. BLS w polaczeniu z zastosowaniem automatycznego
defibrylatora zewnetrznego (AED — Automated External
Defibrylator) 2—3-krotnie zwigksza szanse na wystgpienie
migotania komor jako pierwszego rytmu zdiagnozowa-
nego przez zespol ratownictwa medycznego [20, 21].
Pamieta¢ jednak nalezy, ze BLS, zwlaszcza uciski klatki
piersiowej prowadzone w sposdb prawidlowy, zapewniaja
podtrzymanie perfuzji mézgowej i wiencowej uzyskujac
ci$nienia rzedu 60-80 mmHg w fazie skurczu i 40 mmHg
podczas rozkurczu. Taki przeptyw krwi jest granicznie
wystarczajacy do utrzymania elementarnego natlenowania
neurondw i kardiomiocytéw. Spadek jakosci ucisnie¢ klatki
piersiowej polaczony z niewlasciwie prowadzong wentyla-
cja powoduje obnizenie i tak granicznej perfuzji wiencowej
i mézgowej i w konsekwencji postepujace niedotlenienie.
Wiele badan wskazuje na niski poziom wiedzy i umiejet-
nosci zaréwno osob ,,niemedycznych” jak i studentéw oraz

pracownikéw ochrony zdrowia w zakresie podstawowych
zabiegdw ratujacych zycie [22, 23]. Konieczne wydaje si¢
bardziej powszechne i efektywne ksztalcenie spoteczenstwa
w zakresie udzielania pierwszej pomocy.

Sredni czas dojazdu ambulansu do pacjentéw w grupie
z powrotem spontanicznego krazenia byl istotnie staty-
stycznie krétszy niz w grupie gdzie nie udalo si¢ uzyskac
ROSC(7,3 vs. 9,8 min), (p =0,000). Jak pokazuje badanie,
skrocenie czasu dojazdu ZRM do chorego i w konsekwencji
szybsze wdrozenie zaawansowanych zabiegéw ratujacych
zycie, zwieksza skuteczno$¢ RKO. Podobne dane uzyskano
podczas badan przeprowadzonych na terenie Szczecina
(10). Badania niemieckie wykazaty przezywalno$¢ na po-
ziomie 30%, jezeli ambulans dotarl do miejsca zdarzenia
w czasie 4 minut, natomiast juz tylko 8% gdy czas dojazdu
byt dluzszy niz 8 minut [24]. W badaniach wlasnych $redni
czas dojazdu ambulansu do miejsca wezwania byt znacznie
(p =0,000) krétszy w przypadku miejscowosci wigkszych
niz 10 tysigcy mieszkanicow w poréwnaniu z miejscowo-
$ciami mniejszymi — ponizej 10 tysiecy (4,2 vs. 12,9 min).
Istotng role odgrywa tu czas wdrozenia zaawansowanych
czynnosci ratunkowych przez zesp6t ratownictwa medycz-
nego, ktéry znacznie szybciej docieral do miejsca wezwania
w wiekszych miejscowos$ciach.

U pacjentéw, u ktérych pierwszy zaobserwowany rytm
serca byl rytmem defibrylacyjnym (migotanie komér
lub czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS bez tetna)
- ROSC pojawiat sie istotnie (p =0,000) czgsciej w od-
niesieniu do 0séb, u ktérych stwierdzono asystolie. Taki
wynik znajduje potwierdzenie w doniesieniach innych
autorow [25, 26] W materiale wlasnym obserwowano
réwniez wzrost szansy na powrdt spontanicznego krazenia
w grupie chorych, u ktérych pierwotnym rytmem byla
PEA. Wprawdzie szansa ta byta prawie dwukrotnie nizsza
niz w przypadku rytmoéw do defibrylacji, ale statystycznie
istotna (p = 0,000). Obecno$¢ asystolii natomiast znacz-
nie obnizala prawdopodobienstwo wystapienia ROSC (p
=0,000).

ROSC wystepowat istotnie (p =0,000) czesciej u cho-
rych, u ktérych wdrozono tlenoterapie oraz zastosowano
respirator, redukujac w ten sposob jedng z odwracalnych
przyczyn NZK jaka jest hipoksja. Nie obserwowano nato-
miast zaleznosci pomigdzy zastosowaniem zaawansowanej
metody udroznienia i wentylacji drég oddechowych, jaka
jest intubacja dotchawicza a wzrostem skutecznosci re-
suscytacji krazeniowo-oddechowej. Doniesienia dotyczace
skuteczno$ci samej intubacji tchawicy w RKO nie znajduja
jednoznacznego potwierdzenia w piSmennictwie [27].

Aktualnie wytyczne Europejskiej Rady Resuscytacji
— 2015 — podtrzymaly rekomendacje co do podawania
adrenaliny podczas zaawansowanych zabiegéw ratuja-
cych zycie u pacjentéw z NZK, cho¢ skutecznos¢ takiego
postepowania nie jest pewna, majac na uwadze zwlaszcza
efekt dlugoterminowy. Zastosowanie adrenaliny zwieksza
czestos¢ ROSC na etapie przedszpitalnym u pacjentow
z NZK [28], ale nie przezywalnos¢ do czasu wypisu ze
szpitala [29]. Ponadto istnieja doniesienia o pogorszeniu
dlugoterminowej przezywalnosci chorych bez duzych
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deficytéow neurologicznych w grupie pacjentdw, ktérzy
otrzymywali adrenaline podczas RKO [30].

Z kolei badania przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych
na reprezentatywnej grupie ponad 30 tysiecy przypadkow
zewnatrz szpitalnego NZK z1at 2011-2015 wykazaly, ze kazda
minuta opdznienia podania adrenaliny u pacjentéw z rytmem
niedefibrylacyjnym powodowala wzrost $miertelnosci cho-
rych lub wystapienie powiktan neurologicznych w przypad-
kach, kiedy RKO konczyta si¢ sukcesem. Analiza dotyczyla
jednak tylko pacjentéw, u ktérych RKO prowadzono ponad
10 minut. Pozostaje wigc pytanie, na ile brak ROSC zwigzany
byl z opdznieniem podania leku w odniesieniu do innych
czynnikéw wplywajacych na skutecznos¢ RKO. W materiale
wlasnym, uwzgledniajac wszystkich badanych, adrenalina nie
wplywatla korzystnie na powrdt spontanicznego krazenia.

ROSC pojawial sie rzadziej u chorych, ktérzy otrzymywali
adrenaline. Obserwowano natomiast zwigkszony p =0,000)
odsetek powrotéw spontanicznego krazenia u pacjentow,
ktérym podawano amiodaron. Wynik ten jest zblizony do
doniesien podkreslajacych krétkoterminowa korzystna role
amiodaronu w RKO pacjentéw doznajacych NZK poza
szpitalem w mechanizmie defibrylacyjnym [31]. Ponadto
amiodaron wzmacnia odpowiedz na defibrylacje [32], ktdra
sama réwniez zwigksza znaczaco (p =0,000) szanse na po-
wrét spontanicznego krazenia. Aktualnie, zaawansowane
metody udrazniania drég oddechowych, jakileki - pomimo
umieszczenia w algorytmie postepowania (rekomendacje
Europejskiej Rady Resuscytacji 2015) — maja drugorzedne
znaczenie podczas RKO, ustepujac wysokiej jakosci uciskom
klatki piersiowej i wezesnej defibrylacji [33].

WNIOSKI

1. Skuteczno$¢ RKO na etapie przedszpitalnym u pacjentéw
z NZK w Pogotowiu Ratunkowym w Siedlcach wynosi
45,3%. Jest ona determinowana zaréwno przez czynni-
ki niezalezne, jak i zalezne od postepowania swiadka
zdarzenia i zespolu ratownictwa medycznego.

2. Uruchomienie tancucha przezycia warunkuje skutec-
zng resuscytacje krgzeniowo-oddechowg (RKO) pod
warunkiem zachowania jego ciagtosci.

3. Koniecznym wydaje si¢ ustawiczne ksztalcenie spotec-
zenstwa w zakresie umiejetnosci prowadzenia pod-
stawowych zabiegow ratujacych zycie.
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ABSTRACT

Introduction: Itis generally accepted that the prognosis of endodontic treatment positively correlates with the technical quality of root filling. This seems logical in the sense that
the root filling is intended to create a bacterial tight seal on the root canal, so oral bacteria cannot reach the periapical tissues and cause disease. The materials that are available to
seal the root canal system are not flawed, and a number of studies using different methods have suggested that even seeming adequate root fillers may not be effective over time.
The aim of the study was to evaluate the possible relationship between the quality of restorative crown of the tooth, obturation of the root canal and the periapical status of
the teeth that were subjected to endodontic treatment.

Materials and methods: A series of X-ray images of randomly selected outpatient cards from patients in the dental department of the Dnipropetrovsk State Medical Academy
clinic were investigated. A total of 1001 teeth that were subjected to endodontic treatment, restored by permanent restoration, were evaluated independently by two experts.
According to the predetermined set of radiological criteria, the quality of filling the root canals of the tooth was assessed as good (GE), or poor (PE). In turn, the quality of the
tooth crown restoration was also evaluated and recognized as good (GR) or poor (PR). Subsequently, the roots of the teeth and surrounding tissues were investigated, and
according to existing or present abnormalities, the outcome of treatment was determined to be either successful or unsuccessful.

Results: The successful outcome of endodontic treatment among all the teeth tested was found at 66.4% (n = 1001). The positive result of treatment of teeth with root
posts reached 72.7% (n = 527), the success of treatment of teeth without pins was 64.6% (n = 472). The effectiveness of dental treatment, where the technically satisfactory
endodontics was found to be the highest. Thus, in combination with technically satisfactory restorations, the success rate reached 82% (GE + GR), and when the restoration was
technically unsatisfactory, positive results of treatment were observed in 72% of cases (GE + PR). At the same time, in those groups where endodontics was considered technically
unsatisfactory, the positive result of treatment was observed significantly less often, in combination with unsatisfactory restoration, only 55% (PE + GR). If restorations were
satisfactory, then somewhat more often, in 57% of the examined teeth (PE + PR).

Conclusions: Thus, according to the results of the X-ray assessment of non-vital teeth, it became clear that in order to achieve a positive result, technically qualitative endodontics

is more important, with the same characteristic of restoration of the crown of the tooth.

KEY WORDS: periapical tissues, tooth crown, endodontic treatment, post construction

INTRODUCTION

It is generally accepted that the prognosis of endodontic
treatment positively correlates with the technical quality
of root filling [1,2,3,4]. This seems logical in the sense that
the root filling is intended to create a bacterial tight seal on
the root canal, so oral bacteria cannot reach the periapical
tissues and cause disease. The materials that are available
to seal the root canal system are not flawed, and a number
of studies using different methods have suggested that
even seeming adequate root fillers may not be effective
over time [5,6,7,8,9]. Thus, in one of the in vitro studies
of coronary leakage of root crops with absent coronal
restorations, bacterial products were found on the apex of
the teeth after 3 weeks [10]. Undoubtedly, a well-sealing
corona restoration is important for protecting the root fill-
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ing from the effects of the oral environment. Ray & Trope
[11] in a 1995 study attempted to determine the relative
importance of root filling and crown repair in establishing
and maintaining periapical health in combination with
endodontic teeth. Probably somewhat unexpectedly, in
their material they found that the quality of crown repair
was significantly more important for the long-term success
of endodontic treatment than the quality of the root filling
itself [11,12,13].

This study is important because it is directly related to
clinical therapy. At least to some extent, the results under-
mine the fundamental understanding in endodontics that
it is the root filling that creates a tight seal of the bacteria
and that restoring the crown maximally protects the root
filling and completes the restoration of the tooth in order
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to function [14,15,16]. Thus, it was It is considered that
this issue is important enough, and it should be reviewed
again. The aim of this study was to duplicate Ray & Trope’s
work [11] as much as possible, in order to again study the
relationship between the quality of crown restoration, root
filling and periapical health of endodontic teeth.

MATERIALS AND METHODS

A cross-sectional study was performed by examining full
mouth radiographs from randomly selected patient charts
studied in the dentistry department of the clinic of the Dni-
propetrovsk State Medical Academy. The radiographs of the
first 1001 endodontically treated teeth with a permanent
restoration were evaluated. Two independent observers
examined the radiographs using a X-ray viewer with 2X
magnification. Teeth with and without posts were exam-
ined. Multirooted teeth were categorized by the root with
the most incomplete root filling. The teeth were grouped
according to the radiographic qualities of the root filling
and the coronal restoration as follows:

Good endodontics: All canals obturated. No voids pres-
ent. Root filling ending between 2 mm short of and 1 mm
beyond radiographic apex.

Poor endodontics: Root filling ending more than 2 mm
from radiographic apex. Root filling with voids or canals not
filled. Root filling poorly dimensioned or poorly condensed.

Good restoration: Any permanent restoration that ap-
peared intact radiographically.

Poor restoration: Any permanent restoration with ra-
diographic signs of overhangs, recurrent decay or open
margins.

The radiographic appearance of the root and surrounding
structures was then evaluated and categorized as follows:

Success: Normal width of periodontal ligament space.
Normal appearance of surrounding bone.

Failure: Periradicular radiolucency.

Three observers (KA, LD, IP) were calibrated according
to the system of Halse & Molven [13]. The evaluation
criteria were discussed before initiation of the study. For-
ty-seven roots were used for calibration in order to establish
a uniform understanding and ap-plication of the criteria.
One observer selected the roots and 2 observers examined
the radiographs independently. Agreement was reached in
61,7%. Dis-agreement was dealt with by joint discussion.
If consensus was not reached, the third observer made the
final decision. After the study, 44 of the first roots that were
examined were re-examined. Agreement was reached in
79,5%. After joint discussion there was 100% agreement.

Differences between the groups were examined sta-
tistically using the chi-square test. A P-value _0.01 was
considered to indicate statistically significant differences.

RESULTS AND DISCUSSION

The success rate for all endodontically treated teeth
(n=1001) was 66.4%. Teeth with root canal posts (n=528
had a success rate of 72% and teeth without posts (n=473)
had a success rate of 64%. The difference between the

groups with and without posts was not statistically signif-
icant (Table I).

The treatment was rated as Good Endodontics (GE)
in 506 teeth. In this group the success rate was 78%. The
group with Poor Endodontics (PE) had a success rate of
55%. The difference between the 2 groups was statistically
significant (Table II). 664 teeth were found to have Good
Restorations (GR). The endodontic success rate in this
group was 72%. The group with Poor Restorations (PR)
consisted of 338 teeth and the endodontic success rate in
this group was 64%. The difference between the 2 groups
was statistically significant.

When the groups with Good Endodontics and Good
Restorations (GE=GR, n=364) were combined, the success
rate was 82%. When the groups Good Endodontics and
Poor Restorations (GE=PR, n=142) were combined, the
success rate was 72%. The difference between the 2 groups
was statistically significant (Table III).

The teeth with Poor Endodontics combined with the
teeth with Good Restorations (PE=GR, n=299) gave a
success rate of 55% whereas the combination of Poor
Endodontics and Poor Restorations (PE=PR, n=196) re-
sulted in a success rate of 57%. The difference between the
success rate with Good Endodontics and Poor Endodontics
was statistically significant regardless of the quality of the
coronal restoration.

The results of the combined groups in teeth with posts
and without posts are shown in Tables IV and V. The pres-
ence of a post did not affect the endodontic success rate
negatively in any of the combinations. The lowest success
rate (48%) was found in the combination Poor Endodon-
tics and Poor Restorations (PE=PR) in teeth without posts
(Table V).

The present study is a cross-sectional study based on
evaluation of radiographs. Such a study has certain lim-
itations (13+16), but misinterpretations and misdiagnoses
are known to be fairly equally distributed so that the results
will be meaningful [17]. Also, the reliability of the present
results was strengthened by the fact that a large material
was studied.

The overall endodontic success rate was 66.4%. This was
in good agreement with the results of other studies of this
nature [11, 15, 18,19]. Of considerable clinical interest
was the fact that the presence of root canal posts did not
negatively affect the outcome of the endodontic treatment
[20]. Because of this, the groups of teeth with posts and
without posts were grouped together in the study of the
relationship be-tween the quality of the coronal restoration
and the root filling and periapical health.

Not unexpectedly the highest success rate (82%) was
found in the teeth diagnosed with Good Endodontics
and Good Restorations (GE+GR). In the teeth diagnosed
with Good Endodontics and Poor Restorations (GE+PR)
the success rate dropped 10% to 72%. This difference was
statistically significant. Thus, the importance of a well seal-
ing coronal restoration for lasting success of endodontic
treatment that was stressed by the findings of Ray & Trope
[11] was evident in this study as well.
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Table I. Success of endodontic treatment in a cross sectional study.

n Failure Success Success in percent
Entire material 1001 326 665 66.4%
Teeth with posts 528 154 374 72.0%*
Teeth without posts 473 172 301 64.0%*

*The difference between the success rate of teeth with root canal posts and teeth without posts was not statistically significant (P=0.025).

Table Il Periradicular status of groups of teeth with good endodontic treatment, poor endodontic treatment, good coronal restorations and poor coronal restorations

Endodontic treatment Coronal restoration n Failure Success Success in percent
GE Any 506 111 395 78%*
PE Any 495 216 279 55%*
Any GR 664 201 462 72%**
Any PR 338 126 212 649%**

GE=Good Endodontics; PE=Poor Endodontics; GR=Good Restoration; PR= Poor Restoration; Any=Any Quality.
*The difference between the success rate of teeth with Good and Poor Endodontics was statistically significant (P<0.001).
**The difference between the success rate of teeth with Good and Poor Restoration was statistically significant (P<0.001).

Table Il1. Success rate of endodontic treatment of good or poor quality in teeth with good or poor coronal restorations

Endodontic treatment Coronal restoration n Failure Success Success in percent
GE GR 364 72 294 82%*
GE PR 142 41 101 72%*
PE GR 299 131 168 55%*
PE PR 196 85 111 57%*

GE=Good Endodontics; PE=Poor Endodontics; GR=Good Restoration; PR= Poor Restoration.
*The difference between the success rate with Good Endodontics and Poor Endodontics was statistically significant (P<0.0001) regardless of the quality
of the coronal restoration (GR or PR).

Table IV, Periradicular status of the various groups of teeth with root canal posts.

Endodontic treatment Coronal restoration n Failure Success Success in percent
GE GR 205 33 172 84%*
GE PR 72 21 49 72%*
PE GR 154 66 87 55%*
PE PR 98 33 65 66%*

GE=Good Endodontics; PE=Poor Endodontics; GR=Good Restoration; PR= Poor Restoration.
*The difference between the success rate with Good Endodontics and Poor Endodontics was statistically significant (P_0.0001) regardless of the quality
of the coronal restoration (GR or PR).

Table V. Periradicular status of the various groups of teeth without root canal posts.

Endodontic treatment Coronal restoration n Failure Success Success in percent
GE GR 157 37 120 76%*
GE PR 72 21 51 72%*
PE GR 145 64 82 57%*
PE PR 98 51 47 48%*

GE=Good Endodontics; PE=Poor Endodontics; GR=Good Restoration; PR= Poor Restoration.
*The difference between the success rate with Good Endodontics and Poor Endodontics was statistically significant (P<0.0001) regardless of the quality
of the coronal restoration (GR or PR).
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In the literature there is a consistent association between
periapical radiolucency and root canal fillings of poor qual-
ity (for review, see Friedman S [21]). This was con-firmed
by the present results. In the teeth diagnosed with Poor
Endodontics the success rate dropped and was the same
regardless of the quality of the coronal restoration (PE+GR,
55% and PE+PR, 57%). Thus, if the root canal was not prop-
erly obturated, the quality of the coronal restoration had no
bearing on the outcome of the endodontic treatment. This
finding was in agreement with a recent study from Lithu-
ania [22]. However, it was in clear contrast to the findings
of Ray & Trope [11] who conclude that the quality of the
coronal restoration is significantly more important than
the quality of the root filling in securing periapical health.

CONCLUSION

The reasons for the discrepancies in the results of the two
studies are not immediately clear. We tried to compare the
results of patient surveys in Ukraine with other countries
(in the dentistry department of the clinic of the Dniprop-
etrovsk State Medical Academy versus foreign dental clin-
ics). Certain differences in clinical technique might exist,
but since the evaluation criteria were very simple (Good
Endodontics vs Poor Endodontics and Good Restoration
v. Poor Restoration) it is unclear whether this would have
any bearing on the outcome of the studies. In any case,
the findings of this study were clear. The quality of the
root filling was the most important factor for the outcome
of endodontic treatment. If the quality of the root filling
was good, a good restoration improved on the endodon-
tic success rate. However, if the quality of the root filling
was poor, the quality of the coronal restoration was of no
importance for the outcome of the endodontic treatment.
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OAHOHYKJNEOTUAHbIE MOJIMMOPOU3MbI TEHOB CYP11B2,
GNB3 U NOS3 Y PA3JINYHDbIX STHUYECKUX FPYNN XXUTEJNEN
APKTUYECKOW 30HbI AKYTUWN, CTPAAAIOLLUX APTEPUAJIbHON
FTMNEPTEH3UNEN

Kupunn B. Kom3un', Manbmupa . letpoBa’, Anena A. CtpekanoBckan’, Cepreit H. CamcoHoB?,

(Betnaxa C. MMapwwuna®, Onuana B. TepeHTbeBa*

'OrAQY CEBEPO-BCTOYHDIV OEEPATIbHBI YHUBEPCUTET UM. M.K.AMMOCOBA, AKYTCK, POCCUICKAS OEEPALINS

20rBYH UHCTUTYT KOCMOOU3NYECKIX UCCIEZOBAHMIA 11 ASPOHOMIAW M. 10.T. LUAQEPA CUBUPCKOIO OTAENEHWA POCCUICKOM AKALEMIA
HAYK, TABOPATOPU MATHUTOCOEPHbIX YACTULL, POCCUICKAS OEEPALINS

30rb0Y BO CAPATOBCKMIA TMY M. B. 1. PA3YMOBCKOTO MIUH3/IPABA POCCUW, CAPATOB, POCCUICKAA OEJEPALINA

‘IbY PECTIYBIIUIKIN CAXA (AKYTHUA) «BYNYHCKAA LIEHTPAZIbHAA PANOHHAA BONbHILIA», POCCUICKAS OEEPALINS

PE3IOME

BBepeHnue: B jaHHOi CTaTbe U3N10KeHbI pe3ynbTaTbl MCCNe[0BAHMA YACTOT BCTPEYAEMOCTY OBHOHYKNEOTMAHbIX nonumopduamos reHoB CYP11B2-344T>(; GNB3 825 (>T;
NOS3-786 T>C 1 894 G>Ty pa3nuuHbIX STHUYECKUX FPYNN uTeNeit ApKTiueckoit 30HbI pecnybnnki «Caxa»(fikyTua), CTpagatoLux ScceHLManbHON apTepuanbHoii runepTensueil.
Llenb: Llenblo aaHHoOro nccneoBaHyA ABNAETCA ONpeeneHye HanuumMA CTaTUCTUYECKN 3HAUUMBIX Pa3NnUMil B YACTOTaX BCTPEYAeMOCTH BbILLIEYNOMAHYTHIX NOAMMOPOU3MOB
B MCCNeAyeMbIX STHUYECKUX FPynnax Ntofieil npoxuBatoLyx B ApKTUYecKoil 3oHe AKyTum.

Mavepuanbi 1 meTopbI: MaTepuanom Ana nccneoBaHuA noCayKuna UebHas KPoBb, NOyYeHHas B X0Ae BeHenyHKLMM. Miccnesyemble rpynnbl fo6poBoAbLEeB GopmMupoBanich
N0 3THUYECKOMY Npu3HaKky, U BKNtouany Akyto, (naBaH, JBeHOB 1 IBeHKOB. [lanee NpeACTaBUTENM BbILLEYNOMAHYTHIX STHUYECKUX FPYNN Obinv AONONHUTENbHO CrPYNNUPOBaHbI
110 NPU3HaKy abOPUTreHHOCTI, B COOTBETCTBUN C YeM, Bbiu CHOPMUPOBaHDI FPYMMNbI: <KOPEHHbIE MaNoUNCeHHble HapoAbl ADKTYECKOI 30HbI» 1 HEKOPEeHHble STHUYeCKMe
rpynnbl ApKTUYECKOii 30HbI». [InA BbIABNEHUA NOAUMOPGU3MOB, YKa3aHHbIX BbiLLie GbIn CNONb30BaH METOZA NOAMMEPa3HO LieNHOM peakLini B pexxiMe peanbHoro BpemeHu
C fleTeKLmeil TeMnepaTypbl nNaBneHna aynneKcos.

Pesynbratbi: B pe3ynbrare 6bini BbIABAEHbI CTAaTUCTYECKM 3HaUMMble (p < 0.05) pasnuuma MeX Ay paccMaTpiBaeMbIMy, B pamMKax AaHHOT0 UCCNeA0BAHNA, STHUYECKUMI
rpynnamu no Toukam CYP11B2 -344T>(; NOS3 -786 T>Cn 894 G>T.

BbiBopibI: BbiABNEHHbIE pa3nuuns, B AaNbHelillem, MoXHO PaccMaTpUBaTh B KauecTe 0CHOBbI A NCCNeA0BAHNIA KNMHUYECKUX 0coBeHHOCTeli npoTeKaHA apTepuanbHoil
runepTeH3un y niofei C nonuMophu3mamu COOTBETCTBYHOLLYX reHOB, a TaKkXe 6330/ AnA AanbHeilLumx dapmakoreHeTUYeCkIX MccnefoBaHui.

KJTKOMEBDIE CJTOBA: AprepuanbHas runepteH3ins, 0BHOHyKNeoTUaHble nonumopduambl, CYP11B2, GNB3, NOS3

ABSTRACT

Introduction: This article presents the results of a study of the frequencies of single nucleotide polymorphisms of the CYP11B2 -344 T> C genes; GNB3 825 (> T; NOS3 -786
T> Cand 894 G> T in different ethnic groups of residents of the Arctic zone of the republic“Sakha” (Yakutia), suffering from essential arterial hypertension.

The aim: The aim of this study is to determine the presence of statistically significant differences in the frequencies of the above-mentioned polymorphisms in the studied
ethnic groups of people living in the Arctic zone of Yakutia.



OJHOHYKJTEOTUAHbBIE NONMOP®W3Mbl TEHOB CYP11B2, GNB3 M NOS3 Y PA3JTNYHbBIX STHUYECKUX TPYII...

Materials and methods: The material for the study was whole blood obtained during venipuncture. The volunteer groups studied were formed along ethnic lines and included
the Yakuts, Slavs, Evens, and Evenks. Further, the representatives of the aforementioned ethnic groups were further grouped by aboriginal basis, in accordance with which the
following groups were formed: “Indigenous Minorities of the Arctic Zone” and“Non-Indigenous Ethnic Groups of the Arctic Zone". To identify the polymorphisms indicated above,
the method of real-time polymerase chain reaction with detection of the melting point of duplexes was used.

Results: As a result, statistically significant (p < 0.05) differences between the considered, in the framework of this study, ethnic groups at the points CYP11B2 -344T> C;

NOS3-786T> Cand 894 G>T.

Conclusions: The revealed differences can be further considered as a basis for studying the clinical features of the course of arterial hypertension in people with polymorphisms

of the respective genes, as well as a basis for further pharmacogenetic studies.

KEY WORDS: Arterial hypertension, single nucleotide polymorphisms, CYP11B2, GNB3, NOS3

BBEAEHUE

VccnenyeMblit HaMu pernoH o6jajjaeT MHOTMMM YHU-
KaJIbHBIMU XapaKTE€PUCTUKAMU, CPefU KOTOPBIX MOXKHO
BBIJIE/INTb Teodu3nuecKye 0COOEHHOCTH, 10 MHEHMIO
aBTOpOB[1], crtoco6Hble BAMATH Ha MpOTeKaHue 3a60-
JIeBaHMII CepleYHO-COCYAMUCTON cucTeMbl. Kpome Toro,
UCCTIElyeMblil PETVOH TaKXKe MHTePeCeH C TOUKY 3peHNs
3THMYECKOTO COCTaBA.

Hapyuenns B pabote cepae4HO-COCYAUCTOI CUCTEMBI,
TaKMe KaK 3CCeHIMaNbHasA apTepuaabHasA IMIepTeH3Ns,
CBsI3aHBI KaK IIPABIUJIO C lepeKTaMU FeHOB, KOAVIPYIOMINX
(axTOpBI, yUaCTBYIOLIVE B pery/anny eé GPyHKIVOHAIb-
HOTO COCTOSIHMA, YTO XapaKTEePHO I MHOTUX 3a60-
JleBaHMIT ¢ My/IbTU(HAKTOPHOI sTHonorueit. OfHaKo, B
KOMIITIEKCE C HaC/IeACTBEHHBIMU IPMYMHAMY, Ha pa3BUTHE
MY/IbTU(PAKTOPHBIX 3a00/IeBaHMI OKa3bIBAIOT JeNICTBIE
U BHelIHMe (aKTOPBI, HAIIpUMep, reOMarHUTHbBIE BO-
3MYILeHUsA MOTYT IPOBOLMPOBATb HAapyLIEHN PabOThI
CepIeYHO-COCYAMUCTONM CUCTEMBI Y YYBCTBUTENbHBIX K
HYM mogeii[1,2]. Kpome Toro, u3BecTHO, YTO pas3InyHbIe
MaTOJIOTMYeCKye TPOLIECChl Pa3BUBAOTCA Y STHUYECKY He
POICTBEHHBIX TPYII MIOfIENl CO 3HAYMMbIMU OTINYMAMY,
YTO IO HalleMy MHEHMIO CIPaBeIIMBO B OTHOIIEHUM
apTepuanbHON TUIIEPTEH3NUM.

B pamkax gaHHON paboTbl ObITa MCCIefOBaHa BCTpe-
4aeMOCTb OIHOHYK/ICOTUIHBIX HOMMMOP(HU3MOB I€HOB,
BOBJ/IEYEHHBIX B PETY/IALMIO apTepUaTbHOTO IaBlIeHNUA,
Pas/IMYHBIX STHMYECKUX TPYTIIL, IPOXXMBAIOILMX Ha TEPPU-
TOpUM paiioHa ApKTIdecKol 30Hb AkyTun. Viccnenyemble
TpyIbl 6bUIM CHOPMUPOBAHBI U3 IIPEACTaBUTE/IEN STHN-
4eCKVX IPYIIIL, Hanboree pacIpOCTPaHeHHBIX IS JaHHO
TEepPUTOPUM, B KOTOpbIE BOIIIN: CTTaBsHE, CaXa, 3BEHbI I
aBeHKu. Cpeay TOMMMOpP(U3MOB IeHOB, BOB/ICYCHHbIX B
PeryJLALNIO apTepuaTbHOTO HaB/IeHV ObIIO MCC/IEOBAHO
Hammuye nomiMopdusmos rewos: CYP11B2 -344 T>C;
GNB3 825 C>T; NOS3 -786 T>C n 894 G>T.

Porb kaX/10ro 13 BbIIIeIIepeYNCIeHHBIX TOMUMOpdu-
3MOB B Pa3BUTUM apTepUaNIbHOI TMIEPTEH3UN U CBSA3AH-
HBIX C Hell COCTOSAHUII OblIa pacCMOTpEHa B JIUTeparype.
Yyactue nmonuMopdusMa reHa aabJgOCTEePOHCUHTA3BI
CYP11B2 -344 T>C B pasBuTUM apTepuanbHON ITUIIE€PTEH-
31U B HaCTOsAIlee BpeMs NOIBepraeTcsl COMHeHuAM|[3,4],
OJIHAKO MMEIOTCA JaHHbIe 00 yBeINYeHNI COOTHOLICHM
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aJIbJIOCTEPOHA K PEHMHY IIa3Mbl KPOBM y HOCHUTe/eN
amnenda -344T[5], 4To cBA3aHHO C pa3BUTHUEM apTe-
pMaIbHOI TuIepTeH3ueil u eé apdexkramm. Acconyarysa
nonmuMopdusMa reHa, Kogupymouero f3-cybbeauuuiry
G-6enxa (GNB3 825 C>T), c HM3KOI aKTUBHOCTHIO PEHU-
Ha B I/Ia3Me V1 IOBBILIEHHBIM YPOBHEM AMNACTONINYECKOTO
maBeHus 6bUIa 06HapyxeHa Schunkert at al.[6], ogHako
[03)Ke TaHHBIN HOMUMMOPGU3M CTaNy acCOLMUPOBATH
C TUIepTpOdUYECKUMM IPOLecCCaMyl B MUOKapfe y Ia-
LMeHTOB ¢ runeprouneii[7,8]. Ilonumopdusmpl reHa
Kopimpytoulero sHpoTenmmanbuyo NO-cunrasy (eNOS), a
nmMeHHO -786 T>C 1 894 G>T Hambosee 4acTO CBA3BIBA-
10T C MIIEMUYECKON 60/Ie3HbI0 Cepalia ¥ MOBBIIIEHHBIM
puckoM nHpapkra Muokappal9,10], ogHaKko MMeloTCA my-
OnmMKanuy, rjae faHHble TOMMMOP(V3MbI ACCOLMIPOBAHBI
C apTepuajbHOI runepTensuert[11,12].

LIENb

Llenp10 MaHHOTO MCCIENOBaHNUs SB/ISAETCA ONpeNe/eHIe
Ha/IMYMA CTATUCTUYECKY SHAYMMbIX Pas3/M4mil B 4aCTOTaxX
BCTPEYAEMOCT] BBIMICYIIOMAHYTHIX HOMNMOP(U3MOB B
VICCTIEMlyEeMBIX STHUYECKIX IPYTIIAX JIFOfEN IIPOXXMBAOIVIX
B ApKTU4ecKoii 30He JAKyTum.

MATEPWUAJIbl U METOADbI

Bcero B JaHHOM MCC/I€JOBAaHUM NPUHANN ydacTue
139 no6poBONbBLEB Y KOTOPBIX OBIIO KIMHUYECKN
IMarHOCTMPOBAHO Haj/IM4lie IepBUYHOI apTepUaIbHOI
runepreHsun. VI3 Hux MyxumHbl - n=42(30%),
KeHIIVHBI — n=97(70%) cooTrBeTcTBeHHO. CpemHui
Bo3pacT obcenyembx cocraBun 50,3 roga. O6cnenyemble
MIPO>KMBAIM Ha TEPPUTOPUM paitoHa APKTHYECKOI 30HbBI
Axyryn (n.Tukcnm). Bee obcnenyemble 6bIIM paseneHbt
10 IPM3HAKY 3THMYECKOJ IIPeHa/IIeKHOCTY Ha TPYIIIBL:
KopeHHble (n=86) U «HeKOpeHHBIX» (n=53) (Tabnuua
I). Ipynma «KOpeHHBIX» >KMUTeell APKTUYeCKOI 30HbI
IpeficTaB/eHa abOPUTeHHBIMM STHOCAMM, HACE/IAIOMIVIMMA
TAHHBIE TEPPUTOPUU IO BXOXKIEHNUA BBILIEYTIOMAHYTHIX
TEPPUTOPUI B COCTAB POCCUIICKOTO TOCYJapCTBa, a
MMEHHO 3Be€HaMl, 3BeHKaMM M caxa. B cBoio ouepenp,
B Ka4yeCTBe «HEKOPEHHBIX» XXUTeNell B paMKaX JaHHOTO
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Kupunn B. Kom3nH n gp.

Tabnuua |. Pacnpeenenue obcnesyembix Ha rpynnbl N0 STHAYECKOMY NPU3HAKY.

npencrasmenvl «KOPEHHDbIX» 3THOCOB Kpal'/'mero ceBepa

I1peAc1'anrenw «HEKOPEHHDbIX» 3THOCOB

N 83 56

% 59,71 40,29
Caxa DBEHbl DBEHKMU CnaBsAHe n gp.

N 35 24 20 56

% 25,18 17,27 14,39 40,29

UCCTIEfIOBAHMA PACCMATPUBA/INCh IPeCTaBUTENN ITHOCOB,
MUTPMPOBaBIINX Ha JaHHbIE TEPPUTOPYI IIOCTIE BXOKIEHNA
TAHHBIX TEPPUTOPUIL B COCTaB POCCUIICKOTO TOCY/lapCTBa,
a UMEHHO PyCcCKue, 6elopychl, YKpauHIIbl 00 eI HEHbI
B C/IABAHCKUI 3THOC. TaxKe, B TPYNITy «HEKOPEHHBIX»
ObLIM BK/IIOYEHBI NPEACTaBUTENN STHUYECKMUX T'PYIII,
BCTPeYaIOIXCs Ha UCCIERyeMbIX TEPPUTOPUAX EAVHIYHO,
a UMEHHO — y30eKU, IOMAKM, KUTANIbl, M KUPTU3BL.
[lanee rpymma «HeKOpeHHbIX» OyfieT 0603HaueHa Kak -
«HEKOPEHHble 3THUYECKME TPYNIBl APKTMYECKOI 30HBI
Pecry6rmxm Caxa(fAxyTus)» (HKOIA3).

B xadecTBe uccnefyeMoro MaTepuaia UCIoNnb30BalIuCh
IpOoOBI 1Ie/IbHOI BEeHO3HO KPOBY, IIOJTyYeHHbIe IIPU Be-
HenyHKIMu B mpobupku ¢ O TA.

Ons Boigenenus JHK u3 06pasunoB ncmnonp30BaHbl
Habopel [TPOBA-PATIV-TEHETMKA (mpousBopcTsa
000 «HITO OHK-Texnonorusa», Poccusa Perucrpa-
nuoHHoe ypocroepenne Ne @CP 2010/08695). s
aMIUIMUKALUY U JeTeKIIUU IIPOAYKTOB HMOMINMepPa3HON
LIeITHOV peaKIMM VICIO/NIb30BaH aMIUIN(UKATOP [leTeK-
tupytomuit «[IT Ilpaitm» (mpoussogcrea OO0 «HIIO
HOHK-Texnonorus», Poccusa Perucrpannonnoe ynocrose-
penne Ne ®CP 2011/10229), a Tak >ke HAOOPBI peareHTOB
- KommiexT peareHTOB A1 onpefeneHnsa reHeTU4ecKux
HOMMOP(U3MOB, ACCOLMMPOBAHHBIX C PUCKOM Pa3BUTHA
apTepuanbHOil runeprensun, metopom P B pexume
peanbHoro BpeMenu «Kapauoleneruka Tunepronmsa»
(mpousBopctea OO0 «HIIO THK-Texunonorusi», Poccus
Perucrpanuonnoe ynocroseperne Ne @CP 2010/08414).

O6cnenoBanne Bcex JOOPOBO/IBLEB BKIIOYA/IO OIIpefie-
JIeHVIe IOTMMOP(}I3MOB CeMU T€HOB IO YeThIPeM TOUYKaM, a
umenHo: CYP11B2 -344 T>C; GNB3 825 C>T; NOS3 -786
T>C 1 894 G>T. ViccnenoBanue nomMmMopdusMoB IIPOU3BO-
muaoch B pexxuMe Real-Time, ¢ geTexuuert Temmeparypst
IUIaB/IEHVA BYTIZIEKCOB. [l0CTOBEpHBIMIU CIMTAIICD PE3Y/Ib-
TaThI IPOO, B KOTOPBIX ObUI NeHTU(PUIIVPOBAH BHY TPEHHMI
KOHTPOJIbHBII 06pasel], IPOILIE/IINIL 9Tall BbIAEIeHNSL.

OneHka CTaTUCTUYECKOIT 3HAYMMOCTU MEXAY TPYyIIIaMu
00C/Ief yeMBIX IPOBOMVIIACH C ICTIONb30OBAHMEM KPUTEPUS ).
H14 onycateIbHOM CTaTUCTUKY UCTIONb30BasICA ITAKeT IIPO-
rpaMMHoro obecriedenus SPSS Statistics Bepcun 13.0. Pas-
T4V CYUTATACH CTATUCTUYECK 3HAYMMbIMY Ipu p <0,05.

PE3YJIbTATbl U OBCYXAEHUE
B nepByto ouepenpb HaMy ObUI IPOBEfIeH CPaBHUTEIbHBII
aHaJIM3 YacTOThl BCTPeYaeMOCTY HOMUMOP(U3MOB,
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COTIPSKEHHBIX C apTepMaIbHON TUIIEPTEH3UEN MEXIY
OBEHCKUM 1 DBEHKMIICKMM 3THOCaMI. Pe3ynbraTsl aTOrO
aHa/nMM3a usnoXkensl B Tabmune I1.

Kak BupHO u3 Tabmmuel 11, cTaTucTnyecky 3HaYMMBbIX
PpasIMunii MEX/y S5BEHKMUIICKO M 3BEHCKOM 3THUYECKM-
MU TPYIIIaMI BBIABJIEHO He ObII0. DTO 06CTOATEIbCTBO
HI03BOJIMJIO HaM 00'beJVIHUTD 3T TPYIIIbI B OfHY. Janee B
pesynbrarax OyzeT GurypupoBaTb 00'beiMHeHHAs TPYII-
Ia, COCTOSAIAs U3 IpefiCTaBUTe/Iell 000MX STHUYECKUX
rpynI (3BEHCKOI U 9BEHKMIICKOIT), Ha3biBaeMas «Ko-
peHHble MajI04YMC/IeHHble HapOAbl APKTUYECKON 30HBI
Pecniy6mukn Caxa(Sxyrus)» (cokpamenno - KMHAS3).
OTCyTCTBME CTAaTUCTUYECKM 3HAUMMBIX Pas3nMyInil MeXIy
3TVMMU TPYIIAMM, Ha HAlll B3I/IAJ, MOXKET OBITh 00'bsIC-
HEHO, BO-TIEpPBbIX, Ha/IMYMEM I€HeTUYECKOTO POACTBA
MeX/ly HUMM, @ BO-BTOPBIX — OIIMOKAaMU CaMOU/IEHTH-
¢dukanym 06ceyeMbIX.

Hanee HaMy 6BL/IO IPOAHATM3UPOBAHO COOTBETCTBIE
BBIAB/IEHHOI'O paclpefe/leHN A YaCTOT BCTPEeYaeMOCTH
reHeTMYeCKUX HONMMMOP(U3MOB, CONPIKEHHBIX C
apTepuanbHON IUnepTeHsuell 3akony Xapau-BaitH-
Oepra. Pe3ynbraThl JaHHOTO aHa/IM3a MpeCTaB/ICHbI
B TaOmune III.

B cBA3M c TeM, YTO He Bce UcCeyeMble pacipefeneHns
OIVICBHIBAIOTCSA 3aKOHOM Xapay-Bait6epra, ObI10 IpyHA-
TO pellleH1e UCIIOIb30BaTh /I aHa/IM3a OOIIYI0 MOJe/Ib
HacjIefloBaHMA.

Mlanee HaMy OBUI IIPOBEleH CPABHUTE/IbHBIN aHA/IN3
mexay rpynnamu «KMHA3» u «Caxa», pe3ynbTaTsl Ko-
TOPOTO IpefICTaB/IeHbl B Tabmmie IV.

Kak BupHO u3 Tabmuusl IV, cTaTncTndeckn 3Ha4MMble
pasnumuua mexpay rpynnamu «KMHKC» n «Caxa» pna
MICCTIeNyeMBIX IONMMMOP(U3MOB 0OHAPY>KEeHbI He ObUIN.

3areM, HaMM ObUIO IIPOM3BEIEHO CPaBHEHUE MEXIY
rpynnamy «HKISI'KC» u «KMHKC». Pesynprarel aToro
CpaBHeHMA IIPUBeJieHbl B Tabmuie V.

Kax BupgHO u3 Tabmuust V, rpynma «KMHA3» cratuc-
TUYECKM 3HAYMMO OTIM4aercsa or rpynnsl «HKITA3»
o TpeM ToukaM. Hanboree BrIpa>keHHbIe pasnInyius,
HAO/MIOAI0TCA MEX/Y BBIIIEYIIOMAHYTHIMM I'PYIIIaMI B
toukax: CYP11B2 -344 T>C; NOS3 -786 T>C n 894 G>T.

Hlanee HaMu ObIIO NPOBEJEHO CPaBHEHME TPYIIIIBI
«HK3I'A3» u rpynmsl «Caxa». PesynbpraTsl aToro cpas-
HeHs IIpefcTaB/IeHbl B Tabmue VI

3 rabmuus VI BugHo, uro rpynnsl «HKOI'A3» u
«Caxa» CTaTMCTMYECKM 3HAYMMO OTAMYAITCA IO TPeM
toukam: CYP11B2 -344 T>C; NOS3 -786 T>C 1 894 G>T.



OJHOHYKJTEOTUAHbBIE NONMOP®W3Mbl TEHOB CYP11B2, GNB3 M NOS3 Y PA3JTNYHbBIX STHUYECKUX TPYII...

Ta6uua I1. YacTota BCTpeyaeMocTyt BapuaHTOB reHOTUNOB UCCIeAYEMbIX TeHOB Y STHIUECKUX TPYNM «IBEHBI» 1 «IBEHKI».

Yacrorta Bctpeuaemoctu (N)

DBeHbI DBeHKu X p
N=28 N=20

Cc/C 0 0

CYP11B2 (@2} 8 7 0,22 0,89
T/T 20 13
C/C 14 11

GNB3 /T 11 8 0,51 0,77

/T 3 1
T/T 27 18

NOS3 786 /T 1 1 1,51 0,47
Cc/C 0 1
G/G 24 20

NOS3 894 G/T 3,12 0,21
/T

Ta6nuua Il1. Peynbrathl aHanu3a BbIABNEHHbIX pacnpefeneHuii YacToT BCTPeYaeMoCTi UCCNeayemMblX MONMMOPOU3MOB Ha COOTBETCTBME 3aKOHY

Xapau-Baiin6epra.

CYP11B2 GNB3 NOS3 786 NOS3 894

KMHA3 (N=48)

X 1,65 0,02 10,39 0,09

P 0,2 0,88 0,0009% 0,76

Caxa (N=35)

X 2,60 20,001 7,72 0,31

P 0,11 0,95 0,005* 0,58
HK3TA3 (N=56)

X 0,07 0,28 1,56 0,88

p 0,79 0,60 0,21 0,35

*_p <0.05

O606111B ITOTy4eHHbIE B XOfIe MCC/IeTOBAHNSA Pe3yiib-
TaTbl, MOYKHO YCTAHOBUTb, 4YTO CTATUCTUYECKY 3HAYMMBbIe
pasmuuMAa MeXY MCCeflyeMbIMM TPYIIIIaMy MIMEIOTCA I/1s
4acTOT BCTpeyaeMocTy nommopduamos: CYP11B2 -344
T>C; NOS3 -786 T>C 1 894 G>T. [l14 faHHBIX IONUMOP-
($13MOB HaMM OBUIY BBIYVC/IEHBI YACTOTBI BCTPEYAEMOCTH
OTHeNIbHbIX a/ljIenelt, 1 mpefcTaBiensl B Tabmmie VI

Kak BupHO 13 Tabnumigst VII HebmaronpusitHsii anens C
rera CYP11B2 (-344 T>C), Hanboree 4acTO BCTPEIaeTCsI B
rpynne «KMHA3» u «Caxa», pasnnamsa MexXay KOTOPbIMU
CTaTUCTUYECKM He 3Ha4YMMBbl. B 1,72 pasa pexxe maHHbIN
a/utenb Bcrpedaercs B rpynme « HKOI'A3». Hebmaronpu-
artHbiil avienb C reda NOS3 (-786 T>C) naubosee 4acto
BcTpedaerca B rpynne «HK3TA3», B 7,21 pasa pexe
TAHHBIN anjenb BcTpedaeTca B rpynmne «Caxa» un «KM-
HAS3», pasnuunsa MeXay KOTOPbIMU CTaTUCTUYECKN He
3HaunMbl. He6naronpusarhsiit aywiens T rera NOS3 (894
G>T) Haubornee yacro Bcrpedaercs B rpymme « HKOTA3»,

B cpaBHeHMu ¢ rpymmoii «Caxa» (B 3,3 pasa pexxe) ¥ rpym-
noit «<KKMHA3» (B 6,8 pasa pexe).

ViccnenoBanys pa3mIYHBIX aClIeKTOB 3HAHMI O O/TMOp-
(d13Max reHOB, BOBICYCHHBIX B PETy/LALNIO ApTEPUATbHOTO
IaB/leHNUsA - IPOBOAMINCH M IIPOBOJATCA B HAcTOALlee
BpeMs MHOTMMM aBTopaMu. Harpumep, nccnegoBannsamm
Sun X.J. et al. [13] 6p110 IIOKa3aHO HAa/IMYME CTATUCTUYECKN
3HAYVIMOJ CBSA3M MEX[y PaHHUM IIOBPEeXJIeHVEeM II0YeK
IIpM apTepuasbHON TUIEPTEH3NY Y HaIM4yyeM IOIUMOp-
¢usma CYP11B2 (-344 T>C) y 1y XaHbCKOI 9THUYECKOI
rpynmbl Kuraiickoii monyanym. Kpome atoro, B 0630pHOI
pabore Li W, Liu C. [14] 6p110 mOKa3aHa 3HAYNTENbHAS
CBA3b MEX]IY 3CCEHLIMA/IbHON apTepyajIbHOM IUIIEPTEH3MEN
u HaymaueM nomumopdusma CYP11B2 (-344 T>C) cpenu
mopeit Kuraiickoil momynaunu, B 0CO6€HHOCTH y JINI]
XaHbCKOII 3THIYecKoit rpymmbl. [TomMopdusMoB reHOB
NOS3 -786 T>C 1 894 G>T Taxxe ObUIN aCCOLUMPOBAHBI
C 9CCeHLMAsIbHON TunepTeHsueri[12,15].
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Ta6bnuua IV. Pe3ynbTaTbl CpaBHUTENBHOTO aHaNM3a YacTOTb BCTPEYAEMOCTM UCCTIEAYEMbIX FeHeTUuecKIX nonumophu3mo B rpynnax «KMHA3» n «(axa.

Yacrorta Bctpeuaemoctu (N)

KMHA3 Caxa X p
N=48 N=35

C/C 0 0

CYP11B2 /T 15 15 1,18 0,55
T/T 33 20
Cc/C 25 20

GNB3 /T 19 13 0,32 0,85

T/T 4 2
T/T 45 32

NOS3 786 /T 2 2 0,16 0,92
Cc/C 1 1
G/G 44 29

NOS3 894 G/T 1,48 0,48
/T

*p<0.05

Tabnuua V. Pe3ynbratbl (DaBHUTENLHOO aHAMI3a YACTOTbI BCTPEUAEMOCTY CCNIefyeMblx reHeTinueckux nonumopdusmos B rpynnax «HKITKG» u «kKMHKC».

Yacrorta Bctpeuaemoctu (N)

KMHA3 HK3rA3 X p
N=48 N=56
c/C 0 14
CYp11B2 T 15 29 26,69 2,0E-6*
T 33 13
c/C 25 28
GNB3 T 19 22 0,17 0,92
/T 4 6
T 45 21
NOS3 786 aT 2 30 35,49 2,0E-8*
c/C 1 5
G/G 44 30
NOS3 894 G/T 20 18,81 8,0E-5%
/T 6
*_p<0.05
BbiBOAbI U MCTOPUYECKM CIOXUBIIMMUCA OCOOEHHOCTAMMU

INomy4yeHHbIe B XOfie JAHHOTO VICCIE[OBAHM pPe3y/IbTaThl,
CBUJETE/IbCTBYIOT O HA/IMYMM CTATUCTIYECKN 3HAYMMO
PasHMIBI MEXXIY Pas/INYHBIMM STHUYECKUMIY IPYIIIaMU
JIOfeNl, IPOKMBAOMINX HA TePPUTOPUM APKTUUECKON
3oHbI pecrryOmyky Caxa(SIkyTus), B IJIaHe pacpefieNleHns
9acTOT BCTPeYaeMOCTM HOAMMOP(PU3MOB IeHOB
BOBJICUEHHBIX B PETry/ILNIO ApTePUATbHOTO TaBIeHNA, a
umenHo: CYP11B2 -344 T>C; NOS3 -786 T>Cu 894 G>T.
B oTHOmEeHUM pacnpepnenennii YacTOT BCTPEYaeMOCTH
nonumopdusma GNB3 825 C>T cratucTuuecku
3HAYMMBIX PA3/M4Mil BBIABICHO He ObIIO. BblABIeHHDBIE
pasmuys 00yC/IOB/IeHDbI, Ha HAIl B3M/IAM, TPAJULJIOHHO
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(bopMIpoBaHNMA MCCIENYeMbIX STHIYECKUX TPy BmecTe
C TeM, OOHapy)XeHHble 0COOEHHOCTH B pacIlIpefie/IeHUN
YaCTOT BCTPe4aeMOCTN HONUMOP(U3MOB TeHOB,
BOBJIEYEHHBIX B PETryIALNMI0 apTEPUATBHOIO JaBIEHUSA
MOTYT JIe)KaTh B OCHOBE K/IIMHUYECKUX 0COOEHHOCTeNl
TeYeHMA 3CCEHUMAbHON apTepuaabHON TUIIEPTEH3UN
y npencTaBUTeNell pasAMYHbIX STHUYECKUX TPYIIIL.
Tax, HampuMep, BbICOKAs 4YacTOTa BCTPeYaeMOCTH
nonuMopdusMa reHa, KOLUpPyoIero GpepmMeHT
anppocreponcunrasy (CYP11B2 -344 T>C), cBs13aHHOTO
C HapylLIeHMeM COOTHOILIEHV MEX[Y aabJOoCTEPOHOM
U pEeHMHOM MIa3Mbl KPOBMU(OTHOCUTETbHBIM



OJHOHYKJTEOTUAHbBIE NONMOP®W3Mbl TEHOB CYP11B2, GNB3 M NOS3 Y PA3JTNYHbBIX STHUYECKUX TPYII...

Ta6nuua VI. Pe3ynbraTbl cpaBHUTENBHOTO aHaNM3a YacTOTbl BCTPEYAeMOCTU CCIeyeMblX reHeTuueckux nonumopdusmos B rpynnax <HKIMA3» n «Caxa.

Yacrorta Bctpeuaemoctu (N)

HK3rA3 Caxa X p
N=56 N=35

c/C 14 0

CYPT1B2 T 29 15 15,94 0,0003*
T 13 20
c/C 28 20

GNB3 T 22 13 0,85 0,65

T/T 0 2
/T 21 32

NOS3 786 T 30 2 25,99 2,0E-6*
c/C 5 1
G/G 30 29

NOS3 894 G/T 20 9,20 0,01*
/T 6

*_p<0.05

Ta6nuua VII. Yactota BcTpeyaemocty oTaenbHbIx anneneil ana nonumopduamos CYP11B2 -344T>C; NOS3 -786 T>C 1 894 G>T B uccnesyembix rpynnax.

Yacrorta Bctpeuaemoctu (N)

HK3rA3 Caxa KMHA3
N=56 N=35 N=48
T 0,509 0,214 0,156
CYP11B2-344

C 0,491 0,786 0,844
T 0,643 0,943 0,958

NOS3 -786
C 0,357 0,057 0,042
G 0,714 0914 0,958

NOS3 894
T 0,286 0,086 0,042

TUIIePa/IbJOCTePOHN3MOM), y IPeACTaBUTe/Iel KOPEeHHBIX
MaJIOYVICIEHHBIX HApOJ 0B APKTMYECKOII 30HbI I Hapofia
Caxa B CpaBHEHIM C IPeACTaBUTENIAMY HEKOPEHHBIX
STHMYECKUX IPYII APKTNYECKOI 30HBI MOXKET SB/IATHCS
HIPUYMHON OTHOCUTE/ILHOIO I'MIIepaabLoCTepOHN3Ma
Yy COOTBETCTBYIOLIEl STHUYECKOI TPYIIIbL, 4YTO B CBOIO
odepenb TpebyeT KOppeKI UM B TepameBTUYECKMUX
BMeIIaTe/NbCTB. BpICOKas 4acToTa BCTpPeYaeMOCTH
nommopduamos rena NO-cunTasst (NOS3 -786 T>Cn 894
G>T), conpsykeHHBIX € HeIOCTATOYHON (PYHKIVOHATbHOI
aKTUBHOCTDBIO €T0 NPOAYKTOB, Cpefy IpeficTaBuTeei
TPYIIIbI HEKOPEHHBIX STHMYECKMX TPy ApPKTUYECKON
30HDI MOXKET JIeXKAaTb B OCHOBE IIOBBIILIEHHO BEPOATHOCTI
pasBuTUA MHPAPKTAa MUOKApAa y IpefcTaBUTeNell
COOTBETCTBYIOIEl STHNYECKOI TPYTIIDL.
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OUIHKA CUNn AATE3ITHA 3CYB NMPU OIKCALIT BIHIPIB

lOpiii I. Cunenko’, Irop B. YKuBotoBcbkuii?, Mapuna B. Xpe6op', borgan K. Cunenko’, Onena A. lucapenko’
TYKPATHCbKA MEIUYHA CTOMATONOMIYHA AKAIEMIS, NONTABA, YKPATHA
2CYMCbKINA IEPKABHWI YHIBEPCUTET, CYMU, YKPATHA

PE3IOME

Bcryn: OgHum i3 cyyacHux MeToZiB KopeKLyi 3MiHIn Konbopy 3y6iB € BUKOPUCTAHHA KepaMiuHuX BiHipiB. EQeKTUBHICTb NiKyBaHHA AUCKONIOPUTIB 3 BUKOPUCTAHHAM BiHipiB
3aneXuTb Big iX AKicHoT dikcavyi Ha 3y6ax.

MeTa pocnigeHHA: NpoBeCTU NOPIBHANBHY OLIHKY CUnm are3ii Ha 3cyB npu dikcavii BiHipiB pisHUMM MaTepianamy i cnocobamu.

Marepianu i meToau: 6yno socnigpKeHo YoTvpY BIAM 3pa3KiB Mo M'ATb KoxHoro. MepLuvii 3pa3ok — BiHip Ha 3y6 3 TMMOBUM npenapyBaHHAM, L0 GiKCyBay Ha KOMMOUTHUI LieMeHT
(alibra Bpo6HuLTBa DENTSPLY. [pyruit 3pa3ok — KOHCTPYKLA «BKNaZKa Y BiHipi» Ha 3y6 3 HeTUNOBUM NpenapyBaHHAM, dikcyBanaca Ha KoMno3uTHiA LemeHT Calibra BUpo6HULTBA
DENTSPLY. Tperiii 3pa3ok — Bikip Ha 3y6 3 TUNOBIM NpenapyBaHHAM, AKWii dikcyBanu Ha po3irpitomy doTononimepHomy komno3uTi Gradia Direct BupobHuLTBa GC. YetepTuii 3pasok
— KOHCTPYKLLiA «BKJaZKa Y BiHipi» Ha 3y6 3 HETUNOBIM NpenapyBaHHAM, iKcyBanaca Ha po3irpitomy dotononimepHomy komno3wi Gradia Direct Bupo6HILTBa GC. Biipy BUroToBneHi3
MpecoBaHoi Kepamiki — aucunikaty nirito [PS e.max Press Ta kepamiku anq obnuwtoBaxHa IPS e.max Ceram. Bunpo6oByBaHHs npoBoaun 3a sonomoroto AedopmaLiiiiHor yctaHoskv MPK-1.
Pe3ynbTaTu: AzresvBHa MiLHICTb nepLuoro 3paska cknana 18,8 Mna, Apyroro 4ocToBipHO 36inbluyBanaca Ha 51%. B TpeTbomy 3pa3oky aare3vBHa MiLHiCTb 3pocna Ha 71
% B MOPIBHAHHI 3 NepLUNM 3pa3KOM, a B NOPIBHAHHI 3 Apyrim 3pa3kom Ha 14% . Anre3uBHa MiLHICTb YeTBEpPTOr0 3pasKa cknana 46,5 Mna, o Ha 147 % GinbLue B NOPiBHAHHI
3 MepLuiM 3pa3koMm, Ha 64 % i44% Bue 33 BiBNOBIAHO APYriVi 3pa3oK Ta TPETil 3pa3ok.

BucHoBKM: DiKcaLlis BKNagKKM Ha po3irpitiaii KOMMO3NT, AK NP KNacuyHiil MeToguLi npenapyBaHHA 3y6iB, Tak i NP1 3aCTOCYBaHHI METOAMKN «BKNaAKa Y BiHIpi», NoKpaLLye
a/ire3nBHy MILHICTb 3'€/HAHHA NPAKTUYHO B 2,5 pasu.

KJTIOYOBI CJTOBA: sitip, dikcavia, aare3nHa MiHictb

ABSTRACT

Introduction: The use of ceramic veneers is one of the modern methods of correction of color changes in teeth. The effectiveness of treating dental discoloration with the use
of veneers depends on their high-quality fixation on teeth.

The aim of the research is to conduct a comparative assessment of the adhesion strength on offset when fixing veneers by various materials and methods.

Materials and methods: four types of samples were studied for five each. The first sample s the veneer of typical tooth preparation, fixed on DENTSPLY's Calibra composite cement. The second
sampleis the“inlay in veneer”design on a tooth with atypical preparation, fixed on DENTSPLY’s Calibra composite cement. The third sample s the veneer of standard preparation, was fixed on GCs
(Gradia Direct heated light curing composite. The fourth sample s the“inlay in veneer”design on a tooth with atypical preparation, fixed on a heated light curing Gradia Direct composite manufactured
by GC. The veneers are made of pressed ceramics — disilicate of lithium IPS e.max Press and laminate ceramics IPS e.max Ceram. The tests were carried out using the deformation unit MRK-1.
Results: The adhesive strength of the first sample was 18.8 MPa, the second was significantly increased by 51%. In the third sample, adhesive strength increased by 71% as
compared to the first sample, and by 14% as compared to the second one. The adhesive strength of the fourth sample was 46.5 MPa, which is 147% more as compared to the
first sample, 64% and 44% higher than the second sample and the third sample, respectively.

Conclusions: Fixation of inlays on the heated composite, both in the classical technique of preparation, and when applying the “inlay in veneer” technique, improves the
adhesive strength of the compound by almost 2.5 times.

KEY WORDS: veneer, fixation, adhesive strength

Wiad Lek 2018, 71, 9, 1749-1752

BCTYN IIOCMIIIIKA, IJ0 MA€ BIUIMB Ha POPMYBAHHS IMI/KY, CAMOO-
B cydacHOMY cycI/IbCTBi BeKka yBara IpYUAUIAETbCS 30B-  LIIHKY, KOMYHIKaOe/IbHICTb 1 AKiCTb >xuTTA mopyan. OfHOIO
HIITHPOMY BUIJIAZY, HEBill €MHOIO YaCTVHOIO SIKOTO € TapHA 3 BU3HAYQ/IbHIX O3HAK eCTETIYHOI IIOCMIIIKY € KOIip 3y0iB,
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lOpin I. CuneHko T1a iH.

3MiHa AKOTO Ha3MBAETbCA JUCKOIOPUT, IO 3YCTPidaeThCA
JIOCUTB 4aCTO cepef 0Ci6 pisHVX BIKOBYX IPYII i IPU3BOANTD O
IIckoM(OPTY 3 OOKY NAL{iEHTIB, 1110 PO3LIHIOIOTB Lie K Heflo-
JIIK, B pe3y/IbTaTi IKOro pOpPMYIOTbCA ITeBHI KOMIUIEKCH [1,2].

[TpyurHaMy BUHVKHEHHA AVICKOJIOPUTY MOXYTb OyTH SIK
30BHIIIHI (haKTOpYL: ITOTaHA riri€Ha, Xap4oBi GapBHIK, ITaJTiH-
HI, MeIVIKAMEHTO3Hi 0apBHIMKM, TaK i BHYTPIIIIHI: BpOKeHi
aHOMaJlii KONIbOPY JEHTUHY Ta eMali, HesIKICHO IpOBeJeHe
€HJJONOHTUYHE JIIKYBaHHSA, CYCTEMHI YPaKeHHH, IIPUITOM
JeAKIX MEVIKAMEHTIB B IIEPiOf] OOHTOre€He3Y, BIKOBi 3MiHM
KOJIbOPY TBEpPAVX TKaHVH [2,3,4,5].

OcraHHIM YacoM JOCUTD 3pOCTI €CTETIYHI BUMOTY ITalli€H-
TiB 710 KO/IbOPY 3y0iB, TOMY BIHVMKA€ HEOOXiIHICTb epeKTHBHOI
JOTIOMOTIY TALIIEHTaM 3i 3MiHOI KOJIbOPY TBEPAMX TKaHVH
3y0iB, B pe3y/bTari icHye 6araro crioco6iB KopeKil A1CcKoIo-
PUTIB, 11J0 3aCTOCOBYIOTbCA B 3a/IEXKHOCTI BiJl iIHTEHCMBHOCTI i
TSDKKOCTI IPOSBIB [2].

I[Tpodeciiina uncTka 3y6iB 3aCTOCOBYETbCA IIPY HE3a/10-
BUIbHIl Tiri€eHi TOPOXXHMHM POTA, 1O € HAOUIBII YacTO0
HPUYMHOIO 3MiHM KOTbOPY 3y06iB y HallieHTiB MO/IOTOTO BiKy
710 35 pokiB. XiMiuHe Bifj0iI0BaHHA 3y0iB ABIAETHCA OB
eexTMBHMMM C1IOCOOOM KOpPeKIIil TOTeMHIINX 3y6iB, ajne
HE A€ CTIiJIKOTO Pe3y/NbTaTy IPOTATOM TPUBAJIOrO TEPMiHy
i 361/1bIITye IPOHVKHICTD eMarti i JyTmBicTb 3y6iB. Binbur
CTiliKi pe3y/IbTaT! Ja€ IpsAMa pecTaBpalisd 3y6iB KOMIIO-
SUTHMMM MaTepiazaMi OfHaK 3 YaCOM BOHM 3MiHIOKOTbD CBiif
Kojtip i noTpeOyioTh 3aMin. [Jo HeTaBHBOTO Yacy TpanLIiii-
HIUM METOJIOM JIIKyBaHH:A 3MiHEHMX y KO/bopi 3y6iB Oyro ix
IPOTe3yBaHH i3 3aCTOCYBaHHAM MeTa/IOIIACTMACOBUX a60
MeTaJIoKepaMiYHIX kopoHOK. HemomikoM Takoro croco6y €
3Ha4He [IperapyBaHHsA TBEPAVIX TKaHVH 3y 04, 10 € HeIOLIIb-
HIM, i HOPIiBHAHO HEBUCOKI eCTeTNYHi pe3y/nbTari [2,6,7].

OpHMM i3 cy4acHUX MeTOZIIB KOpeKIil 3MiHM Ko/bopy 3y6iB
€ BUKOPMCTaHHA KePaMi4yHMX BiHipiB, IO MOXYTb 33/I0BO/Ib-
HUTA €CTETVYHi BYMOTY ITALIEHTIB IIPY BUPa’KEHi CTiNKii
3MiHi konbopy 3y6is [1,8].

3acTocyBaHHA BiHIpiB [ja€ 3MOTY IOCATTU BUCOKOTO €c-
TETUYHOTO Pe3y/IbTaTy, 3MiHUTH POpMY i Komip 3y6iB mpu
BiTHOCHO MiHiMa/IbBHOMY IIpeNapyBaHHi 3y0iB B Me)kax eMasli
(Biz 0,3-1MM), B GITBIIIOCTI BUMIAAKIB TOKPYBAIOYY Ti/IbKM Be-
CTHOY/IAPHY IIOBEPXHIO He ITepeKPUBAI0Y Pi3a/IbHOTO Kpalo.
OpHyM 3 IepeBar nepef MeTaZIoKepaMivHVIMM peCTaBpaLiiMu
€ MiHIiMa/IbHa peaKIlis M SIKIX TKaHVH Ha KepaMiyHi BiHipu.
BiHipu BOTOA{F0TH IPUPORHOIO IIF0OPECTIeHIIED, TPOBOIATD,
HOI/IMHAIOTD i Bii0MBAIOTh CBIT/IO TOYHO TAK fAK IPMPORHA
emasb [8,9,10].

JInsa BUTOTOB/IEHHA BiHIPiB 3aCTOCOBYIOTD KijIbKa BU[IB
KepaMi4HVMX MarepiasliB: /I1Ta CKIOKepaMiKa; KepaMika i
rapA40ro IpecyBaHHsA; KepaMika yid KOMIDIOTEPHOTO MO-
JEIOBaHHA Ta BUTOTOBJIEHHA PecTaBpaliil 3i CTaHJApTHMX
3aroToBok [11,12].

EdexTBHICTb /T1iKyBaHH IVICKOTIOPUTIB 3 BUKOPUCTAHHAM
BiHIpiB 3aIeXNTb Biff iX sKicHOI ¢ikcarii Ha 3ybax. 3 Lier0
METOIO B OCTaHHi POKM IIPOBOJATBCA JOCIPKEHHA 3 ITPUBO-
Iy BIOCKOHAJICHH:I a/iTe3VBHIUX cucTeM iKcallii BiHipiB He
TUIBKM 3 eMaJIIIO, a 11 3 leHTUHOM [13,14].

Bricoka ecreTnunicTs i HapiitHa (ikcanlis kepaMivHVX BiHipiB
3MiMICHIOETHCS 3aBISAKY TOSIBi KOMIIO3UTHIX 1IeMEHTIB, 1110 Ma-
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IOTb P#AJ SHAYHVIX IIepeBar B IIOPiBHAHHI 3 iHIVMY LIEMEHTaMI
ms ¢ikcanil. BoHu BifmoBiza0Th TaKMM BUMOTaM: CTiiiKi 0
CepefoBIILIA IOPOKHUHM POTA, MAIOTh KOe(illi€HT TEIIOBOrO
po3LIMpeHHs OMM3bKIIL 10 KoedillieHTa pO3LIMPEHHS TKa-
HIH 3y6a, yTBOPIOIOTH XiMiUHMI1 3B’130K 3 TKaHNHaMu 3y6iB,
MAIOTb ONTWYHI B/IACTUBOCTI IPUPOAHIX 3y0iB, 32 paXyHOK
MiHiMa/IbHOI yCaIK/1 i TOBIIVIHY IJTiBKV KOMIIO3/THi IEMEHTI
YTBOPIOIOTb LIJUTbHE KpalioBe IPWIATaHHA. AJITe3MBHA CICTEMA
iKcarlii, 1110 3aCTOCOBYETbCSA B KOMIIO3UTHIX LIEeMEHTAX, J0-
3BOJIVJIA 3HAYHO 3MILTHUTY CUCTeMY «3y0 + LI/IbHOKepaMiyHa
KOHCTPYKIIisI» i po3MIMpUTH cpepy 3aCTOCYBaHH:A Oe3MeTarte-
BJIX KepaMiYHIX KOPOHOK, BK/IaJIOK, BiHipiB [12,15,16].

®axTop apresii € ofHUM i3 BUpilIaTbHMX YMHHUKIB 3a-
Oe3IeveHH: JOBrOBIYHOCTI BiHipiB, IIPOTe YKOJ{HA a/ITe3VBHA
cuCTeMa He MOXKe 3a0e3IIeUUTH YTBOPEHHS JOCKOHAJIOro
ri6pupHoro mapy [16].

META JOCNIAXEHHA

MeTa gocipKeHHA: IPOBECT TOPiBHANIBHY OL[iHKY CUIN
agresii Ha 3cyB pu dikcanii BiHipiB pisHMMM MaTepiantamu
i cmoco6amu npemnapyBaHHS.

MATEPIAJZIN | METOAU

[l BUSHaYeHHA afire3¥BHOI MilTHOCTi Ha 3CyB HaMu Oy/10
HiIFOTOB/ICHO YOTVPY BUY 3PA3KiB I10 IT ATh KO>KHOTO. [I/Ist
BUT'OTOBJICHH 3pa3KiB Oy/IV BUKOPUCTaHi iHTaKTHi OCTiil-
Hi LIEHTPa/IbHi pisLii, BUJaieHi B pe3ynbTaTi 3aXBOPIOBaHb
TKaHVH IIapOfiOHTY a60 TpaBMu. [lepinii 3pasok — Buro-
TOBJICHMI! BiHip Ha 3y0 3 TUIIOBUM IpenapyBaHHAM, ILJO
¢ikcyBanyu Ha KoMnosutHui nemenT Calibra Bupo6HuIITBa
DENTSPLY, sikuit po3po6nennit mis ¢ikcanii Hempsamux
KepaMiYHMX pecTaBpawiil. [Ipyruit 3pasok — KOHCTPYKLis
«BKJIafIKa y BiHipi» Ha 3y0 3 HETUIIOBUM IIpeNapyBaHHAM
[17], ikcyBamacss Ha KOMIIO3UTHMII IJeMEHT HOJBITHOTO
tBepainnA Calibra Bupo6unursa DENTSPLY. Tperii 3pa-
30K — BiHip Ha 3y0 3 TMIIOBMM IIpeNapyBaHHAM, KNI (ikcy-
Ba/IM Ha posirpitomy porononiMepromy kommosurti Gradia
Direct Bupo6Hunrsa GC, 110 BUKOPUCTOBYETbCS IS
INpAMUX pecTaBpalii. YeTBepTnit 3pasok — KOHCTPYKLis
«BKJIfIKa Y BiHipi» Ha 3y0 3 HETUIIOBMM IIpeNapyBaHHAM,
¢ikcyBasacs Ha posirpitoMy oTononiMepHOMy KOMIIO3UTi
Gradia Direct Bupo6unnrsa GC. Posirpis 3piiicHioBamu
Ha anapari NERMit o 50 rpapycs 3a Lenbciem. Iepmit
Ta TpeTilt 3paskyu 6ynmm BigmpenapoBaHi 3a KJIaCMYHOIO
MeTOAMKOIO Iif BiHipy, Y AKiil ycTyl GOpPMY€EThCS II0 Be-
CTUOY/IAPHIN HOBEPXHi B AUIAHII MWK Ta EPEXOAUTh
Jyepes allpOKCUMA/IbHI TOBepXHi Ha nifHe6inny. [mmnbuna
IpenapyBaHH:A - B MeXax eMaJli, cKl1afae npuommsuo 0,5
MM. [Ipyrmit Ta 4eTBepTMil 3pa3soK BifIpenapoBaHi IIif
3aIIPOIIOHOBaHy HaMM KOHCTPYKIiIO «BK/IafiKa y BiHipi»,
Tie OKpiM HeoOXimHOI 3iTihOBKY TBEPAVX TKaHWH JJOIIpe-
IapOBYIOTbCA JIOLATKOBI PETEHIiIHI IIyHKTN ITIMOMHOIO
0,5 MM. Binipu 6y/u BUrOTOB/IEH] 3 IIPecOBaHOI KepaMiKu
- pucwikary nitito (LS2) IPS e.max Press Ta kepamiku s
ob6mmiroBanHa IPS e.max Ceram BupoOHuuTBa Ivoclar
Vivadent.



OLIHKA CNN ALTE3ITHA 3CYB MPW OIKCALIT BIHIPIB

Ta6nuua . CepefHi 3HaueHHA NOKa3HNKIB aare3uBHoi MiLHocTi (M+m)

Ha3Ba martepiany ansa ¢ikcauii i KOHCTPyKLUiA

CTaTUCTUYHMIA NOKA3HUK

ApresmBHa miyHictb, A, MlMa

BKNagKu

Calibra (n=5) M+m 18,8 +0,38

Calibra i mopgndikoBaHa KOHCTPYKLiA BKNagKu M+m 28,4+ 0,31
(n=5) < 0,05

M+m 32,3+0,25
Gradia Direct posirpituin (n=5) <0,05
<0,05

M+m 46,5 +0,27
Gradia Direct po3irpituii i moandikoBaHa <0,05
KOHCTPYKLiA BKnagku (n=5) < 0,05
< 0,05

Mpumitka: p , — NOpIBHAHHA aAre3MBHOI MiLIHOCTI NpoBeAeHo Mix 171a 2, 3, 4 3paskamu,

P, - NOPIBHAHHA ajre3vBHOT MILHOCTI NPoBeAeH0 MiX 2 Ta 3, 4 3paskamu;

P , - NOPIBHAHHA ajre3MBHOI MILHOCTI NPOBEAEHO MiX 3 Ta 4 3pasKamu.

50

45
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Puc.1. lToka3HuKmM agre3nBHOI MiLLHOCTI NpefCTaBNeHuX 3paskKiB

Y Bcix Bumazkax Oy/Ia IpoBefjeHa OFHAKOBA afire3VBHA
MIfITOTOBKa, a caMe — 36% opTodocopHa KICIOTa Ta afiTe3VB
Prime&Bond NT Bupo6uuiirea DENTSPLY.

Kepamiuni pectaBpauii norepenHbo 06poO/sumics miasi-
KOBOIO KIC/IOTOI0 9%, CH/IaHOM Ta anresyuBoM Prime&Bond
NT Bupo6bumirea DENTSPLY.

Bunpo6oByBaHHSA IPOBOANIN 32 JOIIOMOTOI0 fedop-
ManirtHoi ycranosku MPK-1. 3pasok nomimanu y mpu-
CTpiit i1 3[iJICHEHHA 3pi3y, Ta MiflaBaay CTaTUYHOMY
HaBaHTAKEHHIO IPK MIBUAKOCTI gedopmariii 0,25 MM/XB
IO PYMIHYBaHHA a[Tre3VBHOIO 3B 513Ky HOC/I/[KYBaHOTO
Marepiany. KpuBa B KoopamHaTax «cuiaa TUCKy-ab-
comoTHa gedopmanis» Qikcypamaca 3a JOIOMOIOIO
camonucusa KCII-4. Pyiinyode 3ycunnsa BU3HaYaIn
3a MaKCMMYMOM 3allMCaHOl JiiarpaMyu 3 ypaxyBaHHAM
Maciraby.

ApresyBHy MiltHICTb 064ncmoBa/ 3a popmyrnoro: A=F/S,
Zie A — Be/MYVHA a/ITe3VBHOI MIilTHOCTI 3B’AI3KY IOC/LIKyBa-
Horo matepiany npu 3cysi B MIla, F — rpannyHe HaBaHTa-
YKeHH, IIPY SIKOMY BifJOyBa€TbCs PyiiHyBaHHSA aiT€31BHOTO
3’emHaHHA (MaKcuMasIbHa cwa Binpusy) B H, S — miomsa mo-
BEpXHi 3'€/THaHH, 110 AKiil BiOyBa€TbCA PyiTHYBaHHA B MM2.
OtpumaHi faHi OITpalbOBYBa/IM CTATUCTUYHO. JJOCTOBIpHICTb
BM3Hava/m 3a kputepieMm CTIofieHTa.

PE3YJIbTATUA TA OBrOBOPEHHA
ApresyBHa MIIHICTb TIEPLIOTO 3paska, 1o BiKCyBaI Ha KOM-
nosutHumit eMent Calibra (DENTSPLY) i BinmperniapoBatoro
3a KJIACMYHOI0 METOMVKOIO CK/tana 18,8 M. JIpyroro, Bigtpe-
IIApOBAHOTO 3a TEXHIKOIO «BK/IJKA y BiHipi» i 3a(hikcoBaHOTO
Ha TaKmil Xe MaTepias JOCTOBIpHO 30iIbITyBanacsa Ha 51%.
3acTocyBaHH:A MeTOMKM (iKCALii K/TaCHYHO BilTperIapOBaHyX
3y6iB 11i1 BiHipy Ha posirpitomy ¢oTonoMepHOMY KOMIIO3UTi
(Tperiit 3pas3ok) Gradia Direct cxmama 32,3 Mra. [Ipu npose-
JieHi OPiBHANIBHOTO aHa/i3y 3 NEpPIIMM 3Pa3sKOM afire3yBHa
MiLHICTb 3pocya Ha 71 %, a B IOPiBHAHHI 3 APYTMM 3pa3KoM Ha
14% . Hamy BCTaHOBJIEHO, 1JO a/ire3/BHA MilIHiCTb YeTBEPTOTO
3pasKa, 110 OyB BillperapoBaHWII Iij] 3aIIPOIIOHOBAHY HAMI
KOHCTPYKLIiI0 «BK/IafjKa y BiHipi» i 3ahikcoBaHi1 Ha posirpiroMy
doronommepromy komnosnTi Gradia Direct, ckana 46,5 Ma,
1110 Ha 147 % 6iyblite B OPIBHAHHI 3 IEPIIM 3pasKoM, Ha 64 %
BIILIIE 32 APYTII1 3pa3oK, i Ha 44 % OUIbIiIe HOK B TPETbOMY 3pasKy
(Tabmuna I, Puc. 1.).

3acTocyBaHH:A KOMIIO3UTIB IIPY MifiBUIIEHii TeMnepaTypi
3HIDKYE IX B>A3KICTb 1 BOHM O1/IbII e(peKTUBHO pearyiorsb,
1110 IPUBOAUTD IO Oi/IbII TOBHOI peakii momiMepnsarii ta
0i/IbIIOTO IIepeXpecHOro 3>efHaHHA. 30i/IbIIeHH A CTyIeH
nojiMepusanii KOMIIO3UTIB IPU3BOAUTD 10 KPallol BHY-
TPilIHBOI afjanTalil 0 CTIHOK IIOPOXHMHM, IOKPALEHUX
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lOpin I. CuneHko T1a iH.

MeXaHiYHMX BIACTUBOCTEN Ta MiBUIIIEHOI 3HOCOCTINKOCTI
[18]. MocmimxeHHA BKa3ylOTb Ha Te, IJO BUCOKA TeMIIe-
paTypa HiiBUIIY€E PyXIMBiCTb MOHOMepiB, 301/IbLIYETHCA
3ITKHEHHA MK MOJIEKY/IaMM Ta KiZIbKiCTb yTBOPEHMX MO-
JIEKY/IAPHMX 3B>AI3KiB, 1110 IIOKPALIYE AK CTYIIiHb KOHBEpCil,
TaK i IONEPEYHOro 3IIMBaHHA - i, 0T)Ke, IPU3BOJUTD [0
IOABY CTIJIKOI ITOTIMEPHOI MaTpULLi 3 IIOITITHAHHAM MEHIIIO
KiJIbKOCTi pO3YMHHMKA Ta BTPAT! MEHIIMX KOMIIOHEHTIB y
30BHILIHbOMY CepeJOBUILL, 1110 IPUBOAUTD [0 IOBI/IbHIIIOL
ferpajanii KoMnosuty. PesynpbTaTty HalIOro KOC/iIKEHHA
HifTBEpIPKYIOTh Li AaHi. Tak, mpoBefeHi HaMy JOCTiKeH-
HS a/iTe3UBHOI MIIIHOCTI 3 MeXaHiYHVM BUIPOOYBaHHAM,
HiITBEPIKYIOTH 3B>A30K MiXK IIOIIEpENHIM HarpiBaHHAM Ta
fierpazianieto KoMnosury [19].

Y Hamomy JOCipKEHH] TIOepeHbO HATPiTi KOMIIO3UTHI
HPeACTaB/LA/IA  Kpallly afAre3VBHY MILIHICTb 3'€HAHHA MDK
eMaJUIIo 3y6a Ta KepaMivHIM BiHipOM, B IIOPIBHAHHI 3 KOMIIO-
3UTHUM LIEMEHTOM.

EdekT nonepeHboro HarpiBaHHsA KOMIIO3UTY Ha aATe3MBHY
MILIHICTb 3’€IHAHHA OyB BULIMIT B 3pasKax, e BinbyBamocsa
IIpenapyBaHHA 3 YTBOPEHHAM PETEHLiIHUX IYHKTIB Iep-
HeHVKY/IIPHO 0 HMOB3IOBXKHBOI oci 3y6a (BK/Iaaka y BiHipi).
ITigBuieHHs afire3MBHOI MIIJHOCTI MOYKHA TOSICHUTH 30i/1b-
ILIeHHAM IDIOL| 3'€AHaHHA 3y6a 3 Binipom. KpiM Toro HasABHICTb
JIOTATKOBOI BK/T[IKI1 3MEHIIYe 0OepTaIbHIIT MOMEHT.

3anporoHoBaHa HaMV MeTofvKa (ikcallii kepaMivHIIX BiHIpiB
Ha IOIEePENHbO PO3irpiTiii KOMIIO3UT A€ BUCOKI Pe3y/IbTaTH
apiresii, 110 0OYMOBJIEHO 3MIiHOIO BJIACTMBOCTEN! KOMIIO3UTIB.
Kpim Toro cTBOpeHH: IONATKOBMX PETEHLiHIX IIyHKTIB 3a
TEXHIKOIO IPENapyBaHHA «BK/IafIKa y BiHipi» lac HaiBUILI pe-
3YJIBTATV CUJIV 4fire3il Ha 3CYB, B IIOPIBHAHHI 3 3 TPAIVLIIIHIM
TpelapyBaHHAM i He3a/IeXHO Bill JOC/I/KeHVX TeXHIK (iKcaryii.

BUCHOBKU

OTyKe mpOBeZeHi JOCTIIKEHHsS [OBOAATh epeKTUBHICTD
3aIIPOIIOHOBAHOTO METOZY IIperapyBaHH:A 3y0iB I BiHipu
«BKJIafKa y BiHipi». Qikcallil BK/IafKi Ha pO3irpiTiii KOM-
HO3KT, AK PV KIACUYHIll MeTOANIII IIperapyBaHHA 3y0iB,
TaKi yBUIIAJKY 3aCTOCYBaHHA METOIMKM «BK/IaJjKa Y BiHipi»
HOKpAIIly€e afre3VBHY MIl[HICTb 3’€JHAHHS IPAKTUYHO B 2,5
pasu. 36iblIeHHs aAre3uBHOI MIlIHOCTI IPU3BOINUTH HO
HOJIOBKeHH:A TepMiHy (PYHKIIIOHYBaHHs CYCTEMI «BiflIIperna-
poBaHMI1 3y0 — BK/IaJKa» i/1a€ MOXK/IMBICTb peKOMEH/TyBaTI
METOMIUKY ITpenapyBaHHA i ikcawii B KIiHIYHY IPAKTUKY.
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ABSTRACT

Introduction: The current negative trends in the health of students’youth, which according to many researchers is a social group with an increased risk of diseases, indicate the
need to address the problem of preserving and strengthening the health of students through the introduction of effective approaches to the prevention of diseases, risk factors
for their development and the formation of the principles of a healthy lifestyle.

The aim: Substantiation of measures aimed at prevention of non-communicable diseases and risk factors for their development in students by studying their health and
lifestyle, evaluation of international experience in this field.

Materials and methods: We have analyzed the sources of domestic and foreign research literature and conducted sociological research among 332 students of higher education
institutions: linguistic, medical and technical universities. It had been used bibliosemantic, sociological and medical-statistical methods.

Conclusions: Under conditions of the current intensification of the educational process in higher education universities, which is accompanied by a tense education regime, increase
of educational load and negative impact on the health of students, the importance of solving the problem of preserving and strengthening the health of student youth is increased.
Therefore priority attention is needed the complex realization of measures to the effective prevention of diseases and risk factors for their development among students, creation
of pre-conditions for forming in students the principles of healthy way of life and health-protecting behavior, improvement of medical care and implementation of monitoring

the health status of students.

KEY WORDS: health, life-style, students'youth, prevention, risk factors, non-communicable disease, monitoring

INTRODUCTION

Successful solving of the problem to improve the non-com-
municable diseases prevention and health of the popula-
tion requires an integrated approach, with the obligatory
study of main aspects of health and lifestyle of different
age groups of the population, including students’ youth,
and assessment of students” adherence to the principles of
healthy life-style.

Analysis of modern domestic and foreign literature on
issues of health of students” youth indicates the presence
of negative trends to deterioration of health students.
According to many researchers, students’youth, including
students of institutions of higher medical education, are
a group of people who have an increased risk of diseases
development, in particular, non-communicable diseases.

Today near 80-90% of boys and girls have some or other
health disorders, and over 50% - poor physical fitness. Each
year the proportion of students (up to 20-25%), who due chron-
ic diseases, are ncluded in a special medical group, is increasing.

However, while studying at higher educational institu-
tions, the state of students’ youth health is not improving.
On the contrary, with increasing course, deterioration in
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the health of students takes place, that is illustrated by
increase of number of cases of diseases among students
during the year.

Research data show that the current intensification of the
educational process in most higher education institutions,
the stressful education regime and the growth of education-
al overload are significant causes of students’ disadaptation,
student fatigue, «academic stresses» leading to health
disorders and increase morbidity saxsoproBanocri [1-5].

In view of the above, there is an urgent need to substan-
tiate measures to preserve and promote the health of stu-
dents, in particular concerning prevention, early detection
and correction of non-communicable diseases risk factors,
creation the conditions for the formation healthy life-style
in students, introduction of modern models of health-pro-
tecting behavior and implementation of monitoring the
health state of students’ youth.

THE AIM
Substantiation of measures aimed at prevention of
non-communicable diseases and risk factors for their de-
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Fig. 1. Evaluation by students of higher education
universities their health status (%)

velopment in students by studying their health and lifestyle,
evaluation of international experience in this field.

MATERIALS AND METHODS

We have analyzed the sources of domestic and foreign
research literature and conducted sociological research
among 332 students of higher education institutions (lin-
guistic, medical and technical universities).

The sociological research was conducted with use the
questionnaire included 35 issues of closed and semi-closed
type to study the status of health, lifestyle and commitment
of students’ youth to the principles of a healthy lifestyle. It
had been used bibliosemantic, sociological and medical-sta-
tistical methods.

In particular, the bibliosemantic method was used to
study the data of foreign and domestic literature on the
research problem; sociological method - to study the socio-
logical aspects of health problem, prevention of non-com-
municable diseases and lifestyle among student youth, and
the medical-statistical method - for the analysis of the data.

The information base of the study included program and
strategic documents of WHO, WHO ERB, data of the State
Statistics Service of Ukraine, sources of scientific literature,
materials of own research.

RESULTS AND DISCUSSION
The conduct of sociological researches among students
of higher education universities, including humanitarian,
medical and technical universities allowed to determine the
general characteristics of the status of health and lifestyle
of students and their features among students of different
universities.

Studying the results of self-assessment by students their
health status showed that more than half of them consider
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that the state of their health is excellent and good (63.4 +
2.6%); around one third of respondents (31.9 £ 2.6%) — as
satisfactory; a small proportion of students (4.5 + 1.1%)
rated their health as unsatisfactory (Fig. 1.).

Such evaluation by respondents of their health status
largely coincides with their replies to question about
the frequency of appeals to a doctor during the year: the
majority of interviewees (73.2 + 2.4%) said that they turn
to a doctor only 1-2 times during year, the proportion
of students, who contact a physician 3-4 times a year, is
17.2% + 3.3%.

Study of peculiarities of the self-assessment of health
state by students of different higher educational universi-
ties showed that more than half of respondents consider
their health «excellent» and good (63.4 + 2.6%), the share
of such assessments prevails among students of technical
and linguistic universities (65.3 + 4.7% and 65.0 + 4.7%,
respectively), among medical students this index is 61.0 +
4.3% (table I).

Unsatisfactory assessment of health state was given only
by medical students and students of technical university,
their share was prevalent among medical students (7.0 £
2.3% and 5.9 * 2.3%, respectively), but these differences
are not statistically significant (p> 0.05).

In answer to the question «Do you get advice and rec-
ommendations from a doctor on healthy lifestyles, health
promotion or getting rid of bad habits?», the vast majority
of respondents (73.2 + 2.4%) answered in the affirmative,
but in more than half of the cases (59.9 + 2.7%) such advices
and recommendations are periodic in nature.

According to lifestyle assessment of students of higher
education universities it was found that most of them (73.2
+2.4%) are not smokers, but the habit of alcohol consump-
tion was found in 5.4 + 1.2% of respondents (Fig. 2).

At the same time established that most respondents-
smokers started smoking (75.7 + 2.4%) and drinking alcohol
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Table I. Distribution of students of higher education universities by the results of self-assessment of their health status (N, %)

Respondents’ replies (N, %)

Assessment Men Women Total
% N % N %
1 2 3 4 5 6 7
Students of linguistic university
Excellent 21,4178 10 13,3£3,9 16 15,5+£3,6
Good 13 46,419,4 38 50,7+5,8 51 49,5+4,9
Satisfactory 32,1+8,8 27 36,0£5,5 36 35,0+4,7
Unsatisfactory 0 0 0 0 0 0
Total 28 100,0 75 100,0 103 100,0
Students of medical university
Excellent 7 14,6+5,1 10 12,53,7 17 13,3£3,0
Good 21 43,8172 40 50,05,6 61 47,7+4,4
Satisfactory 15 31,2+£6,7 26 30,0£5,6 41 32,0+4,1
Unsatisfactory 5 10,4+4,4 4 5,0+2,4 9 7,0+2,3
Total 48 100,0 80 100,0 128 100,0
Students of technical university
Excellent 6 19,4+£7,1 6 8,634 12 11,9£3,2
Good 15 48,4+9,0 39 55,7+£5,9 54 53,445,0
Satisfactory 9 29,0+8,1 20 28,6154 29 28,7+4,5
Unsatisfactory 1 3,2+3,2 5 59,5+5,9 6 59+2,3
Total 31 100,0 70 100,0 101 100,0
100% 8,7 5,4
90% j
80% 18,1
70%
60% " often 72
50% rarely
40% 73,2 never
30%
20%
10% 22,6
0%
Smoking Alcohol consuption

Fig. 2. Distribution of students of higher education universities by the prevalence of smoking and alcohol consumption (%)

(59.6 £2.7%) before entering higher education institutions,
but are rather large proportion of respondents with the debut
of the involvement of these bad habits after taking study (18.9
+2.1% and 29.4 + 2.5%, respectively) (p <0.05).

These results indicate the need to improve sanitary and
educational work among first-year students, including the
formation in students a conscious understanding of the
benefits of a healthy lifestyle and norms of health-pro-
tecting behavior.

The assessment of the respondents’ answers to the question
«Your attitude towards drugs?» showed that the vast majority
of students of (88.3 + 1.8%) of higher education universities
has negative attitude towards their use (including 67.5 + 2.6%
students - sharply negative, 20,8 + 2,2% ones - negative).

However alarming the message of 6.3 + 1.3% of the respondents
about their restrained attitude towards drugs use, and the uncer-
tainty about the position on this issue in 3.2 + 1.0% of respondents;
as well as a positive attitude of 0.3% of students towards drug use.

1755



Tetiana S. Gruzieva et al.

Table II. Distribution of students of higher education universities by the prevalence of smoking (N, %)

Students of higher education universities

Answers Medical university Linguistic university Technical university Total
N Ptm N. P+m N Pim N. Ptm
Never smoked 91 71,1+£4,0 89 86,6+3,4 63 62,6+4,8 243 73,224
Rarely smoke 23 18,0+3,4 10 9,8+2,9 27 26,4+4,4 60 18,1£2,1
Smoke often 14 10,9+2,8 4 3,6£1,8 1 11,0£3,1 29 8,7£1,5
Total 128 100,0 103 100,0 101 100,0 332 100,0
Table IIl. Distribution of students of higher education universities by the prevalence of alcohol consumption (N,%)
Students of higher education universities Total
Answers Medical university Linguistic university Technical university
N. P+m N. P+m N. P+m N Ptm
Do not drink alcohol 19 14,8£3,1 39 37,8+4,8 17 16,5+£3,7 75 22,6+2,3
Drink alcohol occasionally 101 78,9+3,6 63 61,0+4,8 75 74,743 239 72,0+2,5
Often drink alcohol 8 6,3%+2,1 1 1,2+1,1 9 8,8+2,8 18 5,4%1,2
Total 128 100,0 103 100,0 101 100,0 332 100,0
Table IV. Attitude of students of higher education universities towards drugs (N,%)
higher education universities Total
Answers Medical university Linguistic university Technical university
N P+tm N P+m N P+tm N. Ptm
Sharply negative 83 64,8+4,2 76 73,8+4,3 65 64,4+4,8 224 67,5+£2,6
Negative 38 29,7+4,0 16 15,5£3,6 19 18,8+£3,9 73 22,0+2,3
Itis tolerated 5,5+2,0 5 4,6+2,1 9 8,9+2,8 21 6,3+1,3
Positive 0 0 1 1,5%1,2 1 1,0£0,99 2 0,6+0,4
Difficult to answer 0 0 5 4,612,1 7 6,912,5 12 3,6£1,0
Pazom 128 100,0 103 100,0 101 100,0 332 100,0
Table V. Causes of unsatisfactory state of health of medical students (per 100 respondents)
Causes N. Per 100 respondents
Stressful situations while studying 83 65.0+4.2
Overload during study 79 61.6+4.3
Irrational daily regime 71 55.6+4.4
Irrational food 58 45.8+4.4
Hypodynamia 21 16.9+3.3
Heredity 18 14.6+3.1
Bad Habits 12 9.0+2.5
Other reasons 7 5.5+2.0
Difficult to answer 12 9.4+2.6

It is important to emphasize that the overwhelming majority
of respondents (99.2 + 0.5%) gave a negative answer to the
question of the use of ever injectable drugs, however, 0.8 +0.5%
of the respondents indicated the fact of their use in the past.

According to the study of the lifestyle of students, the
vast majority of respondents (73.2 + 2.4%) do not smoke,
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their share is higher among students of higher educational
institutions of the humanitarian profile (86.6 + 3.4%), among
students of medical schools and technical profile these indi-
ces make respectively 71.1 +4.0% and 62.6 + 4.8% (Table II).

The habit of drinking alcohol was found in 5.4 + 1.2% of
respondents, to the smallest extent it was formed among
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students of linguistic university: 1.2 + 1.1% respondents
versus 8.8 * 2.8% of students of technical university who
often use alcohol; among medical students 6.3+ 2.1% of re-
spondents indicated the frequent use of alcohol (Table ITI).

It was established that with a negative attitude of the
majority of respondents to drugs use (88.3 + 1.8%), the
share of such assessments is dominated among future
physicians (94.5 + 4.1%), among students of humanitarian
and technical institutions these indices were 89.3 + 3.0%
and 83.2 + 3.7% respectively (Table IV).

It should be noted that a small proportion of respon-
dents expressed a tolerant attitude towards drugs use, in
particular, such answer was given by 8.9 + 2.8% students
of technical university, 5.5 + 2.0% of medical students and
4.6 £ 2.1% students of linguistic university (Table IV).

A survey of students showed that the vast majority of
them understand the significance of physical education
and sport for the preservation and strengthening of health.

According to the data survey the vast majority of stu-
dents (88.7 + 1.7%) pay attention to the prevention of
hypodynamia through independent physical education and
attending sports sections, however, only by 28.9 + 0.5% of
respondents engage physical exercise and sports regularly;
more than half (57.8 £ 2.9%) students engage in physical
education and sports from time to time.

At the same time, it was found that almost every 7th
student does not pay enough attention to physical culture
and sports, explaining inadequate physical activity due to
poor health, lack of free time, intensive educational regime,
low motivation for physical exercise and sports, and lack
of conditions for physical training.

Studies among students indicate that more than half of
them (60.2 £ 2.7%) are experiencing overload and stressful
situations during their studies, which indicates the need
to optimize the educational process in higher education
institutions. Attention is drawn to the predominance of
respondents who indicate stress during training, among
medical students (61.6 + 4.3%).

It was found that the vast majority (76.2 £ 2.3%) of re-
spondents - students of different educational universities
are not registered in connection of chronic diseases and
have no burdened family history (63.3 £ 2.6%).

Atthe same time, it has been established that almost a quarter
(23.8 £ 2.3%) of respondents suffer from non-communicable
diseases, in particular, diabetes, arterial hypertension, gastritis
and other diseases and are under the supervision of doctors.

The burdened family history was detected in 16.4 +2.0% of
the respondents, whose close relatives suffer from non-com-
municable diseases (type II diabetes, blood circulatory
diseases, neoplasms etc.), but a fifth part of the questioned
(20.3 +2.2%) did not give a clear answer to this question.

The share of respondents who are not registered for
chronic diseases were 78.0 + 3.2% and 75.7 + 4.2% among
students of the linguistic and technical universities, among
the medical students this figure was equal to 81.2 + 3.5%.

Given the prevalence of unsatisfactory health assess-
ments among medical students, we have analyzed respon-
dents’ responses concerning causes of this situation.

In particular, when assessing the health status, medical
students pointed to the periodic appearance of such com-
plaints as an increase in blood pressure (44.5 + 4.4 per 100
respondents), pain in the heart (36.7 + 4.3), dizziness (51,5
+ 4,4), stressful situations (60,2 + 4,3) etc.

More than half of the interviewed students of higher education
institutions indicated significant educational overload and «ed-
ucational stress» during study. At the same time a sociological
survey revealed the prevalence of the proportion of respondents
who are affected by stress during training, among medical stu-
dents (65.0 + 4.2%), which indicates the need to optimize the
educational process in higher medical education institutions.

This need is confirmed by data on predominance of
stressful situations among all causes for unsatisfactory state
of health of medical students which is presented in table V.

In addition, almost a third of the respondents (31.8 + 2.6%)
combines university education with work, which, of course,
enhances the student’s overload and negatively affects their
health, limiting their ability to adhere to the principles of
a healthy lifestyle, including the regime of work and rest,
rational nutrition, physical education and sports, etc.

CONCLUSIONS

The results of the study indicated the presence in students

of different higher education institutions a number of

non-communicable diseases and common risk factors for
their development:

o almost a quarter (23.8 £ 2.3%) of respondents suffer
from non-communicable diseases, in particular, diabe-
tes, arterial hypertension, gastritis and other diseases
and are under the supervision of doctors;

+ burdened family history was detected in 16.4 + 2.0%
of the respondents, whose close relatives suffer from
non-communicable diseases, (type II diabetes, blood
circulatory diseases, neoplasms etc.);

» more than a quarter of respondents (25.8% + 2.4%) do
not even go to the doctor during the year even in case
of illness;

o the habit of alcohol and tobacco consumption was
found in 26.8 and 5.4 + 1.2% and 8.7 + 1.5% of respon-
dents;

« more than half of the interviewed students of higher
education institutions indicated significant educational
overload and «educational stress» during study;

 only28.9+0.5% of respondents exercise and play sports
regularly; more than half (57.8 + 2.9%) students engage
in physical education and sports from time to time.

The results of the study showed a negative impact of the

intensive educational regime, fatigue and stress situations

on health of students and the necessity of introduction
comprlex measures to prevent non-communicable dis-
eases and their risk-factors, creation of conditions for
the formation of a healthy lifestyle and preservation and
strengthening of health of student youth.

In particular, in order to reduce the prevalence among
the students of the risk factors for the development of

non-communicable diseases, it is necessary to ensure im-
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provement of medical care organization with the strength-
ening of its preventive component, including ensuring
timely detection of risk factors for the development of
non-communicable diseases, ongoing monitoring of the
health of students, especially persons with risk factors of
the development of non-communicable diseases.

The organization of the educational process in higher
educational institutions needs to be optimized, in order
to prevent the emergence of neuro-psychological over-
load, stressful situations that negatively affect the health
of student youth.

It is very important to use psychological services, in
particular, psychological dismissal rooms of higher ed-
ucational institutions, to provide support to students in
the event of psychological and social problems, including
adaptation to higher education, interpersonal communi-
cation, professional formation and positively influence
the formation of professional and social competence of
future specialists.

Further perspectives for implementation the tasks in im-
provement of the population health, including the student
youth in the context of reforming the health system and the
establishment of a public health service are outlined by the
National plan of measures for non-communicable diseases
to achieve the global goals of sustainable development.
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A0 NUTAHHA 3ABE3MNEYEHHA KOMYHIKALIN B CUCTEMI
OXOPOHU 340POB’A

Mapis A. 3HameHcbKa', Tennapii 0. Cnabkuir®, Tetana K. 3Hamencbka'
Y «IMAT IMEHI AKAZEMIKA 0.M. IYK'AHOBOT HAMH YKPATHI», KHIB, YKPATHA
2BULLLIAA HABYANDHWIE LEPYABHWIA 3AKNAL YKPATHU «YXXTOPOLCHKMI HALIOHANBHWI YHIBEPCUTET», YXXTOPOL, YKPAIHA

PE3IOME

Bcryn: KomyHikauiithuii npoLiec € HeobXiBHOI0 yMOBOK PO3BUTKY | eOEKTUBHOTO GYHKLIOHYBAHHA CUCTEMIN OXOPOHY 30POB'A, 36epeeHHA Ta 3MILIHEHHA 3A0POB’A HaceNeHHS.
MerTa: po3po6uTy Ta npeACTaBUTY CUCTEMY KOMYHKaLiil B 0XOPOHi 3A0POB'A.

Martepianu Ta meTopu: B xopi BukoHaHHA po6oTy 6yno BUKOpUCTaHO HACTYMHi MeToau: 6ibnioceMaHTUUHMIA, CTPYKTYPHO-NOTIYHOTO aHani3y, KOHLIENTYaNbHOTO Ta ONMCOBOIO
MoZentoBaHHA. MeToanuHolo 633010 JOCNIZXEHHA CTaB CUCTEMHMIA NipXiA.

PesynbraTi: [peactaBneHo cuctemy KoMyHikaviil B 0XOPOHi 30p0B’A, CKEPOBAHY Ha (GOPMYBAHHA Y HaceneHHs BiANOBIAANbHOIO CTaBNEHHA [0 CBOr0 340POB’A Ta
MPUXUABHOCTI A0 NPOBeAEHHA PeGOPMIN 0XOPOHU 3[10POB'A, CKNAAOBUMY AKOT € HOPMATUBHO-NIPaBOBE 3a6e3neueHHs, HaABHICTb HeOOXIAHUX OpraHi3aLiitHuX, KaapoBux,
MaTepianbHO-TeXHIYHIX, GiHAHCOBIX PECYpCiB, BUSHAUEHHA NOBHOBaXEHb, iHGOPMaLLiiiHe 3abe3neyeHHs, CyuacHi TeXHONOrIT, ePeKTUBHE YNPaBIiHHA, MiKCEKTOPanbHU
NiAxia, MOHITOPUHT Ta oLiHKa AiANbHOCTI Npu po3pobLi cTpaTerii KOMyHiKaLiHOT NOAITMKN Ta CermeHTaLi i NpiopuTU3aLiT LiNbOBUX rpyn KOMyHiKaLiitHoro BAAMBY 3
BUM3HAUEHHAM KOMNETEHLIil MenyHIX NPALiBHIKIB Ta CNOCO6IB TX AOCATHEHHA B CUCTEM MiCNAZMNNOMHOT OCBITH.

BucHoBKkm: peactasneHo cucTemy KOMyHiKaLiil peKOMEHAYETbCA ANA BAPOBaAXeHHA B 0XOPOHi 340poB’a YKpaiku.

KJTIOYOBI CJTOBA: oxopoHa 310p0B’s, KOMyHiKaLlii, CACTEMa, edeKTUBHICTb, 3abe3neueHHs

ABSTRACT

Introduction: The communication process is a prerequisite for the development and effective functioning of health care system, the safety and strengthening of population health.
The aim: To develop and present the system of communications in health care.

Materials and methods: The following methods were applied in the course of research: bibliosemantic, of structural-and-logical analysis, of conceptual and descriptive
modeling. Systemic approach composed the base for research. MetoaunuHoto 623010 ZOCNiAXKeHHA CTaB CUCTEMHUIA NIAXIA.

Results: The system of communications in health care is presented which is directed to the formation of responsible attitude towards health among population and commitment
to health care reform. The system includes a requlatory provision, availability the necessary organizational, personnel, logistical, financial resources, determination of authority,
informational provision, modern technologies, efficient management, intersectional approach, monitoring and assessment of activities. It is planned to develop the strategy
of the communicational policy and the segmentation and prioritizing of target groups of communicational influence. The competencies of health care personnel and ways of
achieving them in the system of postgraduate education are determined.

Conclusions: Presented system of communications is recommended for implementation in the health care of Ukraine.

KEY WORDS: health care, communications, system, effectiveness, provision
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BCTYN

KomyHikaniiianit mpoliec BU3HaHUII HEOOXiHO0 yMoO-
BOIO CTaHOBJIEHHS, PO3BUTKY i QyHKIIIOHyBaHHA BCiX
COLlia/IbHUX CUCTEM, BiH € IHCTPYMeHTOM IOOyfOBU
TPOMAJIAHCBKOTO CYCIIi/IbCTBA B fiepxkaBi. CaMe 3aBAKK
KOMYHiKallii 371/iCHIOETbCA YIIPAB/IiHHA i TOMY BOHA € TUM

coLlia/IbHMM MeXaHi3MOM, KNI CIIpYs€ pealisalil B1agn
B CyCIiIbCTBI [1-4].

BOO3 poxymenToM «OCHOBU €BPOMNENCHKOI MOMITHKI
Ta cTpareris gjst XXI cromitrsa» (2012) Bu3Hauae HeOO-
XiHICTD MifBUILEHHA PiBHA PO3BUTKY CUCTEM Ta IIOCIYT
indopmariiitHoro 3abesneyeHHs OXOPOHM 3OPOB s | BU3Ha-
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Mapisa A. 3HameHCbKa Ta iH.

9a€ BiJIIOBifHI HANPAMKM KOMYHiKaLiliHOI IiA/IbHOCTI. I3
JIeCATY OCHOBHUX (YHKIIill IPOMajICbKOI OXOPOHM 3[J0POB 51
BOO3 [5] onHy Bu3Ha4a€ sIK KOMYHIKAILil0 B iHTepecax rpo-
MaJICbKOI OXOPOHM 3[JOPOB s, BKa3yI04, I1J0 Lie MICTELITBO
Ta TexHika iIHpOPMYBaHH: OKpeMIX I'POMaJIsiH, yCTaHOB Ta
Pi3HMX ayIMTOPil TPOMaJICbKOCTI, BIUIMBY HA HUX i CTBO-
PEHHA Y HUX IO3UTUBHOI MOTHBALii BiJHOCHO BaXK/IMBUX
NNUTaHb Ta JeTepPMiHAHT 3l0poB’s [6 .

META POBOTHU
Mera: po3po6uTy Ta IpefCcTaBUTI CUCTEMY KOMYHiKaIliit
B OXOPOHI 3J0pOB’AL.

MATEPIAJIN TA METOOQU

B xoni BukoHaHHA po60Ty 6y/10 BUKOPYCTAHO HACTYTIHI
MeTony: 6i6/1i0ceMaHTUYHNIL, CTPYKTYPHO-/TIOTiYHOTO
aHajIi3y, KOHLENTYa/IbHOIO Ta OIMCOBOIO MOJEIIOBAHHS.
MeTogu4HOI 63010 JOC/TIIPKEHHS CTaB CMCTEMHMIA IiIXizI.

PE3YJIbTATUA TA OBIrOBOPEHHA

3 ypaxyBaHHAM Cy4acCHOTO CBIiTOBOTO Ta BiTYM3HAHOTO
JOCBifly Ta pe3ynbTaTiB IPOBEJEeHNX HaMJ paHille J0-
ciaimxenp [7-10] 6yno po3pobieHO CKIafoBi cucTeMu
KOMYHiKallill B 0XOpoHi 310poB’s. BkasaHi ckamosi cke-
poBaHi Ha BUPIIlIEHHA TOCTAB/IEHMX 3a/1a4 110 CTBOPEHHIO
CHCTeMM KOMYHIKaIliil B OXOPOHi 3710pOB’Al.

Takumu 3ajlauamMy HaMM BM3HaY€Hi: CTpaTeTis KOMyHi-
KaLliJiHOI IOIITUKM, KOMYHIKaLliliHi TeXHOJIOTi], 1}i/bOBi
TPyl KOMYHIKaILIi/iHOTO BIUIMBY, PECYPCU CUCTEMY, MO-
HITOPMHT Ta OL[iHKa KOMYHIiKaliliHOI Jis/IbHOCTI.

[Tpy uboMy BU3HA4YeHO, IO HEOOXiHMMM YMOBaMMU
edexTuBHOro QyHKIIIOHYBaHHA CHCTEMM KOMYHiKaIil
€ TaKi, [0 BifTIOBifAl0OTh CUCTEMi OXOPOHU 3HOPOB’S B
ginomy. Jo IMX yMOB BifIHOCATbCA HOPMAaTUBHO-IIPaBOBE
3abe3NedeHHs, HAABHICTh MOTPIOHMUX OpraHisalilHuX,
KafIpOBYIX, MaTepiaIbHO-TeXHIYHNX, (PpiHAHCOBUX pecyp-
ciB, BU3HaueHHs [TOBHOBaXKeHb, iHQopMaliliHe 3a6es-
HeYeHHs, Cy4acHi TeXHoorii, epeKTUBHe yIpaB/iHHA,
MDKCEKTOpPa/IbHUII MifIXi/l, MOHITOPMHT Ta OLIiHKa [is/Ib-
HocTi. TakyuM 4MHOM, 3aX0/¥ II0fJ0 CTBOPEHHA CUCTEMHU
KOMYHiKalill MaloTh 6yTI KOMIIEKCHUMM, OXOIITIOBATH
BCi CK/Ia[IOBi eleMeHTU CUCTEMIA.

basyrouncp Ha Bullje HaBefleHOMYHaMu 6y/1o oOrpyH-
TOBAHO Ta PO3pOO/IeHO (YHKIIIOHA/TbHO-OpraHisauiitHy
CHCTeMY KOMYHiKallill B OXOPOHi 3TOPOB’s, Ky Ipef-
CTaBJIEHO Ha puc. 1.

ITpepcTaBnsgeMo CK/IafoBi CUCTEMM KOMYHIKallill B
OXOpPOHi 3I0pOB’sl.

3akoHOfaBue 3a0e3MeuyeHHs QiATbHOCTI CUCTEMM.
TonoBHMM 3aKOHOJABYMM NOKYMEHTOM 3 Oprasisanii
IiANIBHOCTI CHCTeMM KOMYHIKallill B OXOPOHi 3J0pOB A
Mag€ CTaTy rajays3eBa KOMIIJIEKCHA IIPOrpaMa KOMYHiKa-
1[ill B 0XOpOHi 370poB’si. Ha BUKOHAHHSA HaHOI LiTbOBOI
Iporpamu po3poOJIAIOTbCA Ta 3aTBEPIXKYIOTbCH 3aXOfU
LIOPiYHOI I/TAHOBOI KOMYHiKauii. [laHi I7IaHKM BK/IHOYA-
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I0Tb 3a/lavi, HANpAMKM Ta PiBHI KOMYHIKaLili, J)Kepena
i 06csaru pinaHCyBaHHA, KpUTEPil OLiHKY epeKTUBHOCTI
KOMYHIiKal[illHMX 3aXOfIiB.

BpaxoByoun, 1110 KOMYHIKaIifIMI 3 OXOPOHY 3/I0POB A
OXOIUTIOETbCA BCE HACENIEHHA KpAalHU 3 BUJIJIEHHAM, B
3aJIEKHOCTI Bifi MeTV KOMYHiKalii, IIiIbOBUX TPYII KO-
MYHIKaLlilfiHOTO BIZIMBY, CUCTEMY MOYXKHA BBAXKaTU MiX-
CEKTOPA/IbHOK. 3 MeTOI e(eKTUBHOTO 3abe3IeYeHHs
MI>KCEKTOPa/JIbHOI B3a€EMOJil Ta KOOPAMHALII KOMYHi-
KaLliJHOI JiA/IbHOCTi HAMM PEKOMEHJJOBAaHO CTBOPEHHA
Ha BCiX piBHAX yNIPaBIiHHA MDKBiJOMYMX paji 3 METOXO
KOOpAMHalLil KOMYHIKaLliliHOI IIOJTUKM B OXOPOHi 3710-
POB’s Ta KOMYHiKaI[illHIX 3aXOJIiB.

Ba>xnmmBoI0 CK/1a/JOBOIO CUCTEMM € HAYKOBO-METOIMYHE
3abe3nevyeHH i [isA/IBHOCTI. B IbOMy HaNIPAMKY peKOMeH-
TOBAaHO NPOBEJEHHA HAYKOBUX JIOC/I/KEHD 3 aKTYaIbHUX
IMTaHb KOMYHIKaIliiiHOI IIOJITUKY B OXOPOHi 3J0pOB 4,
Ta pO3po6Ky i BIPOBAa/I)KEHHS CYYaCHUX TEXHOJIOTI
KOMYHIKalil/l Ta METOIMYHMX i aHA/IITUIHUX MaTepiaib.

Opranizalis e eKTMBHOI Ais/IBHOCTI CHCTeMM KOMYHi-
Kalliit HeMo)xuBa 6e3 1i inpopmaTnsanil. CkragoBuMu
inpopmarusanii cucreMu KOMyHiKalill € KOMITIOTepu-
3al(is 3aK/Ia/iiB OXOPOHM 3[JOPOB’SI T aBTOMATU30BaHMX
po60ounx iKapchbKMX MicIb 3 JOCTYIIOM 0 Mepexi IH-
TEPHeT i CTBOPEHHS CaiiTiB 3aK/IafliB OXOPOHU 340POB’s
Ta O0COOMCTO /iKapiB, BUKOPUCTAHHA Cy4acHUX iHdop-
MaLiIHMX TEXHOJIOTiI B KOMYHIKALiIHMII HiANMbHOCTI
MeIVYHYX IpaliBHUKIB.

[TpyHIMIIOBO HOBOIO € YAaCTVMHA PeCypCHOro 3abesIle-
4yeHHs. L]e cToCcyeThCs CTBOPEHHSA I'a/Ty3€BOr0 peCypPCHOTO
LIEHTPY 3 KOMYHIKalill B OXOPOHi 3/10pOB’sl, CTBOpPEHHS
CUCTEMMU ITiATOTOBKY MEAVYHMX IIPALIiBHMKIB 10 KOMYHi-
KaIliiiHOI Jis/IPHOCTi B OXOPOHI 3[[0POB’sl Ta IPUBEIEeHHS
WITaTHUX PO3KMafiB pecypcHOro LeHTpy Ta LleHTpiB
30OpOB’S y BilNOBifHICTb 10 MOTpe6 KOMYyHiKaliliHOI
JiABHOCTI Ha OCHOBI 3aIIPOBAJPKEHHA MiKCEKTOpaslb-
HOTO IiIXORY.

Ha po3BuTOK 3an1pOIIOHOBAHOI CUCTEMM HaMM PO3pPO-
071eHO MOJie/Ib B3a€MOBITHOCYH CY0 €KTIB Ta 00’ €KTIB KO-
MYHIKaLlilIHOTO BIVIMBY CUCTEMM KOMYHiKallili B OXOPOHi
3I0pOB’s, SIKa IIPelCTaB/IeHa Ha puC. 2.

3abesnedyeHHs eQeKTUBHOTO YIPABJIiHHA, sIKe 3[ilic-
HIOETDHCSA Yepes BU3HAYEHHS YiTKMX YIPaBIiHCbKUX BEP-
TUKAaJIe Ta TOPU3OHTAJIEN YIIPABIAHHA KOMYHiKaliAMM
B OXOPOHi 3[J0pOB’A Ta Ai€BOIO CHCTEMOI MOHITOPMHTY
Ta OLiHKM e(peKTUBHOCTi KOMYHIKal[iflHUX 3aXOfiB,
3IiJICHIOETbCA 3a KPUTEPiAMM/IHAMKATOPAMU OLIHKM KO-
MYHiKalLli/HOI JiANbHOCTI Ha Pi3HUX PiBHAX YIIPAB/IiHHA.

B saKocTi cy6’€eKTy ynpaB/liHHA CHCTeMNU KOMYHiKalliil B
OXOPOHI 3/[0POB’Al BUCTYIAIOTb BifJIIOBiAHI OpranizamiiHi
cTpykrypu. Ha piBHi ramysi ie MO3 Ykpainmu, perioHanbHi
yIpaB/liHHA, 3aK/Ia/I OXOPOHMY 3[JOPOB s, IPeCTaBHUKI
3aco0iB MacoBOi KOMYHIKallil Ta IpefCcTaBHUKN Heflep-
JKaBHUX OpraHisauiif, sKi mpamionTb B chepi 0XopoHU
3popos’s. Ha piBHi 3ax/ayy oXopoHM 310poB s cy6’€eKTOM
YIIPaBJliHHA BUCTYIIA€ TOJIOBHMIA JIiKap, AKMIA 3IiJICHIOE
CBOIO YIIPaB/IHCBKY Aif/IbHICTD Yepe3 iHopmaiitHo-a-
Ha/IiTUYHUIT Biffin Ta cBoix s3acTynHukiB. O6’ekTOM
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3akononasye S : .
anys rpa MYH X
- Sl $ [ary3epa KOMILIEKCHA IPOrpaMa KOMYHiKalliii B 0XOpoHi 3710poB’s
. Crsopenns npn MO3 Yipainn MiKBIIOMY0T paIy 3 METOO
- S e P Koo ,uup:»uul"f xfm nixaui;::n'i HOMITHKH B OXOPOHI 310poB’# Ta
KOMILIEKCHHI nizaxin » y S SRS SHOES
KOMYHIKAIIITHWX 3aX0/1iB

Edexrusne > Bu3naueHHa HiTKHX YIPABIIHCBKHX BEpTHKANEH Ta ropH3oHTanei
YIPABRTIHHA YIPaBIAHHA KOMYHIKAIlIAMH B OXOPOHI 3/10pOB’A

[lpoBesicHHA HAYKOBHX J0CTIDKEHD 3 AKTYAILHHX MTHTaHb

KOMYHIKALIHHOT ONITHKH B OXOPOHI 310poB’A
Haykopo-metommune
sabesneqcHms
Po3pobka i BHPOBAIKEHHA CYHACHHX TEXHONOTTH KOMYHIKaliH Ta
—_— . = Rt
METOJIHTHAX | aHATITHIHAX MaTepiatin
Haspaicrs lanysesuit pecypchuii neHTp KoMyHikauiit B oxoposi 310pos’s
P crcHianizoBanux : o y PECIPEANS ISP ROMY Sy POSE
PerioHaTEHI Ta MICEKI IIeHTPH 3/10poB’s, [ALL
CTPYKTYP
—p»| HeoGxizmi pecypeh ’ Ka.npoae N Creopenus r..mc‘riuu :ll{l.l'()'tumcu‘me,qwmmf :lpaulalfuxla o
3abeaneyenns KOMYHIKaIiiHo1 JISTBHOCTI B OXOPOHI 310pOB '8

INpuBenCHAA MTATHAX PO3KNAINIB PECYPCHOTO HEHTPY Ta LleHTpin
P 310pOB’A Y BIANOBIAHICTL A0 NOTPed KOMYHIKaNiiHO1 AiAIbHOCTI
Hil OCHOBI 3ANPOBAIKEHHA MIKCEKTOPAILHOIO NIAXOIY

CHCTEMA KOMYHIKALIH B OXOPOHI 310POB’S

MarepiaisHo-
e TEXHITHE Ta > broaerni, Gnaromiiini Ta immi pkepena dinancyBanng, cyvacHe
(inancone OCHAIICHAA
sabesnedenns

Kowmm'toTepu3ania 3ak1a1is 0XOPOHH 3/10poB’s Ta poboumx

AMKAPCHKHX MICHD 3 JI0CTYNOM /10 Mepexi luTeprer
Indopmaniiine > CrBOpeHHA CaiiTiB 3aK/IaliB OXOPOHH 370POB'A TA OCODHCTO
sabesnedcHus nikapis
BHKOPHCTaHHS Cy9JacHHX iHdopMamiiiHux Texnomnoriii B
— p E G Rl : : A
KOMYHIKAWHIHI QIAILHOCTI MEAHYHHX NPaliBHHKIB
Monitopuur ta
. OUinKa eeKTHBHOCT | , Kputepii/inankatopi OLiHKH KOMYHIKaUiiHOT JiANBHOCTI Ha

KOMYHIKalliHHHX
3aX0/1iB

Pi3HUX PIBHAX YNIPABIIHHA

Puc.1. OyHKuioHanbHo-0praHi3aLiliHa cucTema KOMyHiKaLliil B 0XOpOHi 340poB'a

yIpaB/IiHHA BUCTYIAIOTh KOPMCTYBadi cucTeMm i caM  OfHiiTi>k 00OV MO>KYTb BUCTYIIATH SIK B AKOCTi 00 €KTY, TaK

IIPOLEC KOMYHIKAaIIil. icy6’exry KomyHiKaniitHoro BrymBy. Takwit mizxiz, Ha Hanry
Oco6MBICTIO JAHOI CUCTEMM € Te, IO IIPY eBHYX QYHKI-  TYMKY, JO3BO/IMTD IiIBUIUTY e()eKTUBHICTb 3aX0fIiB KOMY-

X, piBHi KOMyHiKallill Ta 3aX0[jaX KOMYHIKalli/iHOrO BIVIMBY  HiKaLiJiHOTO IUIMBY Ta JJOCATTY ITOCTAB/IEHNX PE3Y/IbTATiB.
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MIHICTEPCTBO OXOPOHHM 3JI0POB’Sl YKPAIHU

v v
[TpauiBHHKH MIHICTEPCTBA ["any3eBuii pecypcHuii UEHTP
A i |

[{eHTpanbHI OpraHl 3aKOHOAABYOI Ta BHKOHABYOI BIIAAH

v

PET'TOHAJIBHI CUCTEMH OXOPOHHU 310POB’s

v
3AKJIAJIM OXOPOHMU 3/10POB’A
v
HAJIABAYI KOMYHIKALIIMHUX [TOCJIYT
v
— Opranizatopu O3 ——— | Monoaui mex.
Jlixapi T NPALIBHUKH 3
A 4 MEIUYHOK
MynsTHAMCUUIUTIHAPHA KOMaHIa OCBITOIO
e
KypHamicru [MpeacraBHuKH
HEICPKABHUX
j \ oprasizanii
KOPUCTYBAYI KOMYHIKALIIMHUX TOCJYT
Ocobu, 1o |
NpUHMarOTh

PILICHHS B OXOPOHI

3A0pOB s MawieHTu

Cim’s ['pomana

Puc. 2. Mogienb B3a€EMOBIHOCMH Cy6'€KTiB Ta 06'€KTiB KOMYHiKaLliiiHOr0 BNAUBY CMCTEMU KOMYHiKaL|iil B 0XOPOHi 30POB'A

BaxxnuBy ponb B Ipo1eci yIIpaB/IiHHA KOMYHiKaLigsMu
Bifjirpae 67I0K HAYKOBOTO pery/II0BaHH, AKNII 3abesIe-
4yeTbCA BiAIIOBIIHOI HOPMAaTMBHO-IIPAaBOBOKI 6a30lo,
IOBiIKOBYMM, METOAMYHYMHI Ta aHAJIITUYHUMU Marepi-
ajlaMU i IpOrpaMoIo MiATOTOBKY MEeAVYHMX IIPALliBHUKIB
3 KOMYHIKaIlill B OXOPOHi 3[I0pOB’sl.

3rigHoO 3ampoNOHOBAHOI MOJie/li B3Aa€EMOBIJTHOCUHU
Cy0’€eKTiB Ta 06’€KTiB KOMYHIKaIi/IHOTO BIUIMBY, CUCTEeMI
KOMYHIKallill B OXOpOHi 30pOB’s BifjlpalboBaHi AK IO
TOPM30HTAai, TaK i 110 BEpTUKAJIi yIIPABIiHHA.

HocsarnenHs eeKTMBHOCTI (PYHKLIOHYBaHHA CUCTEMU
KOMYHiKallill HeMOX/mBe 6e3 I IOCTiTHOrO BJOCKOHA-
JIEHHS, 3aTIOPYKOIO0 YOT0 € Cy4acHa CUCTEMU HiITOTOBKM
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Ta migBuileHHA KBamidikamii BigmoBigHux Kagpis (-
KapiB, IICUXOJIOTIiB, MeAAroriB, COLia/IbHIX MpPalliBHUKIB
TOILO) Ta IIOCTIillHE YOCKOHAJIEHHA KOMYHIiKaliliHMX
TeXHOJIOri (puc.3).

3 MeTol0 3a6e3neueHHsA edeKTUBHOI KOMYHiKaIil HaMm
icHyI04i KOMIIETeHL}il MEIMYHMX ITPALliBHUKIB JOTIOBHEHO
KOMIIETEHIIIAMM 3 KOMYHIKaLli/i MEAMYHMX IIPalliBHUKIB
B 3JIEKHOCTI BiJj piBHA HaJJaHHA MEJUYHOI JOIIOMOIU
Ta 3aMPOMOHOBAHO CIOCOOU iX HOCATHEHHS B CUCTeMi
MiCAAAUIIIOMHOL OCBIiTH.

KoMmmneTeHnuii 3 koMyHikallifi cepegHiX MeAMYHUX
npaniBHMKIB. 3HaHHA 3afja4 Ta QYHKIiI KOMYHIKaIiit,
¢dbopM i MeTOp[iB KOMYHIKAIIiTHOTO BIUINBY, 0COOIMBOCTEN
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A 4

EdextiBHe ynpapmaiHHs MPOLECOM KOMYHIKALIN

- -

-

Ouinka notpedu
HACEJICHHS B
MEIUYHUX
KOMYHIKAI[IsX

Crpareriune Ta
MOTOYHE
IIAaHYBaHHS
KOMYHIKaLiiHOT

-

Po3pobka meromosorii Ta
TEXHOJIOT1i KOMYHIKALII#,
pecypcHOro 3abe3neucHHs Ta BUMOT
100 ¢(hECKTHBHOCTI
KOMYHIKaUiitHOrO BILUTUBY

niﬂ.mfocri

> E®EKTUBHICTh KOMYHIKALIIMHUX 3AXO/IIB

———

\

-

[Tpouec xomyHiKawiii

-

Pesynprar KOMyHIKaLii

3am0BONCHICTE | [P CBO€YACHICTh

» OTPHUMAHOIO —

aJeKBaTHICTh

iH(popMaLi€ro Ly -

[OOCTYITHICTB L Crabinb-
HICTB
. npowuec
6esnepepBHicTs  [*] POLECY — iq
KOMYHIKa-
. i
eekTuBHiCTE [
\ 4

3abe3neucHHs CHCTEMHOCT]  MIATOTOBKH

F §

A 4

MCANYHHUX KapiB

[TocTiiiHe BAOCKOHAJICHHS KOMYHIKAL[IHHHX
TEXHOJIOTi

Puc.3. Mogenb 3abe3neueHHs eQeKTMBHOCTI KOMYHiKaL|iil B 0XOPOHi 340pOB'A

KOMYHIKalilil B 3a7IeKHOCTI Bifi Li/IbOBOI IPyIM KOMYHi-
KallilIHOTO BIIJIMBY, JOCTaTHil piBeHb 3HAHD 3 IIPEJMETY
KOMYHIiKallil, TpaBu/I JeOHTOJIOTII, IPaBUI 30epeXKeHHs
KoHQineHNitHOCTI iHpopMamii.

Heo06xinHi KoMIeTeHIil: HABYaHHS HACe/TeHHs 3T0PO-
BOMY CIOCOOY >XMTTS; JOI/IAAY 32 HOBOHAPOIKEHUMI,
TOITIANY 32 iHBaMiaMy, TAOKKOXBOPMMM Ta XBOPUMM Ha
rOCTpi 3aXBOPIOBAHHA; TAKTUII J§iJl IIPY MOSABi 3arpO3/IN-
BUX JJIA )KUTTSA CTaHIB 3 IOACHEHHAM MICIiA 3B€PHEHHS;
HaBYaHHA OCHOBAaM JJOMAIIHbOI CaHiTapii Ta IpaBuIaM
ririeHm.

Criocobu [oCATHEHHsI KOMIETEHILIT: TPOXOIKeHH
KYpCiB TEMaTMYHOIO YNOCKOHAJIEHHA [IA MeAVYHUX
cecrep (denppmepis) 3 KOMyHiKalliil B OXOPOHi 3/l0pOB A
Ta IIPAKTUYHA JiA/IbHICTD Ha 3aJIMaHil Iocafi.

KommneTennii 3 komyHikaljiil jikapiB 3arajapbHOI Ipak-
TUKM-CIMeITHUX /TiKapiB Ta jikapis, 110 HafalOTb aMOy-
JIATOPHY MEANYHY JOIOMOry. 3HaHHA 3afiad Ta QYHKIIii
KOMYHiKaljiit, GopM i MeTOofiB KOMYHIKaIIi/1HOTO BIINBY,
0co6MMBOCTel KOMYHIKaIliil B 3a/Ie)KHOCTI Bif Ii1boBOI
IpyIy KOMYHiKaliliHOrO BIUIMBY; JOCTATHIN PiBEHb 3HaHb
3 MpeAMeTYy KOMYHiKalii, IIpaBU/I JEOHTOJIOTI], IPaBuI
36epe>keHHs KOHGiieHIiTHOCTI iHpopMariii.

Heo6xingni xommereHuii: 3gaTHicTh copMyBaTy y Ha-
Ce/leHHsI BifJIOBifianibHe CTAB/IeHHsI 1O CBOTO 3[J,0POB’sI Ta
HOTPMMAHHA 3[JOPOBUIL CIIOCIO XKUTTS, IPUXWIBHICTD 1O
IpodiTaKTUKY 3aXBOPIOBAHb i CBOEYACHOIO 3BEPHEHHS
3a MEIMYHOIO JJOTIOMOTOIO.

baxaHi koMmneTeHIii: BMiHHA e(eKTMBHOIO CIII/IKY-
BaHHA 3 IIPefCTaBHUKaMI 3aco6iB MacoBoi iHdopMalii,
NpeACcTaBHMKAMM OKPEMMX LIIbOBUX I'PYIl KOMYHiKa-
LII/IHOTO BIUIMBY: IIp€ICTABHUKAMM BJIaJii, KEPIBHMKAMMU
HeJlep)KaBHMX OpTaHisallill, IpaBO3axyCHUKaMU, TOLIO.

Croco6m JOCATHeHH: KOMIIeTeHIIil: IIPOXO>KeHHS Kyp-
CiB TEMAaTUYHOTO YNOCKOHA/IEHHA JI/IA JIiKapiB 3aranabHOl
NpaKTUKM-CiIMEITHMX JIiKapiB Ta JiKapiBs, [0 HaJal0Th aM-
Oy/IaTOpHY MeINYHY OIIOMOTY 3 KOMYHiKalliil B OXOPOHi
3[0POB’sI Ta MIPaKTUYHA Sis/TbHICTD Ha 3a/IMaHill mocazi.
BuByeHHA HayKOBOI JiTepaTypu 3a TEMOIO BKa3aHOI
npo6nemu. BudyeHH: niTepaTypyu 3 MUTaHb ICUXOJIOTII
MI>XKOCOOUCTICHUX BiJTHOCHH.

KoMmneTeH1ii 3 KoMyHiKalliif OpraHisaTopiB 0XOpOHUI
3MOPOB’A. 3HAHHA METOJIB afBOKALl 3 IPUITHATTSA pillleHb
BJI/I 110 3a6e3IIeYeHHIO 3aK/Ia/Ty OXOPOHM 3[0POB s HeOOXif-
HIUMI PecypcaMyl 3 MeTOI0 epeKTUBHOI Ta AKICHOI MefIIIHOl
JIOTIOMOTYI HaCeJIEHHIO Ta 3a[JOBOJICHHS IOTpe6 MeIIHIX

1763



Mapisa A. 3HameHCbKa Ta iH.

IIPALiBHYKIB; METOJIIB Ta NPYHLMITIB KOMYHIKaLIii 3 Megyd-
HVM IIEPCOHAJIOM, ITALiEHTaMM Ta iX pOfyYaMy 3 pillleHH:A
icHyI04MX IpO6/IeM; IICUXO/IOTIT CIIIKYBaHHSA 3 KepiBHUKaMI
HiJIIPUEMCTB, CTAHOB Ta OpraHisaiil pisHux popM BIACHOCTI
3 IUTaHb 30epeXKEeHHs 3I0POB 51 Ta MEMYHOTO 3a0e3IeYeHH
IIPALFOI0YOr0 HACE/IEHH A, KOMYHIKalLii 3 KepiBHUKaMM IIIIpy-
€MCTB, OpraHisaniit Ta ¢gipMm, o 3a6e3Nevy0Th AiIbHICTD
JKapHi 3 MMTaHb YK/IaJaHHA BUTIJHMX YTOJ, Ta IX BUKOHAHHS;
MeTOJO/OTiI perpe3eHTyBaHH: 3aK/Iajly OXOPOHN 3[J0POB’S B
OpraHax MiCIIeBOTO CaMOBPSIIyBaHH, CYJOBMX Ta apOiTpax-
HIIX OpraHax; 0COO/MMBOCTel KOMYHIKAILiil 3 IpeficTaBHUKAMI
3aco6iB MacoBoi iHdpopMarlii; TexHOIOr il POPMYBaHHSA LIiIHO-
BMX IPYII KOMYHIKAI[{IIHOTO BIVIMBY; OCOOMMBOCTEN! iHAMBIAY-
aJIbHOI, 'PYIIOBOI Ta MaCOBOI KOMYHIKallii; ITpaByJI IEOHTO/IOT ],
HpaBI 30epeskeHH: KoHpineHLiitHOCT] iHpopMarii.
Heo6xinHi KoMIIeTeHIii: 30aTHICTb BeCTH I1eperoBopu
3 BUKOPUCTAHHAM IIPaBWI JiJIOBOTO €TUKETY; e(heKTUB-
Ha a/IBOKallif YIIpaB/IiHCbKMX pillleHb Ha piBHi OpraHiB
BJIa/iY1 3 IMTaHb PECYPCHOrO 3a0e3NeYeHHs 3aK/Iajly 0XO-
POHM 3TOPOB’sI; YMiHHS: IIPEACTAB/IATY 3aK/TaiXl OXOPOHU
3/I0pOB’s1 B OpTraHaxX MiCLIeBOT'O CAMOBPS/IyBaHH, CYTOBUX
Ta apOiTpa’KHNX OpraHax, IPUBATHUX CTPYKTYpax; edek-
TUBHO YNPAB/IATHA KaJipaMy Ta CIiBIIPALIIOBATH 3 OIIIKYH-
CHKOIO PaJIo0; BUpIilTyBaTy KOHMIKTHI CUTYaILii 3 MTaHb
TPYZOBOL AMCUMIUIIHY Ta 3abe3nedyBaTy GOPMyBaHHS U
PO3BUTOK KOPIIOPAaTUBHOIL KY/IbTYPY MESMYHOTO 3aK/Ialy.
baxani xoMIeTeH1il: IpOBOAMTY IIEPETOBOPY 3 IUTAHD
3a0esneyeHHA KOHKYPEHTO3[JAaTHOCTI 3aK/Iafly OXOpOHU
3/I0pOB’sl, PO3BUTKY AeP>KaBHO-IIPMBATHOTO ITAPTHEPCTBA,
CTpaTerivHOro pO3BUTKY 3aK/IaZly OXOPOHM 3I0POB’AL.
Crioco6m JOCATHeHHA KOMIIeTeHLii: IIPOXOKeHHs KypciB
TEMATIYHOTO YIOCKOHA/IEHHA I OPraHi3aTopiB OXOPOHM 310~
POB’Sl 3 KOMYHiKallill BOXOPOHi 3[0POB sl Ta IPAaKTINYHA Ais/Ib-
HiCTb Ha 3aiIMaHiil Tocazii. BupueHHs kepiBHULTB, MOHOrpadiit
Ta IIEPiOIVYHOI JIiTepaTypy 3 I TaHb KOMYHIKaLlill, yIPaB/iHHA
KOJIEKTMBOM Ta IICUXOJIOTii Mi>KOCOOUCTICHIX BITHOCUH.
- TakMM 4YMHOM OCHOBY KOMYHiKallilfHOI [iA/IbHOCTI
B OXOPOHI 30POB’s1 CK/Iafja€ MDKCEKTOpaIbHMIT HifXif,
a MpaBOBAa OCHOBA 3a0e3Ne4yeTbCs LiTbOBOK JJOBrO-
CTPOKOBOIO IIPOTPaMOI0 KOMYHIKalliil Ta CTpaTeriyHnM
IIJITAHYBAHHAM KOMYHiKalliii Ha BCiX piBHAX yIIPaBIiHHA.

BUCHOBKU

IIpencraBneHo cucteMy KOMyHiKalliil B OXOPOHi 3J0pOB’,
CKepoBaHy Ha (popMyBaHHA y Hace/leHHsI BifIIIOBija/IbHOTO
CTaBJIEHHA JI0 CBOTO 3[JOPOB Sl Ta IPUXWIBHOCTI O IIpOBe-
ieHHs peOpMY OXOPOHU 3[IOPOB’sl, CK/IAJIOBYMU SKOI €
HOPMAT/BHO-IIPaBOBe 3a0e3IIeueHHs], HAsABHICTh HeOOXijl-
HUX OpraHisalifiHuX, KaJpOBUX, MaTepialbHO-TEXHIYHMX,
(iHaHCOBUX pecypciB, BUSHAYEeHH: IIOBHOB)XXeHb, iH(pOp-
MariiiiHe 3abesIeyeHHs, CyJacHi TexHonorii, epexTnBHe
YIIPaB/IiHHA, MDKCEKTOPA/IbHMI IiJXi/l, MOHITOPMHT Ta
OLiHKa JiA/IbHOCTI Ipy po3po061ii cTparerii KOMyHiKaryiii-
HOI NOJITUKM Ta C€TMEHTalil i mpiopuTM3sauii HiTbOBUX
TPyl KOMYHIKaIli/IHOTO BIUIMBY 3 BUSHAYEHHAM KOMIIETEH-
1[ilf MEAMYIHUX IPALiBHUKIB Ta CHOCOOIB IX JOCSATHEHHS B
CUCTEeMI MiC/IAAUIITIOMHOI OCBITH.
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ABSTRACT

Introduction: Endothelial dysfunction is a universal mechanism for the development of many pathological conditions of the body. In obstetric practice, endothelial dysfunction
underlies the development of many pathological conditions. Nitric oxide (NO) deficiency is a key element in endothelial dysfunction.
The aim: To summarize the literature data on the effect of NO donor drugs on the state of fetoplacental complex in pregnancy complicated by obstetric and concomitant

extragenital pathology, as well as their effect on the outcome of pregnancy.

Materials and methods: The article presents an assessment of 39 literary sources, discussing the peculiarities of the use of various NO donor drugs. The study allowed the authors
to characterize main functions of nitric oxide and pathogenesis of endothelial dysfunction. Modern methods for the correction of endothelial dysfunctionin obstetrics are described.
Conclusions: The presented review showed the role of nitric oxide in the development of endothelial dysfunction in various critical situations in obstetrics and therapeutic
efficacy of administration of NO donor drugs in the correction of these disorders. Nitric oxide donors have a wide range of indications for use in obstetrics, and determination of

their therapeutic possibilities requires further research.

KEY WORDS: L-arginine, obstetric practice, endothelial dysfunction

INTRODUCTION

Endothelial dysfunction is a universal mechanism for the
development of many pathological conditions of the body.
In obstetric practice, endothelial dysfunction underlies
the development of many pathological conditions. NO
deficiency is the key link of endothelial dysfunction. The
main functions of NO are regulation of vascular tone and
oxidative processes, suppression of adhesion and aggrega-
tion of platelets, proliferation and apoptosis, lymphocyte
aggregation [1]. Obstetric pathologies associated with im-
paired NO synthesis and / or release include preeclampsia
(PE), placental dysfunction (PD), premature detachment of
the normally located placenta, fetal hypoxia, intrauterine
growth retardation, spontaneous abortion.

THE AIM

To summarize the literature data on the effect of NO donor
drugs on the state of fetoplacental complex in pregnancy
complicated by obstetric and concomitant extragenital pa-
thology, as well as their effect on the outcome of pregnancy.

MATERIALS AND METHODS
The article presents an assessment of 39 literary sources,
discussing the peculiarities of the use of various NO donor

Wiad Lek 2018, 71,9, 1765-1769

drugs. The study allowed the authors to characterize main
functions of nitric oxide and pathogenesis of endothelial
dysfunction. Modern methods for the correction of endo-
thelial dysfunction in obstetrics are described.

REVIEW AND DISCUSSION
Pathogenesis of endothelial dysfunction is triggered by a
generalized vasospasm with increased peripheral resistance,
as well as a disruption of vascular and intravascular coagula-
tion component. One of the main regulators of the vascular
wall relaxation mechanisms is the endothelin relaxant factor
(ERF), a substance secreted mainly by endothelial cells and
having NO as its active principle [2, 3]. In 1987 scientists
proved that ERF is identical to NO [4]. In normal pregnancy
thelevel of NO increases, which is biologically justified, since
it reduces the response of the immune system to exogenously
introduced or endogenously synthesized vasopressors. Thus, it
turns on mechanism aimed at protection of the pregnant from
excessive stress [2, 5]. Pathological conditions of pregnancy,
for instance pre-eclampsia, develop secondary to a significant
reduction in NO synthesis by endothelial cells, which leads to
arteriolospasm and microcirculation disorders [6].
L-arginine is the only substrate for NO synthesis in
the human body. NO is formed from L-arginine by NO

1765



Evgeniya B. Radzishevskaya et al.

NH o)

A

H,N N
z H

NH,

OH L-Arginine

Figure 1. Chemical formula of arginine

synthase enzyme, which is mainly found in endothelial
cells (Fig. 1).

It is practically impossible to artificially influence the
activity of NO-synthase, therefore, the introduction of
NO-arginine substrate into the body is optimal [7, 8].

Given all of the above, it is logical to assume that an
increase in the level of nitric oxide in the body of a preg-
nant woman should contribute to the restoration of the
functional capacity of the endothelium, thereby reducing
hemodynamic and microcirculatory disorders. This is
possible with the introduction of NO from outside due to
a phenomenon known as the “arginine paradox”: L-argi-
nine restores endothelial NO synthesis to normal levels,
contributing to the normalization of vascular function
without causing excessive vasodilation [2].

Currently, the most effective pathogenic method of en-
dothelial dysfunction correction in obstetrics is the use of
a physiological donor of nitric oxide - L-arginine, which
contributes to the improvement of the endothelium and
thus normalizes blood circulation both in the systemic and
utero-placental blood flow. Therefore, arginine drugs have
found wide application in obstetrics [9]. Due to vasodilat-
ing and antihypoxic properties, nitrogen donors improve
maternal and fetal hemodynamics and reduce intrauterine
fetal hypoxia [10]. During pregnancy, they exhibit antitoxic
and hepatoprotective activity, acting as a nonspecific met-
abolic regulator of metabolic processes. Administration of
L-arginine reduces the level of immune complexes circu-
lating in the blood, reduces the severity of the syndrome of
“metabolic” intoxication and immunotoxicosis, increases
compensatory-adaptive reactions of the body without em-
bryotoxic, gonadotoxic, mutagenic and teratogenic effects,
does not cause allergic and immunotoxic reactions. Rela-
tive contraindications for administration include feverish
states, increased excitability and severe disturbances in the
filtration function of the kidneys [11, 12].

The effectiveness of the drug with arginine glutamate
(AGT) as the active substance in the treatment of PE in
pregnant women has been confirmed by several studies.
LLA. Zhabchenko et al. [13] conducted an open, ran-
domized, controlled clinical study of 108 patients with
preeclampsia showing high efficiency of treatment in the
group of patients with PE, where AGT was included in the
therapy complex, in comparison with the group receiving
only conventional therapy. The effectiveness of the treat-
ment involved faster rates of elimination or reduction of
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clinical and laboratory signs of PE (edema, blood pressure
level, etc.), improvement in the well-being of patients and
the state of fetus.

L.A. Tuchkina et al. showed the ability of AGT to reduce
endothelin-1 and increase the level of S-nitrosothiols,
which helped to eliminate the cause of PE progression,
improved the overall condition of pregnant women, pre-
venting the development of complications of the gestational
process [14].

A clinical trial involving 60 pregnant women at high
risk of developing PE showed the effectiveness of a set
of measures to prevent the onset and progression of this
obstetrical pathology aimed at eliminating endothelial
dysfunction in women at high risk of its occurrence.
Women of the main group additionally took the drug
with the active substance arginine hydrochloride (AHC)
for the prevention of PE for 4 weeks at gestation period of
12-16 weeks. The results of the study showed a decrease
in the manifestation of endothelial dysfunction, a 1.5-fold
decrease in the frequency of PE and in the development
of its severe forms (8.3% vs. 20.0%), other complications
of pregnancy (threatened preterm labor, PD, fetal distress
and intrauterine growth retardation), in the frequency of
caesarean section and preterm labor, absence of perinatal
mortality, an increase in the biophysical profile of fetus
and newborn [15].

The efficacy of L-arginine in the prevention of PE in
high-risk pregnancies was demonstrated by a randomized,
double-blind, placebo-controlled clinical trial. A group of
patients receiving L-arginine showed fewer cases of PE,
higher birth-rate and less number of preterm deliveries [16].

Imbalance of arginine in the body of a pregnant woman
can cause the development of PD, which was revealed in
the study by V.A. Linde [17]. The action of NO synthase
leads to generation of arginine nitric oxide, a potent endog-
enous vasodilator and a mediator of various physiological
processes. The level of arginine in blood serum is known
to change during pregnancy, significantly increasing to
its middle term and returning to the initial values before
birth. Placenta is an important “supplier” of arginine in
pregnancy, providing amino acid replenishment not only
for regulation of the processes of cell differentiation, the
state of the vascular wall and blood flow, but also for main-
taining the growth and development of the fetus, for which
arginine is an almost indispensable amino acid.

L-arginine donors have a pronounced effect on the



PECULIARITIES OF NITRIC OXIDE DONOR DRUGS ADMINISTRATION IN OBSTETRIC PRACTICE

vascular tone of both uterine and umbilical arteries,
contributing to normalization of hemodynamics in the
mother-placenta-fetus system [18, 19]. V.V. Simrok and T.E
Koryavaya conducted a study on the efficacy of L-arginine
in the complex therapy of PD in 126 pregnant women
with PE in combination with hepatobiliary disease. The
main group (41 pregnant women), in addition to standard
therapy, received a 4.2% solution of AHC, 100 ml once a
day for 5 days successively and then 10 ml 3 times a day
for 10-15 days, depending on the effect achieved. The main
group, according to clinical and ultrasound monitoring,
was found to have an improvement in blood circulation
in the mother-placenta-fetus system, whereas in the com-
parison group in more than half of the patients these signs
persisted [20]. Positive effects of AHC were noted in the
treatment of hemodynamic disorders of the fetoplacental
complex in pregnant women with hypamnion at the term
of 32-36 weeks. Biophysical profile of the fetus following
AHC treatment showed no case of pathological or doubtful
fetal status [21]. The literature data indicate that the use
of L-arginine in complex basic therapy of PE of medium
and severe severity allows faster and safer stabilization of
hemodynamic parameters [22].

The use of AHC in the complex therapy of PE and correc-
tion of the revealed disorders in the uterus-placenta-fetus
complex positively influences the growth of the fetus and
its functional state, which makes it possible to prolong the
pregnancy until the optimal period of delivery. Moreover,
L-arginine was shown to have a positive effect on the
outcome of labor and adaptation of newborns in the early
neonatal period [23].

Data on the use of AHC in the therapy of placental dys-
function in pregnant women suffering from epilepsy are
given. In 70% of patients normalization of hemodynamic
parameters in the uterine artery basin was noted, 66.7%
of patients with hemodynamic disorders in the umbilical
artery had complete normalization of the systolic-diastolic
ratio, which indicated a significant decrease in the vascular
resistance index [24].

PD often develops secondary to bacterial and viral in-
fections, causing a number of complications, both in the
mother and in the fetus. N.H. Muminova conducted a study
on the quality of treatment of chronic PD in bacterial and
viral persistence with the use of the NO donor drug (AHC)
in comparison with standard drug therapy. The group in-
cluded 44 pregnant women with acute pyelonephritis, 17
with community-acquired bilateral pneumonia and 6 with
bronchopneumonia. AHC as part of complex therapy was
administered intravenously by 100 ml No. 5, with the tran-
sition to oral administration later. L-arginine contributed to
a faster elimination of pathological process, improvement of
both clinical, laboratory and hemodynamic parameters (blood
pressure, pulse), improved daily diuresis, which is important
in renal and pulmonary pathology. This indicates the advis-
ability of using AHC in the treatment and prevention of PD in
pregnant women with infectious inflammatory processes [25].

T.P. Leshchinskaya et al. presented the results of a study
on lipid metabolism in 47 pregnant women with preterm

labor. The examined patients were found to have hyperlip-
idemia secondary to endothelial dysfunction, which gave
the authors grounds to consider these changes as one of
the causes of preterm labor. Administration of AHC in the
complex treatment of this group of patients significantly
reduced the lipid spectrum and stabilized the endothelial
function [26].

The effectiveness of AHC administration in the correction
of placental dysfunction with concomitant extragenital pa-
thology was confirmed by clinical studies conducted by O.M.
Gopchuk. The study involved 30 pregnant women at the term
of 32-34 weeks with a disturbance of placental circulation
secondary to diabetes mellitus and chronic pyelonephritis. All
patients were prescribed AHC in a dose of 100 ml IV for 10
days to correct the revealed pathologies. At the end of treat-
ment the patients were found to have an improvement in the
general condition, stabilization of blood pressure and repeated
Doppler study of blood flow in the mother-placenta-fetus
system confirmed the improvement of circulation [27].

The combination of PD and extragenital pathology
during pregnancy is a serious obstetric problem. Con-
comitant diseases complicate the course of pregnancy,
childbirth and the postpartum period, which leads to an
increase in maternal morbidity and mortality. Endothelial
dysfunction developing in pregnant women suffering from
diabetes mellitus, hypertension, autoimmune diseases,
leads to microcirculation disturbance in the placenta and
prevents the normal course of pregnancy.

The conducted studies proved the safety and high
efficiency of the use of nitric oxide donor AHC in the
treatment of pregnant women with arterial hypertension
and endothelial dysfunction, as evidenced by normaliza-
tion of endothelial function, which persisted throughout
pregnancy, improvement in the parameters of pregnancy,
delivery, fetus and newborn [28, 29]. These data support
the analysis of controlled Cochrane studies, Pubmed data
and the Australian International Register of Clinical Trials.
In women with diagnosed hypertension (a sample of 884
pregnant women), L-arginine reduced the manifestation
of PE and reduced the risk of preterm labor [30].

A study involving 40 pregnant women with II-III degree
heart failure secondary to cardiovascular diseases, which
were further treated with AHC with basic therapy for
heart failure showed that combination therapy led to an
improvement in the quality of life and overall well-being of
pregnant women, increased tolerance to physical activity,
increased glomerular filtration, and reduced levels of the
important vasoconstrictor endothelin. All this significantly
improved the results of treatment of heart failure during
pregnancy [31]. Attention is drawn to the fact of a signif-
icant improvement in the fetal condition in patients [32].

L-arginine drug AGT helps improve rheological param-
eters of blood in pregnant women with hypertension. The
authors recommend combining the use of antihyperten-
sive drugs with AGT in order to prevent complications of
pregnancy [33].

The efficacy of L-arginine (arginine aspartate (AAS)) drugs
was studied in the complex therapy of patients with placental
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dysfunction in the presence of varicose vein disease. Based on
the results obtained, the researchers suggest that all pregnant
women with varicose veins should prevent placental AAS
dystunction, proceeding from the morphologically confirmed
decrease in compensatory reactions of the placenta [34].

A study on the use of AGT in the treatment of iron deficiency
anemia during pregnancy is also of particular interest. The
study showed a decrease in the indices of phagocytic activity
of monocytes, which indicated a decrease in the functional
activity of the macrophage phagocytosis system as a whole. In
the opinion of T.P. Leshchinskaya et al., the inclusion of AGT in
the complex of therapeutic measures in pregnant women with
this pathology is effective and pathogenically justified [35]. It
was shown that the inclusion of the NO donor (AHC) in the
complex of preventive, diagnostic and therapeutic measures
in the pharmacological correction of endothelial dysfunction
secondary to iron deficiency anemia made it possible to reduce
the frequency of fetal hypoxia during pregnancy and childbirth,
and to reduce the number of perinatal complications [36].

According to theliterature, to improve the effectiveness of spe-
cificand preventive treatment of pregnant women with syphilis
and antenatal intrauterine infection of the fetus, the patients were
administered combined treatment comprising AGT and a drug
containing soybean phospholipids (SP) or AAS and SP with a
2-week course simultaneously with penicillin agents. During
treatment, there was a subjective improvement in the general
condition of pregnant women, normalization of motor activity
of the fetus, the number of amniotic fluid and the time course
of increasing the height of the uterine fundus, improving the
structure of the placenta, cardiotocographic parameters of the
fetus and Apgar score of newborns, as well as favorable neonatal
period during prophylactic treatment of newborns [37].

Yu. V. Davidova et al. recommend the use of AHC for the
prevention of endothelial dysfunction in pre-conception
period, as well as at early gestation, which can prevent the
development of placental syndromes in later pregnancy.

Recently, the literature has described the effective use of
nitric oxide donors in the treatment cycle before the cycle
of using assisted reproductive technologies. The study
found that AHC improves uterine blood flow and restores
morphofunctional state of the endometrium, significantly
increases the implantation ability of the endometrium,
which in turn increases the incidence of pregnancy [38].

CONCLUSIONS

Thus, the presented review showed the role of nitric oxide
in the emergence of endothelial dysfunction in various
critical situations in obstetrics and therapeutic effectiveness
of NO group donor drugs in correcting these disorders.
Nitric oxide donors have a wide range of indications for
use in obstetrics, and the disclosure of their therapeutic
potential requires further research.
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LECZENIE NOWOTWOROW NEUROENDOKRYNNYCH
ZNAKOWANYMI RADIOIZOTOPOWO ANALOGAMI SOMATOSTATYNY
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STRESZCZENIE

Liczba zachorowan na nowotwory neuroendokrynne ciagle rosnie. Mimo iz coraz wigcej wiemy o biologii tych guzéw, to rozpoznawane s3 one nadal zwykle w stadium
zaawansowanym, uniemozliwiajacym catkowite wyleczenie przy pomocy metod chirurgicznych. Jedna z metod leczenia dostepnych w tej grupie chorych jest terapia przy pomocy
znakowanych radioizotopowo analogdw somatostatyny. Leczenie to zwykle jest dobrze tolerowane, jednak wiaze sie z pewnym ryzykiem wystepowania takich powiktar jak

uszkodzenie szpiku czy niewydolnos¢ nerek.

StOWA KLUCZOWE: nowotwory neuroendokrynne, leczenie, terapia znakowanymi radioizotopowo analogami somatostatyny, choroba przerzutowa

ABSTRACT

There is a steady increase in the number of neuroendocrine tumors. Although the knowledge about this tumors’ biology is increasing, they are still diagnosed in advanced

stadium, when surgical treatment is not an option. One of the treatment methods which are available in this group of patients is peptide receptor radionuclide therapy, which

should be considered in selected patients. This treatment is usually well tolerated by patients, though severe adverse events may occur, such as myelosuppression or renal failure.

KEY WORDS: neuroendocrine neoplasms, treatment, peptide receptor radionuclide therapy, metastatic disease

WSTEP
Zachorowalno$¢ na nowotwory neuroendokrynne (NEN
— neuroendocrine neoplasms) oceniana jest na 5,85/100
000/rok, a w ciggu ostatnich 30 lat obserwowany jest staty
wzrost liczby zachorowan. Sg to zwykle zmiany wolno
rozwijajace si¢, czesto wykrywane w stadium zaawanso-
wanym. Caltkowite wyleczenie umozliwia w chwili obecnej
jedynie resekcja chirurgiczna zmiany. W przypadku cho-
roby zaawansowanej, dajacej przerzuty odlegte, konieczny
jest wybor innych metod leczenia. Wykorzystywane sa
wtedy m. in. terapie z uzyciem analogdéw somatostatyny
(SSA - somatostatin analogue), leczenie celowane badz
chemioterapia [1]. Jedng z metod jest rowniez terapia
znakowanymi radioizotopowo analogami somatostatyny
(PRRT —peptide receptor radionuclide therapy).
Gléwnym wskazaniem do PRRT jest progresja choroby
w trakcie leczenia analogami somatostatyny. W niektérych
przypadkach (np. choroby bardzo zaawansowanej, grozacej
niewydolno$cig narzagdowa) PRRT moze by¢ rozwazane
jako leczenie I rzutu. Do leczenia kwalifikowani sg chorzy
z potwierdzong w badaniach obrazowych progresja choro-
by oraz wysoka ekspresja receptoréw somatostatynowych.
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Nalezy podkresli¢, ze w piSmiennictwie brak jest obecnie
badan opartych na dowodach naukowych oceniajacych, na
ktérym etapie leczenia NEN nalezy wiaczy¢ lub dotaczy¢
PRRT, a takze w jakiej kolejnosci stosowa¢ inne formy
terapii — chemioterapie czy terapie celowang [1, 2].

ZNAKOWANE RADIOIZOTOPOWO ANALOGI
SOMATOSTATYNY

Terapia znakowanymi radioizotopowo analogami so-
matostatyny jest metoda leczenia NEN opierajaca sie na
wykorzystaniu peptydéw, potaczonych z radionuklidami
emitujacymi promieniowanie beta [3]. Cze$¢ peptydowa
stanowig SSA, ktdre wigzg sie z receptorami dla somato-
statyny (SSR — somatostatin receptor) eksponowanymi
na komorkach guza. Do tego typu leczenia kwalifikowani
sa chorzy z wysoko- lub $rednio-zréznicowanymi niere-
sekcyjnymi lub rozsianymi NEN, z dobra ekspresja SSR
[3]. Celem wykorzystania PRRT jest dostarczenie jak naj-
wigkszej dawki promieniowania do komérek nowotworu,
wykazujacych ekspresje SSR oraz znajdujacych sie w po-
blizu komorek guza, ktdre tych receptoréw nie posiadaja,
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przy jak najmniejszym narazeniu tkanek zdrowych [3].
Skutecznosc¢ tej terapii zalezy nie tylko od rodzaju uzytego
radionuklidu, jego aktywnosci, ale réwniez od masy czy
biologii samego nowotworu [4, 5]. Uwaza sie, ze w przy-
padku zmian mniejszych wyzsze s szanse na zmniejszenie
masy NEN, z uwagi na wyzsza dawke pochlonieta w guzie.
Nalezy pamietaé, ze wybdr radionuklidu ma wplyw na
powodzenie stosowanego leczenia. W polskich osrodkach
do tej terapii wykorzystywane s3 dwa emitery promienio-
wania beta: itr-90 i lutet-177. Elektrony emitowane przez
izotop itru-90 sa wysokoenergetyczne i lepiej przenikaja
przez guz, co ma znaczenie w przypadku zmian wiekszych,
o heterogennym rozmieszczeniu receptoréw. Krotki okres
poéttrwania tego izotopu pozwala réwniez na zastosowanie
wyzszych jego aktywnosci [4, 5]. Lutet-177 natomiast,
cechuje si¢ nizsza energia promieniowania i mniejszg pe-
netracja przez guz, co znajduje zastosowanie w przypadku
mniejszych guzéw oraz pozwala na ograniczenie mielo-
i nefrotoksycznosci [4, 5]. Obecnie wykorzystywane sa
gltéwnie DOTA-Tyr3-okreotyd i DOTA-Tyr3-okreotate
znakowane przy pomocy "Lu i *Y lub mieszanki tych
radioizotopdéw [1].

KWALIFIKACJA DO LECZENIA
ZNAKOWANYMI RADIOIZOTOPOWO
ANALOGAMI SOMATOSTATYNY

Dobrymi kandydatami do leczenia PRRT sg chorzy z po-
twierdzonym w badaniu czynno$ciowym intensywnym
gromadzeniem radioznacznika we wszystkich ogniskach
nowotworowych [1]. Warto podkresli¢, ze w przypadku
guzow z duzymi obszarami martwicy lub gdy stwierdzane
s3 ogniska nowotworu, ktére nie gromadza znacznika, to
terapia ta uwazana jest za leczenie paliatywne, majace na
celu wydluzenie czasu do progresji choroby oraz zmniej-
szenie nasilenia jej objawéw, m.in. objawéw zespotu
rakowiaka [1].

Chorzy powinni mie¢ wykonane czynnosciowe obrazo-
wanie SSR, tj. badanie SRI (somatostatin receptor imaging)
w technice scyntygraficznej lub pozytonowej tomografii
emisyjnej (PET — positron emission tomography). Odpo-
wiednia dla PRRT ekspresja receptoréw somatostatyno-
wych to wychwyt znacznika przynajmniej taki, jak w migz-
szu zdrowej watroby [3]. W pismiennictwie znajdujemy
dane sugerujace, ze najlepsze efekty terapii uzyskiwane sg
w przypadku zmian przerzutowych cechujacych sie wy-
chwytem radioznacznika przynajmniej 2,2 raza wyzszym
niz wychwyt w migzszu zdrowej watroby w przypadku ba-
dania scyntygraficznego lub warto$ci wskaznika SUV max
(standardized uptake value) powyzej 16,4, jesli wykorzy-
stywane jest badanie PET/CT z analogami somatostatyny
znakowanymi galem [6]. Nalezy pamieta¢, ze badanie SRI
jest badaniem nieinwazyjnym i pozwala na jednoczasowa
ocene¢ wszystkich zmian u danego pacjenta. Przy ocenie
wynikow tego badania rozwazy¢ trzeba mozliwos$¢ wy-
stepowania wynikéw falszywie dodatnich, zwigzanych
m.in. ze stanem zapalnym (np. w pecherzyku zétciowym
lub $wiezych ranach pooperacyjnych), wystepowaniem

sledzion dodatkowych lub ognisk sarkoidozy [4, 5], a takze
falszywie ujemnych, kiedy mamy do czynienia ze zmianami
malymi, znajdujacymi si¢ poza zdolnosciami rozdzielczymi
dostepnych obecnie metod oraz guzami niskozréznicowa-
nymi, o niskiej ekspresji lub braku ekspresji receptoréow
somatostatynowych [7].

Zgodnie z najnowszymi rekomendacjami Polskiej Sie-
ci Guzéw Neuroendokrynnych z 2017 roku w ramach
kwalifikacji do PRRT wymagane jest, aby rozpoznanie
NEN potwierdzone zostalo w badaniu histopatologicz-
nym. Konieczny jest réwniez dodatni wynik badania SRI
przeprowadzonego w ciggu ostatnich 12 tygodni przed
rozpoczeciem leczenia [1]. Przed pierwszym cyklem
leczenia powinno zosta¢ wykonane takze wielofazowe
badanie tomografii komputerowej lub dynamiczne ba-
danie rezonansu magnetycznego. Takie postepowanie
ma na celu oceng stopnia rozleglosci choroby i korelacji
wynikéw z wynikami badania SRI. Ponadto, wykonany
powinien zosta¢ panel badan laboratoryjnych (morfologia
krwi z rozmazem, oznaczenie stezenia mocznika, kwasu
moczowego, kreatyniny, wskaznika filtracji klebuszkowej,
oznaczenie aktywnosci transaminaz, fosfatazy alkalicznej
i stezenia bilirubiny oraz chromograniny A). W celu oceny
ztosliwosci biologicznej NEN jako czynnik prognostyczny
zalecane jest takze wykonanie badania PET/CT ze znako-
wang fluorodeoksyglukoza (FDG) [1].

Wyzej wymienione rekomendacje podajg rowniez
szereg kryteriow wykluczajacych chorego z wykorzysta-
nia z omawianej terapii. Poza brakiem zgody pacjenta,
cigza i okresem laktacji, to takze ogoélna sprawnos¢ cho-
rego ponizej 60 w skali Karnofskyego lub status 3 lub 4
w klasyfikacji WHO/ECOG. Ponadto, do leczenia nie sg
kwalifikowani chorzy, u ktérych nie wykazano wychwytu
znacznika w badaniu SRI, chorzy z cechami niewydolnosci
szpiku kostnego w badaniu morfologii krwi obwodowej,
z niewydolnoscig nerek lub niewydolnoscia watroby [1].
Indywidualnie do leczenia PRRT powinni by¢ kwalifikowa-
ni pacjenci pediatryczni, gdyz w piémiennictwie dostepne
sa nieliczne dane dotyczgce skutecznosci tej terapii w wyzej
wymienionej grupie wiekowej [1].

SCHEMATY LECZENIA RADIOIZOTOPOWEGO
Obecnie leczenie PRRT przeprowadzane jest zwykle
jako 4-krotne podanie wybranego izotopu, o okreslonej
aktywnosci, w o$mio- do dwunastotygodniowych odste-
pach pomiedzy nimi. Stosowanie dawek frakcjonowanych
umozliwia skuteczniejsze napromieniowanie guza, bez
przekraczania dawki progowej 25-27 Gy dla nerek, ktdre
s3 narzagdem ograniczajacym zwickszanie dawki [3]. Sto-
sowane pomiedzy podaniami odstepy podyktowane sa
czasem uwazanym za niezbedny do ograniczenia poten-
cjalnej mielotoksycznosci i umozliwiajacym regeneracje
szpiku kostnego [3].

W celu ochrony nerek w trakcie PRRT konieczny jest
wlew roztworu dodatnio naladowanych aminokwaséw —
lizyny i argininy, rozpoczynany na jedng do trzech godzin
przed rozpoczeciem infuzji radionuklidu i kontynuowany
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przez cztery do szesciu godzin po jego zakonczeniu [4, 5, 8,
9]. Radioizotopy podawane sg zwykle jako wolny, trwajacy
20-30 min wlew dozylny [3, 10].

W pi$miennictwie znajdujemy dane mdwiace o bez-
pieczenstwie ponownego zastosowania PRRT w grupie
chorych z progresja choroby, w przypadku dobrej odpo-
wiedzi na wczesniejsze leczenie radioizotopowe, przy braku
innych metod terapeutycznych. Opisywany okres przezycia
bez progresji choroby w tym przypadku wynosit okoto 13
miesiecy, przy czym nie obserwowano istotnej nefro- lub
mielotoksycznosci [11].

DZIALANIA NIEPOZADANE

Juz w trakcie podawania dozylnego wlewu radioizotopu
u chorych moga wystapi¢ dziatania niepozadane, takie jak
nudnosci czy wymioty zwykle o lekkim nasileniu. Objawy te
najczesciej zwigzane sg z wlewem aminokwaséw. Zapobiegac
im mozna podajac $rodki przeciwwymiotne [4, 5]. Pézne
dziatania niepozadane to uszkodzenie nerek oraz mielosupre-
sja, jednak obecnie stwierdzane sg one u okoto 1,4% chorych
leczonych przy pomocy PRRT. Biorac pod uwage przezycie
chorych, mielosupresja jest powazniejszym dziataniem nie-
pozadanym, a wystepuje czedciej wirdd osob z wyjsciowa
cytopenig [10-12]. Ponadto, opisywane byly uczucie zmecze-
nia oraz nasilenie objaw6w klinicznych zespotu rakowiaka,
do wystapienia przetomu zespotu rakowiaka wiacznie [1, 3].

OCENA EFEKTOW LECZENIA
RADIOIZOTOPOWEGO

Obecnie poszukiwane sg optymalne metody pozwalajace
na ocene odpowiedzi na PRRT. Wykorzystywana jest ocena
Kkliniczna z oceng stopnia nasilenia objawéw choroby i stanu
ogolnego chorego (np. WHO/ECOG) [3]. Wykonywane po-
winny by¢ réwniez badania anatomiczne, takie jak tomografia
komputerowa lub rezonans magnetyczny. Chorzy poddawani
s3 rowniez ponownemu badaniu SRI. Nalezy podkresli¢, ze
badanie to w okresie obserwacji po leczeniu powinno by¢
wykonywane taka sama technika, jak badanie w trakcie kwa-
lifikacji chorego [13, 14]. Badanie SRI zwykle wykonywane jest
okolo 3 miesigce po zakonczeniu leczenia, a nastgpnie co pot
roku przez 2 lata. Schemat dalszego postepowania ustalany jest
indywidualnie, w zaleznosci od przebiegu klinicznego choroby
[13, 14]. Catkowity odsetek odpowiedzi oceniany jest wedtug
Kklasyfikacji RECIST (Response Evaluation Criteria in Solid
Tumots) [1]. Jednakze, nie zawsze mozliwa jest ocena wylacznie
z wykorzystaniem wyzej wymienionych kryteriéw. Czasem
dochodzi do zahamowania wzrostu guza i apoptozy komorek
nowotworowych. Wtedy mozemy zastosowac tzw. kryteria
Choi, kiedy to obserwujemy zmniejszenie gestosci zmian
w tomografii komputerowej lub zanik metabolicznie aktywnych
regionéw w badaniu czynno$ciowym metoda PET/CT [15].

BADANIA KLINICZNE
Dostepne w pismiennictwie dane pochodzgce z badan kli-
nicznych bez randomizacji méwia, ze czgciowe lub catkowite
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remisje mozna uzyskac u 8-46% chorych otrzymujacych PRRT,
amediana czasu wolnego od wystapienia progresji wynosi 25-
36 miesiecy [1]. W 2017 roku opublikowano wyniki badania
NETTER-1. Jest to jedyne dotychczas badanie z randomizacja.
Bylo to badanie 3-ciej fazy dotyczace stosowania znakowanych
radioizotopowo analogéw somatostatyny ('”’Lu-Dotatate)
o aktywnosci 7,4 GBq w grupie chorych z NEN wywodzacych
si¢ ze Srodkowego odcinka prajelita. Do analizy wigczono 221
chorych z zaawansowanymi NEN, u ktérych zaobserwowano
progresje choroby podczas terapii SSA i zrandomizowano ich
do 2 grup: grupy otrzymujacej co 8 tygodni wyzej wymieniony
znakowany izotopowo analog somatostatyny (wraz z oktreo-
tydem w dawce 30 mg co 4 tygodnie) lub grupy otrzymujacej
sam oktreotyd w wysokich dawkach (60 mg co 4 tygodnie).
Badacze donosza, ze w ciaggu 20-miesiecznej obserwacji zaob-
serwowano brak progresji choroby u 65,2% chorych w grupie
otrzymujacej radioizotop, w poréwnaniu do 10,8% o0séb
zgrupy kontrolnej. Odsetek odpowiedzi wynosit 18% w grupie
badanej, w poréwnaniu do 3% w grupie kontrolnej (p<0,001).
Co wiecej, korzysci z PRRT utrzymywaly si¢ niezalezenie od
wystepowania czynnikéw prognostycznych, takich jak: wiek,
ple¢, stopien zaawansowania nowotworu i stezenie markeréw
nowotworowych. Ponadto, mielosupresja wystapila u mniej niz
10% chorych. Autorzy w podsumowaniu swojej pracy podkre-
$laja istotne korzysci ptynace z wiaczenia ocenianej terapii [ 16].

PODSUMOWANIE

Metoda z wyrobu leczenia chorych z NEN jest zabieg ope-
racyjny. Niestety, wigkszo$¢ przypadkéw wykrywana jest
juz w momencie znacznego zaawansowania choroby, kiedy
to calkowita resekcja nowotworu jest niemozliwa. W tej
grupie chorych wykorzystywane sg inne metody terapii,
np. PRRT. Znajduje ona zastosowanie zwlaszcza w grupie
pacjentéw z zaawansowanymi, wysokozréznicowanymi
NEN o potwierdzonej nadekspresji SSR. Jest to zwykle
terapia dobrze tolerowana przez pacjentdw, jednak nalezy
pamietac, ze wigze sie z ryzykiem wystapienia powiklan,
takich jak mielosupresja czy niewydolno$¢ nerek. Ostatnie
obserwacje z pierwszego duzego wieloo$rodkowego rando-
mizowanego badania NETTER-1 podkreslajg skutecznos¢
PRRT w leczeniu NEN.
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ABSTRACT

According to“holistic” model of physician’s approach to the patient, physical, psychological and social aspects should be taken into account when we assess disease and effects
of diagnostics and treatment. Those attributes form health related quality of life. Patient’s disposition to disease depends on many psychological factors, among them sense of
coherence (SOC). Sense of coherence is a health-promoting life orientation, perceiving the world as comprehensible, manageable and meaningful. The prevalence of allergic
diseases is dramatically increasing. This epidemy strongly influences comfort of patient’s life. In our paper we try to present the current knowledge on sense of coherence as a
factor potentially influencing the course of allergic diseases.

KEY WORDS: sense of coherence, asthma, atopic dermatitis, chronic urticaria

STRESZCZENIE

Zgodnie z holistycznym modelem podejscia do pacjenta, gdy analizujemy chorobe i efekty diagnostyki oraz leczenia, powinny by¢ brane pod uwage fizyczne, psychologiczne
i spofeczne aspekty indywidualnego funkcjonowania. Te elementy sktadaja sie na jakos¢ zycia zalezng od zdrowia. Stosunek pacjenta do choroby jest uwarunkowany wieloma
czynnikami psychologicznymi m.in. poczuciem koherencji. Poczucie koherencji to prozdrowotna orientacja zyciowa, pozwalajaca postrzegac Swiat jako przewidywalny, zrozumiaty
i sterowalny. Rozpowszechnienie choréb alergicznych dramatycznie rosnie, znacznie wptywajac na komfort zycia. W naszym opracowaniu staramy sie przedstawic obecny stan

wiedzy na temat poczucia koherencji jako czynnika potencjalnie wptywajacego na przebieg choréb alergicznych.

SEOWA KLUCZOWE: poczucie koherengji, astma, atopowe zapalenie skdry, przewlekta pokrzywka

INTRODUCTION

Before attempting to assess various models of a patient’s
attitude to a disease, one should consider which variant will
be the most favorable one to the patient and thus should
be spread. Extreme attitudes toward a disease include:
attempts to ignore the symptoms completely, selective
abiding by the doctor’s recommendations concerning
everyday life and applied treatment as well as attempts to
lead a life identical to that of healthy persons. The latter
model of behavior undoubtedly helps one maintain a high
quality of life, but it may negatively affect disease progres-
sion and prognosis, leading to a number of adverse events.
In the opposite situation, the patient completely gives in
to the disease, viewing it as a state of an irreversible disas-
ter which thwarts any dreams and aspirations as well as
exempts one from the necessity to carry out the activities
of everyday life. Even if the patient abides by the doctor’s
recommendations and their condition improves as a result
(the symptoms regress or are at least alleviated), such an
approach completely restructures their personality and
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attitude toward themselves and the surroundings, with all
the adverse consequences included.

There are many variants in between the abovementioned
extreme attitudes to a disease. Therefore, what makes a
patient choose a particular model of behavior in a given
situation? Which personality elements, traits of character
and resources available to the person influence behavior
diversification? Why can patients with similar courses of a
disease demonstrate totally different attitudes to everyday
limitations and differently assess their possibilities in life?
Is the way of coping with a difficult situation related to the
patient’s personality parameters and ability to cope with
such situation and accept its existence (referred to as the
sense of coherence)?

SENSE OF COHERENCE ACCORDING

TO A. ANTONOVSKY

The sense of coherence (SOC) is a property characteristic
of stress management mechanisms. It is defined as the
way of viewing the world which allows one to perceive the
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surrounding phenomena in a comprehensible, manageable

and meaningful manner [1, 2]. If a disease is viewed as

a state of chronic stress, persons with a strong sense of

coherence are more likely to develop adaptive behaviors,

lead a healthy and hygienic lifestyle, notice disease symp-
toms and react accordingly as well as abide by the doctor’s
recommendations.

Sense of coherence is a term coined by Antonovsky
based on the assumptions of salutogenic orientation [3,
4]. Salutogenesis examines health-supporting factors and
sources of health as well as attempts to establish why certain
people remain healthy or recover quickly despite function-
ing in unfavorable conditions where they are exposed to
numerous stressors and pathogenic factors. The essence of
the answer to the fundamental questions of salutogenesis
is the sense of coherence.

Contrary to researchers promoting the pathogenic the-
ory, which focuses mainly on the mechanisms leading to
a disease and on their avoidance, supporters of the saluto-
genic theory lay the emphasis first and foremost on defense
mechanisms. A strong sense of coherence encompasses a
belief that the surrounding world is predictable and as-
sumes a significant role of one’s self-agency in modeling
the events in accordance with one’s expectations [4].

The sense of coherence consists of three elements:

1. Comprehensibility — the cognitive aspect of a situation
where the body faces a stimulus. It conditions the abil-
ity to order and structure the received information. It
also facilitates anticipation of specific events or at least
allows one to believe that if unexpected situations take
place, it will be possible to understand and order them.

2. Manageability — an individual’s feeling that they pos-
sess means or resources allowing them to influence
the situation actively. Those do not need to be material
resources or means under the individual’s personal
control. The resources may be possessed by the family,
friends or organizations; they can also refer to religion.
Animportant aspect here is the feeling that one can rely
on somebody or something should the need arise.

3. Meaningfulness — the emotional aspect of the attitude
toward a situation and the stimuli faced by a human
being. Meaningfulness is a conviction that it is worth
getting involved in a given situation, fighting and active-
ly influencing one’s life. It makes one perceive a difficult
situation as a challenge and not a threat [5, 4].

The power of the sense of coherence is the ability to un-

derstand a difficult situation (comprehensibility), the belief

in the sense of taking action (meaningfulness) and the
resources allowing one to tackle the problem (manageabil-
ity). All those factors prevent transformation of tension
into pathogenic distress, which may lead to psychosomatic
diseases, psychic disturbances and psychoactive substance
abuse [4, 6—8]. Their interactions have direct physiological
consequences because they influence body immunity via
hormonal mechanisms. Those elements favor health-sup-
porting behaviors such as hygienic lifestyle, avoidance of
harmful addictions and follow-up visits. In short, they
promote health. The level of the sense of coherence is finally

shaped when one is approximately thirty years old [4, 6, 8,
9]. The concept of the sense of coherence assumes that SOC
may be much lower in persons with somatic diseases and
psychic disturbances and may be treated as a significant
variable in the treatment process [7, 9-11].

SENSE OF COHERENCE AND ITS RELATION
TO SYMPTOMS OF DEPRESSION AND
ANXIETY IN SOME ALLERGIC DISEASES

An assessment of the quality of life and the unfavorable
phenomena leading to emotional disturbances becomes
especially important in the case of chronic diseases, the
frequency of which has been increasing. Such ailments
include allergic diseases (especially asthma), atopic der-
matitis, chronic urticaria and allergic rhinitis.

Allergic diseases are becoming increasingly common
both in Europe and worldwide in recent years; this is
confirmed, among other things, by the European White
Book on Allergy — a report published already in 1997
[12]. A dozen years ago, atopic features affected 10-15% of
European population, while in 1997, relevant assessments
mentioned 25%. Presently, in certain age groups, the as-
sessed frequency of sporadic allergic rhinitis is 10-15%
(the chronic form — 10%), bronchial asthma — 2-5% and
atopic dermatitis — even 12%.

Struggling with a chronic somatic disease encompasses
two types of activities. Some of them concern the ther-
apeutic procedures undertaken by the patient and the
treating team, while others are related to the necessity
of coping with the stress caused by disease development,
treatment and hospitalization. A disease causes a feeling of
being threatened, helpless and insecure; it also hinders the
accomplishment of one’ life’s goals and adversely affects
one’s perception of oneself [13]. An effective struggle with
stress, a disease or disability depends, among other things,
on choosing an adequate preventive activity, which is de-
fined both by situational factors and personal qualities. In
this context, the sense of coherence may be deemed such
a personal variable [13].

A number of studies conducted thus far confirms the re-
lationship between a lower sense of coherence and a higher
intensity of depression and fear as well as the occurrence
of certain somatic diseases [14, 15]. However, the number
of studies concerning changes shown by the parameters
of the sense of coherence in chronic allergic diseases is
clearly limited. Zirke et al. conducted a study in which
they demonstrated that patients with chronic asthma and
atopic dermatitis had a lower sense of coherence accom-
panied by higher parameters of depression and fear than
persons suffering from chronic tinnitus [15]. Potoczek
compared patients with aspirin-induced asthma to persons
suffering from severe asthma (the latter demonstrated
lower values of the general sense of coherence and its
components), pointing at the differences in the intensity
of depression and fear symptoms depending on the sex.
The author ponders the possibility that a decreased SOC
influences the development and severity of depression and
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fear symptoms, especially in women with severe asthma
[16]. Similar relationships, albeit in patients with atopic
dermatitis, were noted by another team of researchers,
who underline the presence of an elevated depression level
and its connection with a lowered SOC in patients with
atopic dermatitis compared to persons with remission
and persons without allergic diseases [17]. We have also
found two studies concerning negative emotions and their
relationship with the parameters of the sense of coherence
in patients with chronic urticaria [18, 19]. The first study
highlights the already known negative correlation between
fear and depression and global SOC and its components
as well as, interestingly, a negative correlation between
the severity of disease symptoms and total SOC [18]. The
second study reports lower SOC levels, higher fear levels
and a higher intensity of depression symptoms as well as
lowered concentrations of dehydroepiandrosterone sulfate
(DHEA-S) in persons with chronic urticaria in comparison
with healthy persons [19].

The total SOC values in the abovementioned groups of
allergic diseases were lower than in healthy persons. Thus,
one can assume that the chronic disease itself is one of
the factors decreasing the sense of coherence. Most study
participants had struggled with an allergic disease for many
years, which means that it had certainly taken place also in
the years when the parameters of the sense of coherence
are normally shaped. This may actually be a vicious circle: a
chronic disease leads to shaping a lower sense of coherence,
which in turn impairs the patient’s ability to cope with the
disease. It should be noted that the parameters of the sense
of coherence decreased similarly regardless of the allergic
disease type. Therefore, one can conclude that in shaping
the sense of coherence, the presence of a chronic disease is
more important than the type of disease symptoms.

Another significant issue is how the influence exerted
by the disease via the sense of coherence shapes the pa-
rameters of that disease (how it affects possible additional
symptoms and consequences of the disease).

CONCLUSIONS

Most allergic diseases begin in childhood; therefore, the
parameters of the sense of coherence in this patient group
should be treated not only as elements responsible for the
manners of coping with the disease, but also as elements
shaped by that disease. It seems that any therapeutic inter-
ventions leading to strengthening of the sense of coherence
may be important in coping with the stress which accom-
panies chronic allergic diseases.
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MPOBJIEMHI MUTAHHA MEANYHOIO 3ABE3INEYEHHA OCIb,
3ACYAXEHUX A0 NMNO3BABJIEHHA BOJII
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2XAPKIBCbKMI HALIOHANBHMNI YHIBEPCUTET BHYTPILUHIX CTIPAB, XAPKIB, YKPATHA

3HALIOHANBHE AHTUKOPYNLIHE BHOPO YKPATHI, KIAIB, YKPATHA

PE3IOME

Bcryn: MezwyHe 3abe3neueHHsA npas ItoavHY Ha 0XOPOHY 380POB Ay MiciAX BiAGYBaHHA NokapaHb B YKpaiHi XapaKTepy3yETbeA 3HAUHIM 3POCTaHHAM PiBHA 3aXBOPIOBAHOCT Ta CMepTHOCTi
(epez0¢i6, 3acymxeHinx 4o no36aneHHA Boni. Y yimaikwi npobnemu, noB'A3aHi 3 peanizavieto npasa Ha MeAuHe 3a6e3neueHHs yB'A3HeHIX 0ci6 noTpebytoTb HeraliHuX 3aX0ZiB pearyBaHHs.
Merta: [locnigxeHHs nonArae y aHanisi craHy JoAepXaHHA 3aKOHHOCTi MPW HaAaHHI MeInuHoi 4onomory 0cobam, 3acymkeHm o No36aBneHHs BoMi Ta 3'ACYBaHHA HU3KM
npo6siem, L0 BUHUKAKTb NPY peaniaLlii 3a3HaueHoro npasa.

Matepianu i meTopu: MMig yac focnigKeHHA BUKOPUCTOBYBANNCA TeOPETINYHI Ta eMipuyHi MeToAu. lpoBe/ieHo aHani3 Ta cUcTeMaTi3aLiio HopMaTUBHO-NPaBoBoi 6asn y
cdepi MesnuHoro 3abe3neyeHHs ocib, AKi BinOYBalTb NOKAPaHHA y MicLAX No36aBNeHHs Boi.

Ornap: MeaunuHe 3abe3neyeHHa 3acyaxeHnx o no36aBneHHA Boni perynioeTbca KoHcTuTyuieto Ykpaiku, KpuMiHanbHO-BUKOHaBYMM 33KOHOAABCTBOM, MiXXHAPOAHUMMU
HOpMaTUBHUMM akTamu. [lo npobnem B MeanuHili cdepi Ta B HajaHHi MefuuHUX Nocnyr ocobam, AKi nepebyBatoTb B MicAX N036aBneHHA BoAi Tpeba BigHeCTH BUCOKMiA
piBeHb 3aXBOPIOBAHOCTI Ta CMEPTHOCTI 3a3HaueHuX 0ci6. OCHOBHOK MPUYIMHOK TAKOTO CTaHY € HeHaNEXHi yMOBM YTPUMAHHA 3aCYZXKEHMX, HECBOEYACHICTb 3BiNbHEHHA XBOPUX
3aCyKEHUX Bif Npavi Ta iX NikyBaHHA i, AK HACNIZOK, 3aXBOPIOBAHICTb cepef HUX. IHLIMMM NPUYMHAMI € BIACYTHICTb B MeAYACTUHAX YCTaHOB HeoOXiAHUX daxiBLiB i nikis,
CBOEYACHOT0 MeMUHOTO 06CTEXEHHS, HeedeKTUBHE Ta HeOCTATHE NiKyBAHHA 3aCyAXeHNX, HeAOGIHAHCYBaHHA YCTaHOB BIKOHAHHA NOKapaHb.

BucoBKM: BupiLLieHHAM 3a3HaueHoi npo6nemu € CTBOPEHHA He3aNeXHOi MeaUUHoT Cny»61, Aka NOBHHA 3LiiACHIOBATY KOHTPOMb 33 YMOBAMM YTPUMAHHA YB'A3HEHYIX, AOTPUMAHHA MeAUYHIMIA
MpaLiBHVKaMI TUX PEXUMHIX YMOB, LLI0 PO3MIOBOKYIOTHCA Ha KOHKPETHOTO 3aCy»KEHOT0, CTaHOM 3[10POB'A YB'A3HEHINX, AOTPUMAHHAM KOHCTUTYL/iHVX NpaB 0cib, no36aBneHux Bofi.

KJTIOYOBI CJTOBA: 3acypxeHuii, 1o36aBneHHs Bofli, MeanuHa JONOMOTa 3aCyIKeHUM, MeuuHe 3abe3neyeHHs

ABSTRACT

Introduction: The medical provision of human rights to health at places of detention in Ukraine is characterized by a significant increase in the incidence and mortality rate among
persons sentenced to imprisonment. All these and other problems related to the implementation of the right to medical care of prisoners require extremely urgent response.
The aim: Purpose of the research is to analyze the state of observance of legality when providing medical assistance to persons sentenced to imprisonment and ascertain a
number of problems that arise in the exercise of this right.

Materials and methods: During the study, theoretical and empirical methods were used. The analysis and systematization of the legal and regulatory framework in the field
of medical care of persons serving sentences in places of deprivation of liberty is carried out.

Review: Medical support for sentenced persons toimprisonment is requlated by the Constitution of Ukraine, criminal-executive law, and international normative acts. To the problems in the medical
sphere and in the provision of medical services to persons in prison should include high rates of morbidity and mortality of these individuals. The main reason for such a situation is the inadequate
conditions for the detention of prisoners, the untimely release of sick prisoners from work and their treatment, and as a consequence, the cause of the diseases among them. Other reasons include the
lack of medical specialists in the medical institutions and medications, timely medical examinations, ineffective and inadequate treatment of prisoners, and underfunding of penitentiary institutions.
Conclusions: The solution of this problem is the creation of an independent medical service, which should monitor the conditions of detention of prisoners, adherence to medical
conditions by the conditions of the regime, which apply to a particular convict, the health status of prisoners, observance of the constitutional rights of persons deprived of their liberty .

KEY WORDS: sentenced, imprisonment, medical assistance to the convicted person, medical care
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BCTYN

IleniTeHLiapHi yCTaHOBY POSINANAIOTHCA B YCbOMY CBiTi
AK 3aK/TaV IiIBULLEHOTO PUSUKY IOIIMPEHHSA COLIia/IbHO
HebesmeyHUX iHQEKIiN, ceper SAKUX OfHe 3 MPOBIFHMUX
Micupb nocigae BUI-indexuis Ta Ty6epKynbos.

MennaHe 3a6e3neyeHHs IIPaB JIIOAVHI Ha OXOPOHY 370~
POB’sl y MiCIIAIX BinOyBaHHA IIOKapaHb B YkpaiHi xapakre-
PUSYETbCA 3HAYHMM 3POCTAHHAM PiBHA 3aXBOPIOBAHOCTI Ta
CMepTHOCTI cepeft 0cib, 3aCy/KeHNX 10 I030aB/IeHH:A BOJIL.
3a JaHMMU IPOKYpaTypH, y 2016 polli piBeHb CMEPTHOCTI
rpoMaiAH B ycraHoBax Jlep>xaBHoi KpuMiHambHO-BUKO-
HABYOI C/Ty)O6M (PaKTUYHO 3pic 6I/IbII HDXK HA YBEPTh. 3a
2 micani 2017 poky, IOPiBHAHO 3 TaKMM CaMUM IIepiofioM
2016 poKy, KiIbKiCTh IIOMEPIMX TPOMAZIAH B YCTaHOBAX
BMKOHAHHA ITIOKapaHb Ta CIiiuux isonsaropax [lep>kaBHOI
KpuminambHO-BUKOHABYOI C/Ty>KOM YKpaiHy 3pocia 6i/1bIi
HIXK HaIlO/IOBYHY Ta Ha CborofHi mepesugye 100 oci6. [Tpu
3MEHLIEHHI KiZIbKOCTi YTPMMYBaHMX B ycTaHOBax [lep-
»aBHOI KprminambHO-BUKOHABYOI CITy>k6M YKpainu oci6,
piBeHb IX cMepTHOCTI 3arajoM 3pic Ha 82% (3 8 go 17 ne-
Ta/IbHMX BUMAZKIB Ha 10 Tr1c. 0ci6). CTaH 3aXBOPIOBAHOCTI
Ha BIJI/CHI]I cepen oci6, B3ATHX ITifi BAPTY Ta 3aCyIXKEHNX
B ycTaHOBax JlepkaBHOI KpyMiHa/IbHO-BUKOHABYOI CITY K-
OV 3HAYHO ITepeBUIIYE piBeHb 3aXBOPIOBAHOCTI HACE/ICHHS
Ha L]0 XBOPOOY 3arajioM 110 jepxasi [1].

ITporarom 2017 poKy B yCTaHOBAaX BUKOHAHHSA IIOKApaHb
nomeprio 568 oci6, 3 HUX y cifunx isomaTopax — 164. Yncno
BUIIA/IKIB CYILTy Iij] 9ac epeGyBaHH:A 0Ci6 B yCiX ycTaHOBaxX
11036aBjIeHHA BOIL y 2017 poui cranoBuno 46. Yncno B A3HiB,
XBOPMX Ha TyOepKy/Ib03, Ha KiHellb 2017 poky cxragaso 1356
0ci6. Y pospaxyHKy Ha 1 TIC. yB SI3HEHVIX 9VC/IO TAKIX XBOPJX
3a 2017 pik 3mMeHImIoch 3 30,63 go 23,75. Yucno BUI-indi-
KoBaHuX y 2017 poui 3poco 3 3730 oci6 mo 3830 ocib, a B
PO3paxyHKYy Ha 1 Tuc. yB’si3HeHNX 3 61,76 o 67,08 [9].

[Torpy HaABHICTb TaKOTO KPUTUYHOTO CTaHY 3aXBO-
PIOBAHOCTI cepef 3aCy/)K€HUX, OpraHisallid Ta HaJjaHHA
MeJYHOI IOTIOMOTY B YKpaiHi € He3a0BIIbHOK. Menu4Hi
HOCIYTH, AKi HaJjaloTbcsA 0cob6aM mo36aBIeHMM BOJI,
3HAXOJATbCS HA BKpall HU3bKOMY piBHi. MepyuHe o6maz-
HaHHS IS A1arHOCTUKM XBOPOO, AKi € HaciaKamu Ty6ep-
kynpo3sy Ta CHIlly, [lep>xaBHa KpuMiHa/IbHO-BMKOHABYa
cmy>x6a YkpalHu BKe He OTpUMYBaIa Oiybliie 5 pokiB. €
npo6ieMa HeCBOE€YACHOTO BYUSAB/ICHHS Ta IPOQIIaKTUKI
xBOpo6. Yci 1i Ta iHu npobmnemu, noB’si3aHi 3 peaisa-
1i€lo mpaBa Ha MefYHe 3a0e3IIeUeHHs VB A3HEHNX 0Ci6
HOTPeOyIOTh HerallHNUX 3aXO/iB pearyBaHHA.

META AOCNIAXKEHHA

MeTor0 BOCTIIKEHHA € aHAI3 CTaHY IOAEPXKAHHA 3aKOHHO-
CTi IIpy HalaHHI MeAMYHOI JOIIOMOT 0C06aM, 3aCy/PKEHNM
710 1030aB/IeHHs BOJIi Ta 3’ACYBaHHA HM3KM IPOOIeM, 110
BJMHMKAIOTD IIPY peaslisallil 3a3Ha4eHOro IIpaBa.

MATEPIAJZIN | METOAU
ITig yac HammcaHHA po6oTy OYIM BUKOPUCTAHI Teope-
TUYHI Ta emnipuyHi metopu. IIpoBemeHo cucremaru-
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3aI1il0 HOpMaTUBHO-IIPaBOBOi 6a3u y chepi MegUIHOTO
3abe3neyeHH 0ci6, AKi BiOyBaloTh MOKapaHHA y MicIIAX
no36aB/IeHHA BOMi. 3aBIAKM aHA/Ii3y HalliOHATbHOTO
3aKOHOJ]aBCTBA, HAYKOBOI JliTeparypu, odililiHoi cTaTuc-
TVMKM BYMABJIEHO IIpob/eMy, 1o icHyIoThb y cdepi memmy-
HOTO 3a0e3IedeHHs 0cCi6, AKi BifOyBalOTh NOKapaHHA Y
MicIIAX M036aB/IeHHA BOJI Ta 3aIIPONOHOBAHO LIIAXM iX
BUPIilIEHHA.

ornaan TA ObroBOPEHHA

JoTpyumanHA paB i cBOOOZ 3aCyI>KeHNX —€ OIHVM i3 KITIO-
YOBMX IIOKa3HMKIB CTaHY JEMOKPATUYHOCTI Ta IIPaBOBOTO
PO3BUTKY fepXaBu. KoHCTUTYyLi€0 YKpaiHu BU3HAHO
JIOAVHY, 1i >KUTTA i 300pOB’s, 4ecTb i rifHicTh, HeTOTOP-
KaHHICTb i 6e3IIeKy HaIBUIIIOIO COLia/IbHOIO LIiHHICTIO (CT.
3) [2]. Tomy 3-nmomix mpas, nepenbadeHrx OCHOBHUM
3aKOHOM, IIPABO IOAVNHY Ha OXOPOHY 3/I0POB 4 € TaKe, 110
rapaHTye ii pisuuHe icnyBanHsA. Llum npaBoM HafjieHMIT
i KOpUCTYETbCA 3aCyPKeHNIT 32 BUHATKOM 0OMeXXeHb, SIKi
BM3HAY€Hi 3aKOHOM i BCTAaHOBJIEHI BUPOKOM CYJY.

Kpim Konctutynii Ykpainu, monoxXeHHs KpUMiHamb-
HO-BUKOHABYOTO 3aKOHONABCTBA IIPO Mefu4He 3a0e3-
IeYyeHHs 3aCyIKeHUX TaKOX 3aKpiIlIioe mpaBo ocio,
10306aB/IeHNX BO/Ii Ha OXOPOHY 340poB’s [3].

Ha cporopni MegyuHe 3abesnedeHHs 3acCyIXEHUX Ta
oci6, y3aTux mig BapTy, 3AilicHIOIOTH 18 BifoMumx jika-
peHb (8 — TybepKynIbo3HuX, 9 — 6araTonpodinpHux; 1 —
NiKyBaJIbHUI 3aK/Iaf] ICUXiaTpuyHoro mpodino) Ta 114
ME[IMYHMX YaCTUH B YCTAHOBAX BUKOHAHHA ITIOKapaHb Ta
cripanx isonsAropax [9].

Ocobw, sAKi 1036aB1eHi Boyi i mepe6yBaroTh B ycTaHOBaX
BMKOHAHHA II0KapaHb, MalOTh TaKe )X IIPaBO Ha HaJIeXHY
MeIMYHY IOIIOMOTY Ta MiKyBaHHH, fAK i iHIIi rpoMajiaHu.
YTiM X04a 3aKOHOJJaBCTBO YKPAIHU i 3aKpillIIo€ NOPANOK
peanisanii IbOro NpasBa, OCHOBHI BMMOTH IIOfO Meud-
HOTO 3abe3IedeHH: 0Cib, 1030aB/IeHNX BOJIi, MAIOTb CBOI
0COOMMBOCTI Ta € iHIMMY, HDXK /I pelIT TPOMaJIsH.
Tax, MexaHi3M HaJjaHHA MeMYIHOI JOIIOMOTM 3a3Ha4eHOl
KaTeropii oci6 permaMeHTOBaHUI SIK €BPOIEICEKUMMN
B’SI3HUYHUMMU IIpaBuiamMiu [4], Tak i HalliOHaTBHNUM 3aKO-
HOJABCTBOM YKpaiHI.

30kpeMa, y 4. 2 EBPOIENICHKIX B’ ISHIYHMX IIPABII 3a-
3HAUeHO ITPABO 3aCyPKEHNX Ha MeIIYHe 00C/TyTOBYBaHH,
AKe IOBMHHO OPraHi30BYBATHCS 3 TICHMM CIiBpOOiTHM-
IITBOM i3 3arajIbHOIO aAMiHiCTpaIli€l0 OXOPOHM 30POB A
miceBoro abo HauioHaabHOro piBH:A. Takox IIpaBmta
3aKpiIUIIOIOTH ITpaBa 3aCyPKEHMX Ha OIJIAJ, JOIIOMOTY Ta

. >
NiKyBaHH:A XBOPOI'O B A3HA.

Ha nanionanbHoMy piBHi, okpiM KpumiHanbHO-BUKO-
HaBYOI'0 KOJEKCY, IpaBa Ha HalaHHA MEIVYHOI JOTTOMOI
ocob6am, 3aCy[PKeHIM 0 I1030aB/IeHH: BOJI perlaMeHTy-
I0TbCA MifI3aKOHHMMM HOPMaTUBHUMM akTamu. Hampnu-
KJIaJl, OCHOBHI 3acajy opraHisauii HaJaHHA MeJUYHOL
TOIIOMOTH 3aCY/IXKEHUM [0 11030aBJIeHH:A BOJIi BU3HAY€eHi
y Ilopapky opranisanii HaJaHHA MEAMYHOI IOIIOMOTY 3a-
CYIKeHUM Ji0 10306aBJIeHH: BOIi, 3aTBepaKeHi Hakasom
MinicrepcTBa rocTuiii Ykpainu, MinictepcTBa 0XopoHn



MPOBJIEMHI MUTAHHA MEANYHOTO 3ABE3MNEYEHHA OCIB, 3ACYAXEHMX 0O MO3BABJIEHHA BOJI

300poB’st Ykpaiuu Big 15.08.2014 Ne 1348/5/572 [5]; cu-
cTeMa 3aK/Ia/iiB, IPY3HAYEHNX OXOPOHATH 3I0POB s 0Cib,
3aCyIKEHUX JI0 apellITy, 0OMe>KeHH: i 1036aB/IeHHA BOJIi
y cknapi [lepxaBHOI KpYMiHaIbHO-BUKOHABYOI CITY>KOU
YKpainy, BusHaueHa HakasoM MiHicTepcTBa OCTULIL
Yxpainn Bifg 21.03.2013 p. Ne 499/5 «IIpo 3aTBepmKeHHA
ITepenixy 3akIaziiB OXOpOHM 310POB s [lep>KaBHOI KpUMi-
HaJIbHO-BUKOHABYOI CTy>KOu Ykpainu» [8] Tomwo.

Bopnouac, He3BaXkalo4yy Ha HaABHICTb HOPMAaTUBHOI
6asu, B Ykpaini MeguuHe 3abe3nevdeHHs 3HAXOAUTHCS
Ha HeHaJeXXHoMYy piBHi. Oco6nmuBy cTyp6OBaHiCTh
BUK/IMKA€E CTAaH MEAMYHOr0 0OCTYyrOBYBaHHA B MiCIISX
11030aB/IeHHA BOJIi.

Y HayKoBiii TiTepaTypi HEOBHOPa30BO 3B€pTajIacs yBara
Ha Ipo06eMy, SKi iCHYI0Tb Ha IPaKTULi Ta IOTPeOyIOTh
HEBiJIK/Ta/IHOTO BUpillleHHs Y 3a3HadeHiit cdepi. VigeTbes
PO HEJIOCTATHIO KiZIbKiCTb HeOOXiTHOTO MEIIYHOTO IIep-
COHaJIy Ta 3MEHIIEHHA HaBAHTAXKEHH Ha IIPALIOI0YNX B
YCTaHOBi MeIMYHVIX IpaliBHUKIB; MiHiMabHe (iHaHCY-
BaHHA Ha 3aKYIIiBJIIO JIiKapCbKIMX 3ac00iB, 1ab0paTOpHUX
peakTuBiB, ITIOMOYI0UNX MaTepia/liB I CTOMATOMOri4-
Hux mnpo6iem; npuiimanisa B CI30 6e3 pentreHomoriy-
HOTO 00CTeXXeHHs i BUCHOBOK TepalleBTa HeIIOBHOJIITHIX
3aCy[)KeHMX Ta YB SI3HEHNX; He BimoBigHicTb AKOCTi
HaJaHHA MeJUYHOI JJOIIOMOTY CTaHJAPTaM y 3B’A3KY 3
BiICYTHICTIO B CTPYKTYpi MeJYaCTUHM BiJJIIOBiJHOTO
aMOy/1aTOPHO-IOMIK/IIHIYHOTO HiffpO3Ainy, cTanioHapy
IS XBOPMX Ha TYOepKy/IbO3 TOLIO; BUPIIIeHHs MUTAHHA
rocmiTanisanii HavanbHuKoM CI30, a He miKapewm; BificyT-
HICTb CUCTeMM JiaTHOCTUKY, IPOQIIAKTUKY Ta HaTaHHS
MICUXOJIOTiYHO1 i MeIMYHOI JOMIOMOTY MifACAiTHUM Ta
3aCyI>KeHUM HeIIOBHOJITHIM Ta XiHkaMm, fKi nepebysa-
1otb B CI30; BificyTHICTb po6OTY 3 XBOPUMM, AKi MAIOTh
HApKOJIOTiuHi po6/eMy; BiICyTHICTh MeTOJiB AiarHoC-
TUKM (1a60paTOpPHUX, IHCTPYMEHTA/IbHUX), @ TAKOX
HeoOXiTHUX JOaTKOBYUX A1arHOCTUYHYX IPOLEAYP, KpiM
3ara/IbHMX 000B’A3KOBYX Ta PEHTTe/IOT YHIX 00CTeXKeHb;
HeJOCTaTHICTb aHTUOIOTUKIB MIMPOKOTO CIEKTPY Ai,
KOPTUKOCTEPOIJHNX, IPOTUTPUOKOBIX, IPOTHU3ANaIbHIX
Maseit, 3aco0iB /14 JIIKyBaHHA a/IepriYHNX 3aXBOPIOBAHb,
ncopiasy, ek3eMTa iHIINX XBOpoO; He HaJaHHA HaJIeX-
HOI ICHXiaTPMYHOI JOIIOMOTHM y 3B’A3KY 3 BifICYTHICTIO
NiKapA-IcuxiaTpa; HEJOCTATHIO KiJIbKiCTh MOJIOALIOTO
MEIMYHOro IepcoHany [6, c. 72-73].

0.0. CrynoB 10 rOIOBHMX IPUYMH MOPYLIEHHA IIPaB
3aCy[KeHMX BiTHOCUTD: 1) HeBifNMOBifHICTH OKpeMux
MO/IOKEeHDb YMHHOTO KpyMiHanbHO-BMKOHABYOTO KOZIEKCY
Ykpainu nonoyxeHHAM KoHcTuTYyii YKpainm i MDKHapOTHIM
CTaH/IapTaM IIOBOPKEHHA 3 3aCYKEHIMI Ta VB I3HEHVIMI;
2) HeBUKOHAHH IIePCOHAJIOM ycTaHOB JlepyxaBHoi [leHiTeH-
1iapHOI C/Ty>k6u YKpainu, B TOMY YMC/Ii, MeIMYHNM IIepco-
HAaJIOM MO/IOXKeHb 4. 2 cT. 19 Koncturymnii Ykpainn mopo
000B’A3Ky OpraHiB B/1aay, iX HOCaIoBMX OCI0 «/JiATY IuiIIe Ha
HificTaBi, B Me>KaX IOBHOBAYKEHb Ta Y CIIOCIO, 110 IependadeHi
Koncruryuieto ta 3akonamu Ykpainm» [7, c. 426].

Ha cporopHi MepguuHe 3a0e3nedeHHs y MiCIAX MO3-
0aB/IeHH:A BOJI Ta piBeHb HaJJaHHA MEANYHOI IOIIOMOTH
3acy/KeHuM NoTpebye mosninmenHs. [IeBHNM ITOKa3HN-

KOM CK/IQIHOCTi Ipo6J1eM B MeiN4Hi cepi Ta B HafjaHHi
ME[MYHUX ITOCTYT € PiBEHb 3aXBOPIOBAHOCTI, CMEPTHOCTI
Ta YMCAO BUIAJKIB CYiLlM/iB B YCTaHOBAaX BiflOMCTBaA.
OCHOBHOIO IPMYMHOIO TAKOTO CTaHY € HEHAJIeXHi YMOBMI
TPMMaHHA 3aCyIPKEHNX, HECBOEYACHICTh 3BiTbHEHH S XBO-
PUX 3aCy[PKEHMX Bifi ITpali Ta IX JIiKyBaHHS, i AK HAC/IiTOK
3aXBOPIOBAHICTh cepef HUX. IHIIMMM IpUYMHAMMY € Bifi-
CYTHICTb B Me[4aCTMHAX YCTAaHOB HEOOXiTHUX (axiBIiB i
JiKiB, CBOEYaCHOTO MEANYHOTO 00CTeXKEeHH s, Hee)eKTUB-
He Ta HEJOCTATHE MiKyBaHHA 3aCy/[ KEHMX.

[on0BHOW0 IP06/IEMOI0 HEHA/IEKHOTO MEIUYHOTO 3a-
OesmedyeHHA y MicIsAX 1030aB/IeHHs BOJI € 3aKpilieHa
y cT. 63 KpuMiHanbHO-BMKOHABYOTO KOEKCY YKpaiHM
HOpPMa, AKa BCTAHOBJIIOE, 10 JTiKyBaIbHO-IIPOQITaKTHy-
Ha i mpoTuenifeMiuHa po6oTa y BUIPABHUX L[eHTpPaxX
OPraHi3OBYETHCA i IPOBOAMUTHCA Ha 3ara/IbHIUX MiJCTaBax
Bi/INOBiJHO 10 3aKOHOJABCTBA IIPO OXOPOHY 3[0pOB’s1
opraHaMmu i sak/iajjlaMu oXOopoHM 370poB’s. Hanpasien-
HA 3aCY[)KEHUX JIO TIKyBa/IbHMX 3aK/Ia/liB BUSHAYA€ThCA
3TifIHO 3 MOPAJKOM OOCIyrOByBaHHA HacCeJIeHHS Op-
raHaMyu oxopoHnu 3nopos’s [3]. Ha cporopHi ycraHoBu
BifOyBaHHA IOKapaHHA HifnopsaakosaHi MiHictepcTBy
focTunii Ykpainu, a 000B’A3KM 3 MeJUKO-CaHiTapHOTrO
3abesledyeHHs 3aKOHOM IOK/IAafieHi Ha TepuTOpianbHi
Iiep>KaBHi i KOMyHaJIbHi 3aK/Iafil OXOPOHU 3[0poB 4. Ta-
KU1 CTaH OoTpeOye HeBifIK/IaIHOTO BUPILIEHH S, OCKIIbKY
KPMMiHa/IbHO-BMKOHaBY€e 3aKOHOJABCTBO YKpAiHM He
nepenbavae MexaHisMiB peasnisalii BU3HAY€HOTrO IpaBa Ha
OXOPOHY 3I0pOB’s1, @ TAKOX BifIIOBiaIbHOCT] TOCaTOBUX
Ta CTY>KO0BUX 0Ci6 KpMMiHa/IbHO-BUKOHABYOI CITy>KOM 32
HeHaJIe)KHe MeINYHe 00C/TyrOBYBaHHS 3aCyIKEeHIX Ta 32
3aMOfisIHHS LIKOAY iX 3[OPOB’I0.

Ha HasaBHiI npo6neMnu, AKi MONATAOTh y CUCTEMa-
TUYHOMY HEBJMKOHAHHI IIOCTAaB/IEHMX YPANOM 3aBJaHD,
He3aBepIIEHOCT] po31IoYaToro peopMyBaHHsA CUCTEMU
Jep>xaBHOI KpMMiHa/IbHO-BMKOHABYOI CIy>k6M YkpaiHu
TaKO>XX HEO[JHOPA30BO 3BepTanacsA yBara MiHicTepcTBOM
foctulii Ykpainu. OpHak, He3Ba)karouu Ha Iie, TpUBaInil
Jac HeoOXifiHi 3aXofu BifoMCTBaMM He BXMBanuca abo
MaJIi JeK/IapaTUBHUI XapaKTep, Y 3B A3KY i3 YMM peasib-
HMX IO3UTVBHYX 3MiH y BKa3aHili cdepi He BifOymocs [1].

Inma npo6neMa — Lie YMOBM YTPUMAHHS 3aCyIKEHIX
Yy Pi3HOMaHIiTHUX cllelliaIbHUX 3aKnafaX. OCHOBHOIO
IIPUYMHOIO HU3BKOTO PiBHA MEJMYHOT0 06C/TyrOByBaHH
IIpU YTPUMAaHHI BKasaHoi kaTeropii ocib, 6e3nepeyHo, €
Hepo¢iHaHCcyBaHHA. YKax/mmByM € cTaHOBMIIE B 60pOTHOi
3i CHIToM Ta Ty6epKy/n1bo30M, AKi B yMOBaX Ba)KKIX CO-
1ia/IbHO-NI06Y TOBMX YMOB Ta HEJOCTATHbOTO MEYHOTO
00C/IyrOByBaHHSA B MiCLIAX 11030aB/IeHHS BOJIi IOLIMPIO-
IOTbCA 3aHAATO WIBUAKMMM TEMIIAMU. SIK HACiZOK, Ma€e
MicIie KpUTVYHMIL CTaH 3a0e3Ie4eHHsA [IPaB JIOAVHYU Ha
OXOPOHY 3/[0POB’s, IO Mi/ITBEPIKYETbCS 3HAYHUM 3POC-
TaHHAM PiBHA 3aXBOPIOBAHOCTI Ta CMEPTHOCTI cepef HuX.

[ITe opHMM MOPYIIEHHAM IIPaB 3aCyIPKEHNX € BiiMOBa
Cy#aMM y 3Bi/IbHeHHi Bijj BiffOyBaHH:A IIOKapaHb Ha Iifi-
cTaBi XxBopoOu. [l 3acTOCyBaHHA 3a3HAYEHOTO BUAY
3Bi/IbHEHHS CTa/lisl 3aXBOPIOBAHH: IOBMHHA Oy T KiHIleBa.
SK nmpaBuo, Cyay BiMOB/IAIOTD y 3Bi/IbHEHI BiJ] TOJaIb-
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IIOTO Biff0yBaHH:A IOKapaHb Ha MiJCTaBi TAXKKOI XBOPOOU
3aCy/XKeHOro B3arajii abo uepe3 HefO/IiKM y HOfaHilt 3asBi.

Tak, y cripaBi Ne 585/3420/17 3acyppkeHui1 HafiaB KJIOIIO-
TAHH: [IPO 3BI/IbHEHHS J10TO Bij] BitOyBaHH:A IOKapaHHA B
3B’s13Ky 3 XBOp06010. CBOI BUMOI' 3aCy[P)KeHNII MOTHBY-
BaB TUM, IO BiH Bif0yBae nokapanusa B Pomencopkiit BK
Ne 56. B mepiog 3 2015 mo 2016 poku BiH, ITiKyBaBLUIXCh
Bifj TyOepKy/IbO3HOTO 3aXBOPIOBaHHA, iH}ikyBascsa BIY.
Kpim Toro, BiH XBOpi€ XpOHIiYHUM TacTpO-AYOfieHITOM,
XPOHIYHUM peaKTUBHUM renatutoM «b» «C» , mo € Tsx-
KVMMM 3aXBOPIOBaHHAMM, B HACTiJOK AKMX HACTAE CMEPTh.
Tomy mpocus 3BiIbHNUTM JIOTO Bifi BifOyBaHHA IOKapaHH,
3a cTaHOM 370poB’s. Cyi BilMOBUB y 3aJ0BOJICHH] KJIO-
IIOTaHHA 3aCyP)KEHOTO IIPO 3BiIbHEHHA JIOTO Bif BizoOy-
BaHHsA IIOKapaHHA Y 3B A3KY 3 XBOPOOOI0, BBA)KAI0YH, 110
BUAB/ICHI XBOPOOU BifIIIOBIHO /1O MEAMYHOTO BYCHOBKY
JIKK y 3acymKeHOro He MifNIafaioTh Iifl epesiK 3aXBo-
PpIOBaHb, fAKi € MifICTaBOIO /IA 3Bi/IbHEHHA 3aCyIPKEHOTO
Bijj mopa/ibIIoro BifOyBaHHA MOKapaHHA [10].

B inmomy Bumagxy yxsanoro PoMeHCHKOro MichbKpa-
iionHoro cyny Cymcpkoi obmacti Bif 17.05.2017 poky
IIOBEPHYTO 3asBY 3aCY[)KEHOIO IPO 3BilIbHEHHA JIOTO
BiJ IIOKapaHHA Yy 3B’A3KY 3 XBOPOOOI0, OCKI/IbKI BUCHO-
BOK CIIeLlia/IbHO] JIIKapChKOI KOMiCii HaJjicmaHuii caMum
3aCyI>KeHNUM, a He Ha4ya/JIbHIKOM OpraHy abo yCTaHOBU
BMKOHAHH MOKapaub [11].

Kpim Toro, uncenbHuMM € BUNafKy 0OCTeXeHH 3acy-
IDKEeHVX TiIbKM Ha KpUTUYHII, KiH1IeBiit cTafiil XBopobu Ta
3aIIi3HIJIOrO HaIlpaBJIEHHA MeJUYHIX BMCHOBKIB JIO CyAy.

BUCHOBKU

Taxwit He3a1OBIIbHMII CTaH, Oe3IIepedHo, IOTpebye KOHTP-
OJII0 332 YMOBaM! YTPMMAHHS yB SI3HEHMX, IOTPUMAHHAM
iX KOHCTUTYLIIHUX IIpaB Ta CYTTEBOIO MOKpAIleHH: IX
MeIMYHOTO 0OC/TyTOBYBaHH:. AJIBTEPHATIBOIO € CTBOPEHHS
He3aJIeXKHOI Me[IVIYHOI C/Ty>KOU, SIKa IIOBMHHA 3/1i/ICHIOBATI
I/IAHOBi Ta IIO3aIIAHOBI CIIOCTepeXEHH:A 3a 3[J0POB’AM
3aCy/KeHNX, iX OI/IAny, BUTpeOyBaTH Bili MeINYHVX IIpa-
LiBHMKIB iHpOpMaIlilo PO CTaH 340POB’A VB A3HEHIUX,
3/iJICHIOBaTI KOHTPO/Ib 33 JOTPUMAHHA MEANYHIMMU IIpa-
LiBHMKAMI TUX PEXKMMHIX YMOB, IKi PO3IIOBCIO[PKYIOTbCSA
Ha KOHKPETHOTO 3aCy/I>KEHOTO.
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ROLA WYBRANYCH CYTOKIN W SUROWICY KRWI
CHORYCH Z RAKIEM JAMY USTNEJ JAKO MARKERA
NOWOTWOROWEGO. DONIESIENIE WSTEPNE

Halina Borgiel-Marek, Iwona Niedzielska
KATEDRA I KLINIKA CHIRURGII CZASZKOWO-SZCZEKOWO-TWARZOWEJ | CHIRURGII STOMATOLOGICZNE), SLASKI UNIWERSYTET MEDYCZNY, KATOWICE, POLSKA

STRESZCZENIE

Rak ptaskonabtonkowy jamy ustnej charakteryzuje sie wysokim stopniem inwazji miejscowej oraz wysoka czestotliwoscia przerzutéw do szyjnych weztéw chtonnych. Proces
inwazji i tworzenia przerzutu sktada sie z wielu potaczonych wzajemnych relacji gospodarza i guza nowotworowego. Rokowanie zalezy od wezesnego ich rozpoznania i podjecia
whasciwego leczenia, dlatego istotne jest uchwycenie poczatkowych objawdéw choroby nowotworowej. Zaawansowanie procesu nowotworowego w chwili zgtoszenia chorego
do leczenia w wiekszosci przypadkéw nie daje szans na uzyskanie zadowalajacych wynikéw, mimo wprowadzania nowoczesnych metod i technik walki z choroba. Skapos¢
objawéw we wezesnym stadium choroby, znaczna inwazyjnos¢ i zdolnos¢ do przerzutdw do regionalnych weztéw chtonnych sktania do poszukiwania czutych markeréw, ktre
mozna by wykorzystywa¢ w badaniach przesiewowych pacjentéw w grupach o wysokim ryzyku zapadalnosci na 0SCC.

StOWA KLUCZOWE: rak ptaskonabtonkowy jamy ustnej, 05CC, angiogeneza, markery nowotworowe, stopien histologicznego zréznicowania

ABSTRACT

Generally, oral squamous cell carcinoma is characterized by a high degree of local invasion and high frequency of cervical lymph node metastases. The invasion and metastasis
process consists of many interconnected host and tumor relationships. The prognosis depends on their early diagnosis and appropriate treatment, which is why it is important
to capture the initial symptoms of cancer. The advancement of the cancer process at the moment of reporting the patient to treatment in most cases does not give a chance
to obtain satisfactory results, despite the introduction of modern methods and techniques to fight the disease. The severity of symptoms in the early stage of the disease,
significant invasiveness and the ability to metastasis to regional lymph nodes prompts for the search for sensitive markers that could be used in screening patients in groups

with a high risk of 0SCC incidence.

KEY WORDS: oral squamous cell carcinoma, 0SCC, angiogenesis, tumor markers, histological grade

Rak jamy ustnej stanowi ogélnoswiatowy problem zdro-
wotny z uwagi na zapadalno$¢ oceniang na ponad 600
tysiecy przypadkéw rocznie [1]. Jest najczestszym nowo-
tworem ztodliwym regionu gtowy i szyi, széstym na licie
rakow na $wiecie [2]. W Polsce nowotwor ten stanowi
okolo 2,5% ogodlnej liczby wszystkich zachorowan na no-
wotwory zlodliwe. Rak plaskonablonkowy jamy ustnej
stanowi 90% wszystkich nowotworéw zlosliwych w tej
lokalizacji. Najbardziej uprzywilejowanymi okolicami jego
wystepowania s3: dno jamy ustnej, dolna powierzchnia
jezyka, trojkat zatrzonowcowy oraz policzek.
Niepokojacy w ostatnich latach wzrost zachorowan na
nowotwory zlosliwe jamy ustnej nasuwa potrzebe wnikliwej
analizy czynnikéw mogacych mie¢ wplyw na ich powsta-
wanie oraz wyniki leczenia [3]. Pomimo zaawansowanych
technik terapeutycznych, chirurgii rekonstrukcyjnej i nowo-
czesnej terapii adjuwantowej okres piecioletniego przezycia
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chorych nie wydtuzyt sie w ciagu ostatnich kilkudziesigciu
lat. Objawy kliniczne raka blony sluzowej jamy ustnej sa
zréznicowane i zalezg przede wszystkim od umiejscowie-
nia oraz histogenezy guza. Moga one przyjmowac postac
plaskich, pelzajacych owrzodzen, egzofitycznych guzéw
lub gteboko naciekajacych podloze guzéw endofitycznych.
W niektérych przypadkach towarzyszy im nadmierne ro-
gowacenie otaczajacej blony §luzowej. Czgsto pojawienie
sie pierwszych, subtelnych oznak klinicznych choroby
jest wyrazem znacznego zaawansowanego procesu no-
wotworowego. Skapos¢ objawéw we wezesnym stadium
choroby, znaczna inwazyjnos¢ i zdolno$¢ do przerzutéw do
regionalnych wezléw chtonnych sklonita wielu badaczy do
poszukiwania czutych markeréw, ktore mozna by bylo wyko-
rzysta¢ w badaniach przesiewowych 0séb z grup o wysokim
ryzyku zapadalno$ci na OSCC. Mnogos¢ niejednokrotnie
wzajemnie wykluczajacych si¢ wnioskéw z dotychczas
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przeprowadzonych badan stawia pod znakiem zapytania
mozliwosci zidentyfikowania jednego idealnego markera,
na podstawie ktérego mozna by bylo wysnuwaé wnioski
dotyczace rozpoznawania, prognozowania oraz monitoro-
wania skutecznosci terapii przeciwnowotworowej.

Powszechnie stosowanymi i akceptowanymi czynnikami
prognostycznymi w raku ptaskonablonkowym blony $lu-
zowej jamy ustnej sa: wielko$¢ guza, jego lokalizacja, typ
histologiczny, stopien klinicznej ztosliwosci, wiek chorego,
wspolistnienie choréb ogélnoustrojowych, obecnos¢ prze-
rzutéw do weztéw chlonnych oraz przerzutéw odlegtych.
Do ustalenia ryzyka wznowy i rozsiewu nowotworowego
istnieje jednak potrzeba poszukiwania nowych czynnikéw
prognostycznych [4, 5].

Raki blony $luzowej jamy ustnej cechuje zle rokowanie
ze wzgledu na ich sklonno$¢ do inwazji miejscowej i two-
rzenia przerzutéw uwarunkowanych szeregiem czynnikow.
Potrzeba zrozumienia mechanizméw patogenezy oraz
identyfikacja czynnikéw wplywajacych na karcinogeneze
prowadzi do poszukiwania nowoczesnych i efektywnych
metod ich leczenia [4]. Patogeneza wzrostu guza wynika
przede wszystkim z zaburzenia mechanizméw homeostazy
komoérkowej. Rozwdj nowotworu w istocie przez swoja
definicj¢ odnosi si¢ do wzrostu komdrek bez wzgledu na
sygnaly dostarczane przez pozostale nienowotworowe ko-
morki, ktére normalnie zachowataby réwnowage pomiedzy
proliferacjg komorek i apoptoza [6].

Od wielu lat prowadzone sg badania ukierunkowane
na identyfikacje wskaznikéw diagnostycznych i progno-
stycznych, ktére pozwolilyby na wyboér wlasciwej metody
terapii, monitorowanie przebiegu choroby nowotworowej
oraz wynikow jej leczenia. Prowadzone w ostatnich latach
badania molekularne i genetyczne pozwolily na ocen¢ bio-
logii i zachowania réznych typéw guzéw nowotworowych
oraz umozliwily identyfikacje waznych czynnikéw na nie
wplywajacych. Nalezg do nich miedzy innymi antygeny za-
rodkowe, plodowe, fozyskowe, trehaloza, niektére hormony
peptydowe oraz enzymy. Wiele z tych czynnikéw znalazto
zastosowanie w diagnostyce i monitorowaniu przebiegu
choréb nowotworowych, w tym takze raka jamy ustnej [7].

W licznych doniesieniach podkreslana jest znaczaca rola
czynnikéw wzrostu w patogenezie i progresji nowotworow
[8—12]. Najczesciej opisujg one omawiane czynniki w opar-
ciu o przeglad piSmiennictwa, a ich rola w patogenezie
nowotwordw oceniana jest gtéwnie na podstawie wynikow
badan in vitro lub uzyskanych na modelu zwierzgcym.
Wiekszos¢ analiz klinicznych poprzestaje zwykle na oce-
nie jednego z czynnikéw wzrostu, co w $wietle obecnej
wiedzy wydaje si¢ by¢ niewystarczajace i moze prowadzic
do niewtasciwych wnioskow.

Obiecujace wyniki badan ostatnich lat sprawily, ze do
arsenalu wskaznikow istotnych w patogenezie, rokowaniu
i monitorowaniu wynikéw leczenia, a nawet terapii wielu
choroéb, w tym nowotwordw ztosliwych zostaly wlaczone
czynniki wzrostu i cytokiny. Dowiedziono, ze charaktery-
zujace si¢ wielofunkcyjnoscig cytokiny odgrywaja zasad-
niczg role w koordynacji odpowiedzi immunologicznej
izapalnej. S bioaktywnymi polipeptydami wydzielanymi
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przez aktywne limfocyty T i B, makrofagi, monocyty,
mastocyty, komorki srodblonka, fibroblasty, keratynocyty
i inne, ktére odgrywaja wiodaca role jako stymulatory
i modyfikatory czynnosci zyciowych komoérek [13].
Wiekszos¢ cytokin ma strukture hormonopodobng. Moga
dziala¢ na drodze auto-, para- i endokrynnej. Odgrywaja
kluczowa role w procesach migracji, adhezji, proliferacji
i r6znicowania oraz w procesach syntezy substancji ma-
cierzystej wigkszo$ci komoérek. Uwalniane do srodowiska
cytokiny moga reagowac bezposrednio ze swoistymi
receptorami, rozpuszczalnymi w osoczu lub zwigzanymi
na btonach niektéorych komorek, badz tez z biatkami
no$nikowymi lub wigzacymi [13]. Poprzez polaczenie
sie z receptorem zapoczatkowuja tancuch wewnatrzko-
morkowych reakeji, doprowadzajac do wzmozonej ak-
tywnosci metabolicznej, podzialu komarki i chemotaksji.
Zar6éwno cytokiny, jak ich rozpuszczalne receptory wyste-
puja w ptynach ustrojowych, a oznaczenie ich stezent moze
by¢ cenng wskazéwka diagnostyczng. Badania ostatnich
lat wykazaly, ze nadekspresja czynnikéw wzrostu i / lub
ich receptoréw prowadzi do wyzwolenia mechanizmoéw
lezacych u podstaw procesu niekontrolowanej prolifera-
cji komorek bedacego jedna z charakterystycznych cech
rakow [14]. Wzrost guza nowotworowego i powstawanie
przerzutow zalezy od procesu angiogenezy, czyli formo-
wania nowych naczyn krwionosnych z §rédblonka naczyn
juz istniejacych. Przed indukcja angiogenezy guzy zwykle
nie przekraczajg wielkosci kilku mm?®. W tej fazie moga
przetrwac wiele lat rozpoznawane klinicznie jako carci-
noma in situ [3]. Towarzyszace guzowi nowotworzenie
naczyn jest warunkiem niezbednym do jego szybkiego
wzrostu i powstawania przerzutéw. Angiogeneza jest
wielopoziomowym procesem zaangazowanym w proli-
feracje, migracje i réznicowanie komoérek endotelialnych
i kontrolowanym przez pozostajacy w rownowadze szereg
czynnikéw indukujacych i hamujacych. Ten wazny proces
zaburzony przez zachwianie rownowagi miedzy czynni-
kami stymulujacymi i hamujacymi odgrywa istotna role
w patologii wielu choréb nowotworowych. Do rozwoju
komorek guza, podobnie, jak dla pozostatych komoérek
organizmu, niezbedne jest state zaopatrzenie w sktadniki
odzywcze i tlen oraz usuwanie toksycznych metabolitow.
Stan taki zapewnia odpowiednio gesta sie¢ naczyn. Boga-
tym zrédtem czastek angiogenetycznych poza komérkami
guza s3 rowniez komorki zapalne towarzyszace guzowi.
Do czynnikéw zaangazowanych w proces angiogenezy
naleza m. in.: insulinopodobny czynnik wzrostu — I (IGF-
-I) [11,13], transformujacy czynnik wzrostu  (TGEp)
[9, 15], naczynio$rédblonkowy czynnik wzrostu (VEGF)
[16], hepatocytowy czynnik wzrostu (HGF) [3], czynnik
wzrostu fibroblastow (FGF) [428], czynnik martwicy guza
(TNFa) [12] i szereg innych.

Analiza dotychczasowych wynikéw badan wskazuje, ze
wspomniane czynniki wydzielane sg zaréwno przez komorki
nowotworowe (IGF-1, IGFBP-3, VEGF), jak i komérki ma-
cierzy zewnatrzkomorkowej oraz tkanki lacznej otaczajacej
guz (TGFB1, FGF-2, HGE TNFa) [11, 17]. Czynniki te moga
by¢ zaangazowane we wszystkie stadia rozwoju nowotworu
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od inicjacji, poprzez réznicowanie komorek, progresje, an-
giogeneze, migracje, nabywanie fenotypu metastatycznego az
do apoptozy komorkowej. Raki jamy ustnej charakteryzuje
wysoki stopien regionalnego zaawansowania oraz skfonnos¢
do przerzutowania do weztéw chonnych szyi. Ponadto guzy
te wykazujg miejscowa tendencje do nawrotéw po wstep-
nym leczeniu, prawdopodobnie z powodu sklonnosci do
mikronaciekania i tworzenia mikroprzerzutéw komorek guza
w pierwotnej lokalizacji. Udokumentowano 25% wznéw raka
plaskonabtonkowego blony sluzowej jamy ustnej po pierwot-
nym leczeniu [15]. Wzrost guza i naciekanie spowodowane
s3 interakcjami komérkowymi, nie tylko w obrebie samego
guza, ale takze miedzy komorkami guza i zrebu oraz zewnatrz-
komoérkowej macierzy, zatem proces przerzutowania i nacie-
kania jest wynikiem wzajemnego oddzialywania komorek
raka i gospodarza. Niektorzy badacze uwazaja, ze wzajemne
oddziatywania miedzy komérkami raka i podscieliska, takimi
jak fibroblasty, leukocyty, czy komdrki nablonka, sa waznym
czynnikiem regulujacym angiogeneze, migracje i inwazje
komorek guza [18, 19]. Eksperymentalnie udokumentowano,
ze wzrost guza i przerzutowanie jest zwigzane z procesem
angiogenezy, w indukcji ktdrego posredniczg swoiste czynniki,
miedzy innymi takie jak TGFB1 i VEGF [20, 21].

Obecnie wydaje si¢ mozliwe ustalenie indywidualnego
profilu przebiegu klinicznego u chorych z OSCC oraz przy-
jecie indywidualnego toku postepowania terapeutycznego.
Analiza pismiennictwa sugeruje potrzebe rozszerzenia
badan w tej dziedzinie, zwigkszenie liczby analizowanych
chorych oraz wigkszej liczby badanych czynnikéw wzrostu.
Znajomo$¢ pierwszych odznak choroby oraz wskazan do
rozszerzenia diagnostyki, nie tylko przez stomatologdéw,
ale przede wszystkim lekarzy pierwszego kontaktu, a takze
dostepnos¢ zestawdw komercyjnych do oznaczania czyn-
nikéw we krwi metodami immuunoenzymatycznymi daje
nadzieje, ze by¢ moze w niedalekiej przysztosci badania
te mozna bedzie przeprowadza¢ rutynowo, co korzystnie
wplynie na wyniki leczenia.
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ABSTRACT

Introduction: Patients, undergoing treatment in the intensive care units (ICU) often (51%) suffer from the infections and predominantly (719%) receive antibiotics.
The aim: We aimed to review scientific literature, that highlights recent developments in etiology and emerge problems of struggling infectious complications in critically ll.
Materials and methods: We performed a search of literature from 1994 to 2018 years in Google Scholar, PubMed, MedLine, Embase, Cochrane. Data from 70 articles devoted

and books to the problem were accumulated and synthesized in the article.

Conclusion: Antibiotic resistance is considered as challenging problem in medicine throughout the world. Strains of S.aureus with antibiotic resistance have acquired genes
of resistance to metbhicillin, vancomycin. There was registered high occurrence of E. coli, K. pneumonia, Acinetobacter spp. and P, aeruginosa, which produce extended spectrum
B-lactamases, carbapenemases and have a rising levels of resistance to aminoglycosides and fluoroquinolones.

KEY WORDS: antibiotics, antimicrobial prevention, critically ill, infectious complications, resistance

INTRODUCTION

The severity of patient’s status makes them very susceptible
to different infections. Such a susceptibility is caused not only
by the critical status itself, but also by the procedures, that
are necessary in the management of this condition. Thus,
physiological barriers can be impaired by different invasive
devices, wounds, ventilator-induced lung injury and others.
Pathologic changes in immune system include excessive ac-
tivation and hyporesponsiveness, impaired chemotaxis [1].

THE AIM

We aimed to review scientific literature, that highlights
recent developments in etiology and emerge problems of
struggling infectious complications in critically ill.

MATERIAL AND METHODS

We performed a search of literature from 1994 to 2018 years
in Google Scholar, PubMed, MedLine, Embase, Cochrane.
Data from 70 articles devoted and books to the problem
were accumulated and synthesized in the article.

REVIEW AND DISCUSSION

These results in high rates of infection in such patients,
thus according to the data of European Prevalence of in-
fection in intensive care, 51% of patients in intensive care
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unit (ICU) are infected secondary and 71% have received
antibiotics [2]. Causative agents were isolated from 70% of
infected patients. Among isolates there were gram-negative
bacteria (62%), gram-positive bacteria (47%) and fungi
(19%). Among them Staphylococcus aureus (20%), Pseu-
domonas aeruginosa (20%), Escherichia coli (16%) were
found as the most common causative agents (Table I) [2].

Patients, been hospitalized to the ICU, have an increased
risk of infection, which sometimes tends to sepsis. Different
variables can be sued in the assessment of infection progres-
sion to sepsis and then to severe sepsis and septic shock. One
of the studies found following variables for the assessment
of progression risk: bilirubin > 30 mcmol/L; heart rate >
120/minute; sodium > 145 mmol/L; platelets < 150 x 10°/L;
systolic blood pressure < 110 mmHg; temperature > 38.2°C;
mechanical ventilation; pneumonia; peritonitis; gram-positive
cocci; aerobic gram-negative bacilli; primary bacteremia [3].

The risks of infection progression were found to depend
not only on the number of violated functions, but also on
the type of infection. Sepsis, mediated with gram-positive
microorganisms, results in more severe status with worse
responsiveness to antibiotic drugs [4]

According to the analysis of etiological source of a sepsis
the following results were found: 33% of sepsis was caused
by infections of respiratory tract, 32% - by infections of
genitourinary tract, 23% - infections of gastrointestinal
tract, 7% — infections of bones and joints, 5% infections of
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Table I. Causative agents in culture-positive infected patients and hospital mortality risk [2].

Microorganisms Frequency
Gram-positive 46,8
Staphylococcus aureus 20,5
MRSA 10,2
Enterococcus 10,9
S. epidermidis 10,8
S. penumoniae 4,1
Other 6,4
Gram-negative 62,2
Pseudomonas species 19,9
Escherichia coli 16,0
Klebsiella species 12,7
Acinetobacter species 8,8
Enterobacter species 7,0
Other 17,0
Anaerobes 4,5
Other bacteria 1,5
Fungi
Candida 17,0
Aspergillus 14
Other 1,0
Parasites 0,7
Other organisms 39

Table Il. Part of different bacteria in all-cultures and bacteremia in % from all cases [6].

Bacteria All cultures Bacteremia

Gram-positive 257 (25,7) 120(12,0)
Methicillin-sensitive Staphylococcus aureus 82(8,2) 39(39,0)
Methicillin-resistant Staphylococcus aureus 59(5,9) 10(1,0)
Streptococcus pneumonia 67 (6,7) 39(3,9)
Other Streptococcus species 19(1,9) 15(1,5)
Enterococcus 28(2,8) 16 (1,6)
Others 9(0,9) 5(0,5)

Gram-negative 390 (39,0) 213 (21,3)
Klebsiella pneumonia 131(13,1) 73(7,3)
Escherichia coli 117 (11,7) 80 (8,0)
Pseudomonas aeruginosa 62 (6,2) 15(1,5)
Acinetobacter baumannii 35(3,5) 10(1,0)
Bulkholderia pseudomallei 13(1,3) 10(1,0)
Enterobacter cloacae 10(1,0) 4(0,4)
Hemophilus influenza 9(0,9) 1(0,1)
Salmonella species 7(0,7) 3(0,3)
Citrobacter species 6(0,6) 3(0,3)
Stenotrophomonas maltophilia 6(0,6) 1(0,1)
Proteus species 5(0,5) 5(0,5)
Bacteroides fragilis 5(0,5) 2(0,1)
Others 23(2,3) 14 (1,4)
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Table Il1. Incidence of organs’and systems’impairment in patients with sepsis (in %) [7].

Number of Impaired Organs And Systems

Percent Of Patients

1 78,0

2 171

3 4,2

>4 0,7
System failed

Respiratory 30,5

Cardiovascular 25,5

Renal 43,8

Hematologic 18,4

Central nervous system 8,0

Hepatic 1,5

skin and soft tissues, 3% — other sources, 3% — more than
one source. After that there were arranged the proportions
of sepsis according to the infection source and some gender
differences were found. Proportional distribution of sepsis
between males and females according to the source of infec-
tion demonstrated its predominant appearance in males, ex-
cept genitourinary infections and bones’ and joints’ sources
of infections, which caused sepsis frequently in female [5].

One study have shown, that a respiratory tract while
being the most common source of sepsis, is also the pri-
mary cause of sepsis in culture-negative patients, resulting
in 74,5% of sepsis cases, when it results only in 59,9% of
sepsis cases in culture-positive patients [6]. Different types
of cultures were performed in this study, which included
the following cultures from respiratory tract and rates of
culture positivity in both groups of culture-negative and
culture-positive patients: endotracheal aspirate (39,4%);
expectorated sputum (34,8%); bronchoalveolar lavage
(51,7%); pleural fluid (14,8%) [6].

Blood cultures were positive in 20,3% of cases.
Gram-negative microorganisms were proved to be the
commonest cause of infection resulting in 39% of cases,
while gram-positive infections were determined only in
25,7%. These results differ from results in culture-positive
patients (table II) [6].

According to the data of researchers such chronic pathol-
ogies as cancer, diabetes, chronic obstructive pulmonary
disease, end-stage renal disease, cirrhosis, chronic alcohol
abuse, human immunodeficiency virus infection (HIV)
were found to be the most common comorbid pathology
in patients, who represents with sepsis [5]. Occurrence of
sepsis is accompanied by the occurrence of different organs
dysfunction. The number of organs and systems affected
are described in the table III [7].

The number of comorbidities greatly increases the prob-
ability of organ dysfunction, thus 30% with one comorbid
pathology develop acute organ dysfunction, 39% - with
two comorbid pathologies, 45% - with three comorbid
pathologies. Development of severe sepsis causes up to
21% of lethal cases [7]. Mortality was found to range 35,9-
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40% and 39-44% in culture-negative and culture-positive
patients correspondingly [6, 8].

Among following mortality predictors there were found:
demographics (age); source of admission (hospital floor
versus emergency department (ED), other ICU versus
ED); time of ICU admission per day from hospitalization;
comorbid conditions (chronic kidney disease, hematological
malignancy); site of infection (lungs, bones and joints, in-
fective endocarditis, primary bacteremia); microbiology and
antimicrobials (culture-positive, inappropriate antibiotics);
severity scores (abnormal acute physiology score (APS));
organ failure (renal, respiratory, cardiovascular, central ner-
vous system, coagulation, hepatic); treatment on the 1% day
in the ICU (vasoactive agents, mechanical ventilation) [6].

Different bacteria can present with the involvement of
different organs and start from different sites. Knowing of
the most common presentations can be helpful in diag-
nostics and initiation of empiric antibiotic treatment. The
most common clinical manifestations of the most common
causative agents are listed below.

Infection, associated with S. aureus, can lead to a variety
of lesions and symptoms. These could include sepsis, bac-
teremia and pneumonia, necrotizing fasciitis and pyomy-
ositis. By the time of admission staphylococcal infection
can also be divided into healthcare-associated (HA) and
community-associated (CA) [22, 23]. Clinical strains of
S. aureus are known to be methicillin-sensitive (MSSA)
and methicillin-resistant (MRSA) strains, which together
contribute to the majority of infections in ICU [24, 25].

S. aureus mediated infection can present with following
lesions and symptoms as lesions of skin and soft tissues:
erythema with the formation of bullae, necrotizing fasci-
itis; scalded skin syndrome or Ritter disease: formation of
blisters, often with fever; folliculitis, furuncle, carbuncle;
osteomyelitis: fever, ossalgia, surrounding soft tissues in-
volvement with inflammation and edema; burn infection;
septic arthritis: decreased range of motions, hyperthermia,
hyperemia, pain; endocarditis: fatigue, thromboembolic
complications; pneumonia: symptoms of respiratory dis-
tress; thrombophlebitis: hyperthermia, pain and hyperemia
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Table VI. Antibiotic treatment of MRSA infection.

I. Initial Empiric therapy (Staphylococcus aureus of unknown susceptibility)

Vancomycin + nafcillin or
oxacillin + gentamycin

For life-threatening infections

Nafcillin or oxacillin

For nonlife-threatening infections when community MRSA
level are low

Drug of choice:
Clindamycin

For nonlife-threatening infections when MRSA rates are high
and clindamycin resistance is low

Vancomycin

For nonlife-threatening infections when MRSA rates are high
and clindamycin resistance is high

Il. MRSA Therapy (oxacillin MIC*, 4 micrograms/milliliter or greater)

A. Healthcare-Associated MRSA (Multi-drug Resistant)

Drugs of choice:

Vancomycin + gentamicin * rifampin

Alternatives:
(susceptibility results
before alternative drugs
used)

Linezolid
Quinupristin-dalfopristin
Fluoroquinolones

Trimethoprim-sulfamethoxazole

Not recommended< 18 years

B. Community-Associated MRSA (Not Multi-drug Resistant)

Vancomycin + gentamicin (or + rifampin)

For life-threatening infections

Clindamycin

Drugsofchoice: (if susceptible)

For pneumonia, septic arthritis, osteomyelitis, or skin
infections

Trimethoprim-sulfamethoxazole

For skin or soft tissue infection

Alternatives: Vancomycin

*- minimal inhibitory concentration

at the site of i.v. catheter insertion; toxic shock syndrome:
symptoms typical for the source of sepsis + hypotension
and involvement of other systems [26].

HA-MRSA is more often responsible for the occurrence
of bloodstream, respiratory and urinary tract infections,
while CA-MRSA is responsible mainly for the skin and
soft tissue infections [27].

Streptococcal infection is divided into group A and group
B which are responsible for causing different pathology.
Streptococcal infection is responsible for mucous, soft
tissues and skin involvement, which include tonsillitis,
scarlet fever, erysipelas, cellulitis, impetigo. But invasive
streptococcal infection can occur in critically ill patients,
which include the following: pneumonia; soft-tissues in-
fection; bacteremia; toxic shock syndrome.

Streptococci are the most common pathogens, which
cause soft tissue infections, including necrotizing fasciitis
[28]. Different forms of infection could be observed in
immunocompromised patients, including even purulent
pericarditis. Enterococci typically cause in critically ill
patients urinary tract infection, bacteremia, endocarditis,
intra-abdominal, pelvic and wounds infections, which may
result in bacteremia [29].

Klebsiella cause a variety of pathologic changes predominantly
of respiratory and urinary systems, that can have a tendency to
cause a bacteremia and sepsis in critically ill. The most common
respiratory manifestation of Klebsiella is pneumonia, which
starts with rapid onset, lung destruction. Symptoms of this
pneumonia are productive cough, often with blood, high fever,

malaise, myalgia. This type of pneumonia is often complicated
by the formation of abscesses, cavities, empyema or pleural
adhesions. In the hospital settings, Klebsiellais also capable
of causing bacteremia, wound infection, catheter-associated
bacteriuria, cholecystitis. In rare cases, Klebsiella may cause
cholangitis, meningitis, and endocarditis.

Escherichia coli normally colonizes bowel, but under the
conditions of pathology, it may cause a variety of lesions.
It is a common cause of acute bacterial meningitis in
newborns and children. Children present with abnormal
neurologic signs, vomiting, seizures, irritability. E. coli can
also cause pneumonia, which has similar symptoms to
other gram-negative pathology.

While there are many publications considering the role
of bacteria in infection of critically ill patients, only few
studies are devoted to the problem of fungal infections in
such group of patients. The most common causative agents
of fungal infections are Candida and Aspergillus, but also
such species as Zygomycetes, Histoplasma, Cryptococcus,
Blastomyces and Coccidoides play some role in fungal
infections. There were found some risk factors of the de-
velopment of fungal infection (table IV) [9].

The most common Candida species, which can cause dis-
ease in human, are Candida albicans, followed by Candida
tropicalis, Candida parapsilosis, Candida glabrata, Candida
krusei, Candida dublinsiensis, which are also united under
the term of “non-albicans”

Candidiasis is superficial; infection which most common
affects mucous membranes and skin. Disruption of physi-
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Table VII. New antibiotics in 21st century

Class Clinically introduced since 2000 In phase Il or lll trials
Sulfonamides None None
Blapengm Ceftobiprole
ceftaroline
B-lactams . ceftolozane
doripenem
razupenem
ertapenem
Aminoglycosides None Plazomicin
Amphenicols None None

Macrolides

Telithromycin

Cethromycin
Solithromycin

Eravacycline

Tetracyclines Tigecycline omadacycline
Rifamycins Rifaximin None
Dalbavancin
Glycopeptides Telavancin Oritavancin
ramoplanin
Avarofloxacin
Balafoxacin Delafloxacin
Quinolones Gemifloxacin Finafoxacin
Pazufloxacin INJ-Q2
prulifloxacin Levonadifloxacin
Nemonoxacin
Streptogramins None None
Polymyxins None None
AZD5847
Oxazolidinones Linezolid Radezol'ld
Sutezolid
Tedizolid
Lipopeptides Daptomycin Surotomycin
Pleuromutilins Retapmulin BC-3781
Macrolactones Fidaxomicin None
Diarylquinolines Bedaquiline None

ological barriers is required for the systemic dissemination
of Candida [10, 11]. Different states and manipulations
can cause disruption of physiological barrier in critically
ill patients. Gut barrier can be compromised by the injury
or ischemia of intestines, operations or use of total paren-
teral nutrition (TPN), which are often used in critically
ill patients [12]. Catheter use for hemodialysis and TPN
are often observed in invasive candidiasis [13]. Candida
amounts in 5-10% of blood infection, being 4"-6™ most
common cause of septic candidemia, leading to the high
lethal outcome in 40% of cases [9].

Aspergillus are the second most common fungal infection
pathogens in critically ill patients. The most common strain
in human is Aspergillus fumigatus, but other species such
as Aspergillus niger, Aspergillus glavus, Aspergillus nidulans,
Aspergillus oryzae, Aspergillus glaucus and Aspergillus versi-
color play certain role in infections in human [9]. Aspergillus
cause several diseases in human such as invasive pulmonary
aspergillosis (IPA); chronic aspergillosis; aspergilloma; tra-
cheobronchial aspergillosis; Aspergillus bronchitis [9, 14]:
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IPA is associated with 50% mortality rate and considered
the most severe form of aspergillosis. Massive proliferation
lies in the basis of this form, which cause tissue invasion,
high vascular tropism with increasing ischemia and blood
dissemination [14]. All mentioned above risk factors are
also typical for IPA, but often comorbid condition for this
pathology is COPD with prolonged corticosteroid use [15].

IPA is accompanied by the following symptoms: fever,
cough, expectoration, hemoptysis, dyspnea and pleuritic
pain[14]. Aspergilloma is often asymptomatic, but it can be
accompanied by symptoms like cough and hemoptysis. A
wide variety of symptoms may develop in chronic pulmo-
nary aspergillosis, so three clinical forms are defined [16]:
1. Chronic cavitary pulmonary aspergillosis: which is character-

ized by the occurrence of multiple cavited lung nodules. Weight

loss, general malaise, night sweats, low-grade fever or fever are
main general symptoms. Respiratory symptoms include follow-
ing: productive chronic cough, possible hemoptysis, dyspnea.

2. Chronic necrotizing aspergillosis: have more progressive
course and more intensive symptoms.
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Table VIIL. Airway hygiene procedures in critically ill.

Strategies

Recommended for clinical use

Grade Reductionin HCAP* Reduction in mortality

Effective strategies

Chlorhexidine gluconate oral

. Yes A Yes No
rinse
Endotracheal suctioning on“as Yes A No increase No
needed” basis) incidence of HCAP
Kinetic therapy Yes A Inconclusive No
Ineffective strategies
Selective d!ges.tlve No A Inconclusive No
decontamination
Oral topical iseganan No B No No
Aerosolized mucus-controlling No U N/A N/A
agents
Endotracheal.lnstllIatlon of No C N/A N/A
saline
Chest physiotherapy No A Incoclusive No

Strategies of equivocal or undetermined effectiveness

Continuous subglottic

- Yes A Yes No

suctioning
Bronchoscopy Yes B N/A N/A
Closed endotracheal suctioning Yes A Inconclusive No

*-HCAP- healthcare-associated pneumonia

3. Chronic fibrosing aspergillosis.

Among other microorganisms, causing fungal infection a
Rhizopus, Mucor and Rhizomucor (which cause Mucormy-
cosis) could be found. They can cause fast vascular invasion,
thrombosis and secondary necrosis. Mucoromyscosis more
often affects skin, lungs and paranasal sinuses [17]. Lung
affection is similar to invasive micronodulary interstitial
pulmonary disease with mortality around 70-75%. Clinical
symptoms are the following: dyspnea, cough, chest pain,
hemoptysis. It can cause progressive invasion, that can
affect pericardium, pleura, mediastinum and chest wall.
Mucormycosis is also capable of causing cavitations and
invasion is surrounding structures — pericardium, pleura,
chest wall, pericardium [17, 18].

Cryptococcosis is another pathology caused by fungi.
Cryptococcus neoformans and Cryptococcus gattii are main
causative agents. They are responsible of causing menin-
gitis and meningoencephalitis in HIV infection, but lung
involvement is predominant in other immunosuppressive
conditions [19]. Cryptococcosis manifests with fever,
dyspnea, cough, night sweats and progressive fulminant
respiratory failure, in severe pulmonary involvement there
is always a risk of dissemination [20-21].

Nowadays rising of antibiotic resistance is a challenging
problem for the health care system throughout the world.
Strains with antibiotic resistance are responsible for 30 %
of infection related deaths, they costs 20$/1,6 € billion [30-
33]. Main bacterial dangers are represented in table V [34].

B-lactams were the first class of antibiotics discovered, so
many bacterial strains have developed their resistance to dif-

ferent representatives of this group. In S.aureus resistance to
B-lactams is conditioned by the expression of rmecA gene, which
encodeslow affinity penicillin binding protein [35]. Occurrence
of the resistance to B-lactams promoted the development of
other antibiotics, so, the next step for treatment of MRSA were
glycopeptides. But, since 1996 S.aureus have acquired genes of
resistance to vancomycin, lowering it activity, so-called Van-
comycin Intermediate S.aureus (VISA). Resistant strains were
reported for the first time in 2002 [36], which occurrence is
conditioned by the acquired resistance from vanA gene [37].
These strains have been considered as dangerous ones, because
they are not opportunistic infections [38]. Table VI, adopted
from American Academy of Pediatrics, represents the scheme
of the MRSA antimicrobial treatment approaches [39].

Enterocci spp., primarily E. faecalis and E.faecium, were
found to have high resistance rate (up to 50%) to amino-
glycosides (gentamicin, streptomycin) [40]. Both strains
inherit resistance to -lactams [41], but treatment of this
infection become very complicated with the development
of vancomycin resistance, that is observed in more than
50% of strains in US [33,42]. Similar to the vancomycin
resistant S. aureus (VRSA), resistance to vancomycin is
conditioned by the vanA gene [43].

Strains of S. pneumoniae (40 %) were proved to obtain
resistance to penicillin, which often correlated with the
resistance to other groups, such as macrolides, sulfamides,
tetracyclines, cephalosporins [44,45]. In newer studies
resistance to levofloxacin was observed [46].

Resistant C. dificille results in the development of anti-
biotic associated diarrhea, because antibiotics kill the gut
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flora without damaging C. dificille strains. Different studies
have reported resistance of C. dificille to metronidazole,
conditioned by the alterations in metabolic pathways or
biofilms formation [47-49]; vancomycin, through muta-
tions in peptidoglycan or biofilm formation [50]; fidax-
omicim [50] and rifamycins [51], through mutations in
rpoB; fusidic acid, through mutations in fusA [52].

E. coli is the most common infection in human, which
have a rising levels of extended spectrum p-lactamases
(ESBL) resistance [33]. ESBL strains have cross-resistance
to fluoroqinolones and gentamycin [53]. On many conti-
nents E.coli acquired New Delhi metallo-f-lactamase-1
(NDM-1), that provides for the resistance to all B-lactames
including carbapenems [54,55]. Many strains of E. coli
develop resistance to fluoroquinolones [56].

P. aeruginosa have acquired a variety of B-lactamases
- ESBLs, carbapenemases, metallo-pB-lactamases [57].
Different mutation resulted in the resistance to the wide
spectrum of antibiotics such as fluoroquinolones, sulfon-
amides, macrolides, cephalosporins, novobiocin, tetracy-
cline, chloramphenicol [58]. Several strains of Paeruginosa,
that is susceptible only to polymyxins were isolated [59, 60].

Non-fermentative opportunistic strains of the genius of
Acinetobacter obtain natural resistance to cephalosporins,
fluoroquinolones and tigecycline [61]. They produce a
variety of B-lactamases such as ESBLs, carbapenemases
including imipenem MBLs and oxacillinases [62]. Difterent
factors provide resistance to all known antibiotics including
colistin [63]. All these results in more than 60% of multi-
drug resistant Acinetobacter strains [64].

K. pneumonia has a wide variety of resistance to different
B-lactamase. There is high emergence of ESBL and car-
bapenemase (KPC)-producing strains of K. pneumoniae.
They have KPC and NDM-1 [65, 66]. Several mutations
were responsible for the resistance to aminoglycosides and
fluoroquinolones. The majority of strains is susceptible only
to tigecycline and colistin [67], but pan-resistant strains
were also reported [68].

Development of the antibiotic resistance in bacteria pro-
moted development of new antibiotics in recent century.
New antibiotics of 21* century were summarized in table
VII [34].

While a lot of studies were conducted considering an-
tibiotic treatment in critically ill patients, only few were
devoted to the prevention of healthcare-acquired infections
in such group of patients [69,70]. One article summarized
data from many studies devoted to this theme. Table VIII
summarizes strategies by the efficacy [69].

CONCLUSIONS

Accordingly to data received in the review of some recent
important recent articles, dedicated to the problem of infec-
tious complications in critically ill patients, we addressed
advances in their etiology, main problems of antimicrobial
approaches in the struggle with main pathogens. Antibiotic
resistance was found to be a challenging problem for the
health care system throughout the world, providing in
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strains of microorganisms the responsibility for 30 % of
infection related deaths. In strains of S.aureus, received
from patients of ICU, the occurrence of the resistance to
methicillin, vancomycin, acquired with microbial genes,
is proved with antibiotic resistance have. Opportunistic
pathogens such as E. coli, K. pneumonia, P. aeruginosa were
registered to have a rising levels of occurrence to produce
extended spectrum [-lactamases, carbapenemases, and
obtain antibiotic cross-resistance. Acinetobacter spp. which
obtain natural resistance to cephalosporins, fluoroquinolo-
nes and tigecycline have acquired a variety of 3-lactamases.

In an era of prevention of infectious complications
among critically ill under the nowadays failure to reduce
rates of infection, some new medical appraoches should
be investigated. High perspectives of the research of the
antiseptic efficacy in the complex of antimicrobial measures
should be used to improve medical care in the ICU and
strive for better patient outcomes. Routine strict collec-
tion, observation and assessment of data of prominent
pathogens in ICU should be implemented for studying of
real situation of etiology and susceptibility of pathogens to
antimicrobials will significantly invest into the improving
of the management and outcomes of infection.
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TREATMENT OF MIGRAINE IN A PATIENT WITH EPILEPSY

Ewa Czapinska-Ciepiela
EPILEPSY AND MIGRAINE TREATMENT CENTRE, KRAKOW, POLAND

ABSTRACT

Epilepsy and migraine often occur concomitantly in the same patient. The cause may be found in the similar genetic and pathophysiological background of the two diseases
that is manifested by an excessive tendency towards neuronal hyperexcitation. Migraine concomitant with epilepsy increases the risk of the patient developing drug-resistant
epilepsy, depression and anxiety disorders, as well as significantly decreases his quality of life. Therefore, in such patients, it is important to introduce effective and safe anti-
migraine treatment. In prophylactic migraine therapy such agents are recommended as certain anti-epileptic medications, calcium channel blockers, B-blockers, antidepressants
and antihypertensives, while in interim treatment, triptans, analgesics and non-steroidal anti-inflammatory medications are employed. The therapy should be individualized to
meet the patient’s needs and also be based on the analysis of drug interactions, profile of adverse effects of the medications and concomitant diseases.

KEY WORDS: epilepsy, migraine, migralepsy, post-ictal headache, anti-epileptic agents, triptans

STRESZCZENIE

Padaczka i migrena czesto wspétwystepuja u tego samego pacjenta. Przyczyna moze by¢ podobne tto genetyczne i patofizjologiczne obu tych schorzeri, manifestujace sie
nadmierna sktonnoscia do wejscia neuronéw w stan hiperekscytagji. Migrena wspéfistniejaca z padaczka zwieksza ryzyko rozwoju padaczki lekoopornej oraz depresji i zaburzer
lekowych, a takze znaczaco obniza jakos¢ zycia pacjenta. Dlatego istotne jest wiaczenie skutecznego i bezpiecznego leczenia przeciwmigrenowego. W profilaktycznym leczeniu
migreny rekomendowane s3 niektdre leki przeciwpadaczkowe, blokery kanatu wapniowego, B-blokery, leki przeciwdepresyjne i leki przeciwnadcisnieniowe, natomiast w leczeniu
doraznym — tryptany, analgetyki i niesteroidowe leki przeciwzapalne. Terapia powinna by¢ dobrana indywidualnie do potrzeb pacjenta, w oparciu o analizg interakdji lekowych,

profil dziatari ubocznych leku i choroby wspétistniejace.

SLOWA KLUCZOWE: padaczka, migrena, migralepsja, ponapadowy bl gtowy, leki przeciwpadaczkowe, tryptany

ASSOCIATIONS BETWEEN EPILEPSY
AND MIGRAINE

HISTORY

In 1906, Sir William R. Gowers, a British neurologist, presented
alecture in the London National Hospital for the Paralysed and
Epileptic, in which he pointed to similarities between epilepsy
and migraine. He stated that the two paroxysmal conditions were
often presented by the same patient and that both were similar in
their nature[1]. In his book entitled The Border-land of Epilepsy,
he placed migraine in the spectrum of epilepsy - near it but not
of it - stating that the diseases were often confused one with the
other and at times, differentiating between them became impos-
sible. He also noted that in extremely rare instances one affection
may develop while the other goes on [2].

EPIDEMIOLOGY
Migraine is a severe, usually unilateral and pulsatile head-
ache that is accompanied by symptoms which are not less

Wiad Lek 2018, 71, 9, 1793-1802

burdensome than the pain itself, such as nausea, vomiting,
hypersensitivity to light and sounds and intensification
of pain evoked by the individual’s moving (Table 1) [3].
Headaches, and especially migraine, are among the most
common ailments concomitant with epilepsy. It is estimat-
ed that patients suffering from epilepsy are characterized by
more than a twofold higher risk of developing migraines as
compared with healthy subjects[4]. Evidence points to the
fact that if the epileptic patient also suffers from migraine,
epileptic seizures may be more difficult to control [5]. The
association also facilitates the development of other ail-
ments that often occur concomitantly with epilepsy, such
as depression and anxiety disorders, and increases the risk
of suicide[6, 7]. Concomitant epilepsy and migraine signifi-
cantly decrease quality oflife of the affected individual [8].

CLINICAL MANIFESTATION

In their clinical practice, neurologists encounter daily both
migraine and epilepsy. The two paroxysmal and chronic
diseases share numerous similarities. They usually have a
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Table 1. 1.1 Migraine without aura

The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition [3]

Description: Recurrent headache disorder manifesting in attacks lasting 4-72 hours. Typical characteristics of the headache are
unilateral location, pulsating quality, moderate or severe intensity, aggravation by routine physical activity and association with
nausea and/or photophobia and phonophobia.

Diagnostic criteria:
A. At least five attacks fulfilling criteria B-D
B. Headache attacks lasting 4-72 hr (untreated or unsuccessfully treated)
C. Headache has at least two of the following four characteristics:

1. unilateral location
2. pulsating quality
3. moderate or severe pain intensity
4. aggravation by or causing avoidance of routine physical activity (e.g. walking or climbing stairs)

D. During headache at least one of the following:

1. nausea and/or vomiting
2. photophobia and phonophobia

E. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.

Table 2. 1.4.4 Migraine aura-triggered seizure.

The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition [3]

Description:

A seizure triggered by an attack of migraine with aura.

Diagnostic criteria:

A. A seizure fulfilling diagnostic criteria for one type of epileptic attack, and criterion B below

B. Occurring in a patient with 1.2 Migraine with aura, and during or within 1 hour after an attack of migraine with aura

C. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.

multi-stage course, with the prodromal phase, aura, attack/
episode (seizure or migraine-associated) and the post-at-
tack phase. If a seizure or a migraine attack does not subside
spontaneously or as the effect of therapy, we may be faced
with status epilepticus or status migrainosus. Migraine and
epilepsy are also characterized by a surprising number of
common factors that trigger the attacks/seizures: stress
and/or rest, sleep deprivation, photostimulation, hormonal
alterations and alcohol consumption. Between the attacks/
episodes, the patients are relatively symptom-free. Usually
the two conditions are characterized by a favorable prog-
nosis, yet, a similar number of patients (approximately
30%) remain drug-resistant. Some anti-epileptic agents
show proven effectiveness both in epilepsy and migraine.
The common clinical properties of epilepsy and migraine
indicate a similar pathophysiological path of the two con-
ditions [9, 10].

PATHOPHYSIOLOGY

Ottman and Lipton have proposed a hypothesis according
to which the risk of the patient developing both epilepsy
and migraine is increased due to hyperexcitation of sensitive
regions of the cerebral cortex, what leads to concomitant
presentation of the two diseases in the same individual. Such
a state may result both from hereditary and acquired factors,
as, for example, a past head trauma [4]. Recent studies have
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confirmed genetic factors predisposing to development of the
two conditions[11, 12]. The individuals suffering from epilepsy
or migraine demonstrate alower threshold of entering the hy-
persynchronic neuronal activity state that leads to an epileptic
seizure or migraine attack. Genetically predetermined changes
in the structure of ion channels result in abnormalities in the
regulation of cellular homeostasis. In consequence, normally
non-deleterious stimuli break the mechanisms that protect the
neurons from entering a pathological state, the result of which
isaseizure oran attack [9]. Consequently, the above means that
also healthy individuals may experience an epileptic seizure
or a migraine attack as the effect of a potent enough stimulus,
what we can observe in our daily clinical practice.

In the development of an epileptic seizure and migraine
attack, a significant role is played by glutamate, which is an ex-
citatory neurotransmitter released from the neuronal synapses.
The major role in migraine pathophysiology is fulfilled by the
effect of glutamate on the N-methyl-D-aspartate (NMDA)
receptors. Excitation of the NMDA receptors triggers cortical
spreading depression (CSD), or in other terms, a spreading
wave of decreased bioelectric activity of the cerebral cortex. It
is believed to be a pathophysiological mechanism underlying
the development of migraine aura that triggers migraine head-
aches. On the other hand, in the pathophysiology of a seizure,
glutamate acts through the a-amino-3-hydroxy-5-methyl-
-4-isoxazolepropionic acid (AMPA) receptors,, initiating hy-
persynchronic neuronal depolarization [9].



TREATMENT OF MIGRAINE IN A PATIENT WITH EPILEPSY

TEMPORAL ASSOCIATIONS OF MIGRAINE
ATTACKS AND EPILEPTIC SEIZURES

Usually an epileptic seizure and a migraine attack do not occur
simultaneously; however, there are certain clinical situations
when both the mechanisms may be activated. The phenomenon
of triggering an epileptic seizure by migraine with aura was
described by William Lennox and his daughter Margaret Len-
nox. They proposed the term migralepsy to describe a situation
when, after the occurrence of the symptoms of migraine with
aura, an epileptic seizure followed almost immediately [13].
The International Headache Society included migralepsy in the
International Classification of Headache Disorders, 3" edition,
under the term Migraine aura-triggered seizure, classifying it as
a complication of migraine (Table 2) [3]. Nevertheless, some
authors express doubt as to its existence stating that the majority
of cases described in the literature under the above term might
as a matter of fact be epileptic seizures originating from the
occipital lobe [14, 15]. A similar clinical presentation of mi-
graine with aura and an occipital lobe seizure was emphasized
by Panayiotopoulos who postulated that the two phenomena
were manifested as visual hallucinations that might be followed
by headache and autonomic symptoms, such as nausea and
vomiting [16]. Some clinical properties allow for discriminating
between the two phenomena: in the course of migraine aura,
visual symptoms last longer (up to one hour) and usually have
the form of black-and-white fortifications; during an epileptic
seizure, visual symptoms are maintained for a shorter time
(usually 2-3 minutes) and most commonly have the form of
multicolored circular figures [17]. Additionally, in the course
of occipital lobe seizures, visual phenomena may be followed
by other epileptic symptoms, such as autonomic dysfunction,
automatisms or consciousness disorders [14, 17].

Inter-ictal headaches represent headaches that occur
during an epileptic seizure[14]. They may appear in the
form that is similar to migraine and usually occur at the
side of the head that is ipsilateral to the epileptic focus (Ta-
ble 3) [3]. Inter-ictal headaches may be the only epileptic
seizure manifestations or be accompanied by autonomic
symptoms. Confirmation of the epileptic etiology of such
headaches is provided by EEG[14].

Post-ictal headaches are the most common peri-seizure
phenomena and usually have the character of migraine head-
aches [18]. They appear up to three hours following a seizure
and may persist up to 72 hours (Table 4) [3]. Most commonly,
they are associated with generalized tonic-clonic seizures and
occipital and frontal lobe seizures with loss of consciousness
[19-23]. In view of the fact that post-ictal headache often
responds to triptan treatment [24], an epileptic seizure is con-
sidered to trigger the mechanisms of the trigemino-vascular
system, thus leading to migraine headache [9, 18].

In the patient suffering from epilepsy, migraine head-
aches may also occur irrespectively of epileptic seizures;
then, they are termed inter-ictal headaches [10].

TREATMENT OF MIGRAINE
When we consider similar, although at the same time somewhat
different pathophysiological paths of epilepsy and migraine, as

well as similarities and differences in the clinical presentation
of the two diseases, it is not surprising that both conditions
may respond to the same type of treatment. We may, however,
expect that not all the agents employed in treating epilepsy will
be effective in migraine management.

PREVENTIVE TREATMENT OF MIGRAINE

Several groups of medications are characterized by proven

effectiveness in prophylactic treatment of migraine. They

include anti-epileptic agents (valproic acid, topiramate),
antidepressants (amitriptyline, venlafaxine), f-blockers

(propranolol, metoprolol), calcium channel blockers

(flunarizine), anti-hypertensive agents (candesartan, lisin-

opril) [25]. Four other anti-epileptic medications seem to

show promising effects in treating migraine: gabapentin,
pregabalin, levetiracetam and zonisamide. They all differ
in their mechanism of action and clinical application; it
should be mentioned that in animal models they inhibit
cortical spreading depression that is a crucial element in

development of migraine headaches [26].

In keeping with the recommendations of the European
Federation of Neurological Societies (EFNS) of 2009, pre-
ventive treatment of migraine should be considered when
headache attacks:

a. significantly deteriorate quality of life or seriously hin-
der the patient’s performing his professional duties or
his school learning,

b. occur > 2 times a month,

c. do not subside after interim treatment,

d. occur concomitantly with extremely long-lasting bur-
densome aura [25].

Preventive migraine treatment is considered to be effective

if the number of episodes per month has decreased at least

by 50% over 3 months [25, 27]. Additional advantages of the
treatment include a decrease in the severity and duration of
episodes and improvement in effectiveness of interim therapy.

All the results contribute to improving quality of life of the

patient, decreasing his disability and improving his daily func-

tioning [27]. An attempt at treatment with a given medication
should not be excessively short, since its activity may not be
tully apparent for 2-6 months. The selected agent should be

introduced slowly and the dose should be increased until a

response is obtained or else intolerable adverse side effects

appear. Termination of treatment may be considered when
the satisfactory remission of headache attacks is maintained
for at least 6 months; nevertheless, a sustained preventive

effect may be impossible to achieve in all the patients [27].

The decision on selecting a medication to be employed
in prophylactic migraine treatment is usually dictated by
coexisting diseases of the patient [27]. For the individuals
suffering both from migraine and epilepsy, introducing an
anti-epileptic agent seems to be the best choice.

ANTI-EPILEPTIC AGENTS
Of anti-epileptic medications, the highest effectiveness in
preventive treatment of migraine has been demonstrated
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Table 3.7.6.1 Ictal epileptic headache

The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition [3]

Description:

Headache caused by and occurring during a partial epileptic seizure, ipsilateral to the epileptic discharge, and remitting immediately
or soon after the seizure has terminated.

Diagnostic criteria:

A. Any headache fulfilling criterion C

B. The patient is having a partial epileptic seizure

C. Evidence of causation demonstrated by both of the following:

1. headache has developed simultaneously with onset of the partial seizure

2. either or both of the following:

a) headache is ipsilateral to the ictal discharge

b) headache significantly improves or remits immediately after the partial seizure has terminated

D. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis

Table 4. 7.6.2 Post-ictal headache

The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition [3]

Description:

Headache caused by and occurring within 3 hours after an epileptic seizure, and remitting spontaneously within 72 hours after
seizure termination.

Diagnostic criteria:

A. Any headache fulfilling criterion C

B. The patient has recently had a partial or generalized epileptic seizure

C. Evidence of causation demonstrated by both of the following:

1. headache has developed within 3 hours after the epileptic seizure has terminated

2. headache has resolved within 72 hours after the epileptic seizure has terminated

D. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.

by topiramate [28, 29] and valproic acid [29, 30]. The med-
ications share some common properties: both demonstrate
broad spectrum activity in epileptic seizures [31, 32] and
several mechanisms of activity.

Topiramate blocks potential-dependent sodium channels
and inhibits neuronal discharge in a manner that is similar
to the activity of other sodium channel blockers, such as
carbamazepine and phenytoin. Topiramate also intensi-
fies the effect exerted by y-aminobutyric acid on chloride
channels, thus causing neuronal hyperpolarization. It also
demonstrates the inhibitory activity towards the AMPA
glutamate receptors, blocks calcium channels and activates
potassium channels. It is also a weak inhibitor of carbonic
anhydrase [33]. It is not completely clear which of the
mechanisms of its activity is responsible for inhibiting epi-
leptic seizures and which inhibits migraine attacks. Numer-
ous clinical trials have proven its effectiveness in preventive
treatment of migraine, including chronic migraine [28, 29].
However, adverse side effects of topiramate occur rather
frequently and include paresthesia of the limbs, anorexia,
gastro-intestinal disorders, somnolence, fatigue, dizziness,
as well as more serious phenomena, such as disturbances
of speech fluency, memory impairment and depression
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[28, 34]. Topiramate also displays teratogenic properties
(it may cause cleft palate), what should be remembered
when using the medication in females of childbearing age.
In view of the possibility of provoking nephrolithiasis and
glaucoma, topiramate is contraindicated in patients with
medical history involving the conditions [28]. Effective
doses in migraine prevention are proven to be 50 to 100
mg per day, with a possible additional benefit when the
dose is increased to 200 mg per day [25, 28]. Introducing
the medication should be slow, starting from the dose
not higher than 25 mg to be gradually increased by 25
mg weekly. Such a rate of topiramate introduction may
prevent adverse side effects, especially cognitive function
disorders [35].

Valproic acid blocks sodium channels and intensifies
GABA-ergic transmission in the brain [33]; it also inhibits
the effect of glutamate exerted on the NMDA receptor
[32]. Additionally, it shows beneficial, mood-stabilizing
effects [34]. As it follows from investigations, when ad-
ministered intravenously, it may be effective in treatment
of status migrainosus [36]. The side effects of valproic
acid administered in the doses appropriate for migraine
treatment are relatively mild, yet, in view of the profile of
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such adverse effects including gaining weight, hair loss,
polycystic ovarian syndrome, teratogenicity, the medica-
tion is contraindicated in childbearing age women. Other
contraindications include thrombocytopenia and a medical
history of liver or pancreas diseases [27]. Effective doses
in preventive treatment of migraine range between 500 to
1800 mg per day [25].

Other anti-epileptic agents have not demonstrated such
advantages in preventive migraine treatment as topiramate
and valproic acid, nevertheless, their administration may
be beneficial in case there are contraindications present
to use the two above-mentioned agents. Anti-epileptic
medications with possible anti-migraine effects include
gabapentin, pregabalin, levetiracetam and zonisamide.

Gabapentin and pregabalin are narrow spectrum anti-epi-
leptic agents that inhibit focal seizures [37]. Most likely, their
activity consists of inhibiting glutaminergic transmission
in the brain through calcium channel blocking [33]. Gab-
apentin has been included in the EFNS recommendations of
2009 as the third-choice medication in preventive migraine
treatment. It is recommended to be administered in the
dose of 1200 to 1600 mg per day in three divided doses [25];
however, in some studies, the patients benefited from the
treatment only when higher doses amounting to 2400 mg
per day were employed [38]. Pregabalin is a medication with
a longer half-life and more advantageous pharmacokinetic
properties as compared to gabapentin and for this reason
it may be administered twice a day [37] It has been proven
in experimental studies that pregabalin inhibits the onset of
cortical spreading depression and decelerates the rate of its
spreading in the cerebral cortex and subcortical regions [39].
The dosage of 75 to 300 mg per day in two divided doses
seem to be effective in prophylactic migraine treatment [40,
41]. The profile of adverse side effects of both gabapentin
and pregabalin include dizziness, somnolence, fatigue and
concentration disorders.*” Nevertheless, both the drugs are
generally well tolerated and additionally exhibit beneficial
anti-anxiety effects [34].

Levetiracetam is another antiepileptic medication that
may have its use in treating headaches [42, 43]. It is char-
acterized by a unique mechanism of action and a broad
spectrum of therapeutic effects in epileptic seizures [44].
It binds with SV2 protein in synaptic vesicles and modu-
lates their secretion of specified neurotransmitters [33].
The adverse side effects of levetiracetam treatment are
relatively rare, but they may include behavior disorders
and depression [44].

Zonisamide is a broad spectrum anti-epileptic agent
[45]. It blocks sodium and calcium channels and regulates
secretion of such neurotransmitters as GABA, dopamine,
serotonin and acetylcholine neurotransmitters; it is also an
inhibitor of carbonic anhydrase [33]. It may be effective
in preventive migraine treatment [46]. The adverse side
effects of zonisamide are similar to these characteristic
for topiramate (paresthesia of the limbs, gastro-intestinal
disorders, somnolence, fatigue, dizziness, cognitive func-
tion disorders) [34], nevertheless, it seems they occur less
frequently [46].

Acetazolamide is an inhibitor of carbonic anhydrase and
is counted among adjunctive therapy medications in ther-
apeutic management of epilepsy, but its effect is temporary
in view of the patients rapidly developing tolerance [47].
It may be an effective medication in headache treatment.
Its anti-migraine activity most likely consists in reducing
the production of the cerebrospinal fluid and decreasing
intracranial pressure that may be elevated in the migraine
sufferers. In view of its mechanism of action in the renal
tubules, acetazolamide is contraindicated in patients with
a medical history of nephrolithiasis [6].

It should be remembered that headaches may also be a
side effect of anti-epilepsy medications, especially if the
dose is high and the drugs are introduced rapidly, over a
short time [34].

CALCIUM CHANNEL BLOCKERS

Calcium channel blockers constitute another group of
medications employed in migraine treatment. In view
of their properties inhibiting neuronal depolarization,
they have also been considered adjunct medications in
epilepsy treatment [6, 48]. A representative of this group
is flunarizine. An effective dose in prophylactic migraine
therapy ranges from 5 to 10 mg per day administered at
bedtime [25, 27]. Flunarizine may cause weight gain and
somnolence and have a pro-depressive effect [27, 49].

B-BLOCKERS

B-blockers with the best documented effectiveness in
prophylactic migraine treatment include propranolol and
metoprolol. The mechanism of their anti-migraine activity
has not been fully understood; most likely, it is based on
affecting the B-adrenergic receptors, but the above-men-
tioned medications also exert an effect on the serotonin
receptors [50]. Effective doses of propranolol range from
40 to 240 mg per day in three divided doses, while me-
toprolol is to be administered in the dose of 50 to 200 mg
per day in two divided doses if the extended release form
is employed [25, 24]. B-blockers should be administered
to patients while monitoring their heart rate and arterial
pressure, since they may depress the above parameters.
The medications are contraindicated in the patients with
cardiological conditions, such as atrioventricular block, as
well as with asthma and chronic obturative lung disease.
Their adverse effects include fatigue, intolerance of exercise,
nightmares and impotency [27]. Such enzymatic inducers
as carbamazepine may accelerate both the 3-blockers and
calcium channel blockers clearance, thus decreasing their
effectiveness. The dosage of the above medications should
be thus adjusted in the patients with epilepsy treated with
enzymatic inducers [34].

ANTIDEPRESSANTS
Only two of antidepressant agents have proven to be effective
in prophylactic migraine treatment, i.e. amitriptiline and ven-
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Table 5. 1.3. Chronic migraine.

The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition [3]

Description:

Headache occurring on 15 or more days/month for more than 3 months, which, on at least 8 days/month, has the features of
migraine headache.

Diagnostic criteria:

A. Headache (migraine-like or tension-type-like) on =15 days/month for >3 months, and fulfilling criteria B and C

B. Occurring in a patient who has had at least five attacks fulfilling criteria B-D for 1.1 Migraine without aura and/or criteria B and C for
1.2 Migraine with aura

C. On =8 days/month for >3 months, fulfilling any of the following:

1. criteria C and D for 1.1 Migraine without aura

2. criteria B and C for 1.2 Migraine with aura

3. believed by the patient to be migraine at onset and relieved by a triptan or ergot derivative

D. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.

Table 6. EFNS guideline on the drug treatment of migraine — revised report of an EFNS task force. 2009 [25].

25 mg, 50 mg, 100 mg
(oral including rapid-release)

100 mg sumatriptan is reference to
all triptans

Sumatriptan

25 mg (suppository)

10 mg, 20 mg (nasal spray

6 mg (subcutaneous)

2.5 mg, 5 mg (oral including

Zolmitriptan

disintegrating form)

2.5 mg, 5 mg (nasal spray)

Naratriptan 2.5 mg (oral)

Less but longer efficacy than sumatriptan

Rizatriptan 10 mg (oral including disintegrating form) 5 mg when taking propranolol wafer form
Almotriptan 12.5 mg (oral) Probably less side effects than sumatriptan
Eletriptan 20 mg, 40 mg (oral) An 80 mg allowed if 40 mg not effective

Frovatriptan 2.5 mg (oral)

Less but longer efficacy than sumatriptan

lafaxin [29]. Their anti-migraine action is most likely based on
modulation of serotoninergic and noradrenergic conduction
and is not associated with its anti-depression activity [27].
Amitriptiline is a tricyclic antidepressant the position of which
in migraine treatment has been well-grounded over the years
[29]. The recommended doses in migraine prophylactics are
in the range of 50-200 mg per day [25]. Treatment should
be commenced from the dose of 10 mg that is gradually in-
creased. Due to the sedative effect of amitriptiline, it is usually
administered as a single dose at bedtime. The most common
adverse side effects include these that result from blocking
of the muscarinic acetylcholine receptor and are represented
by dry mouth, constipation, micturition disturbances and
tachycardia. Amitriptiline may additionally cause weight gain
and - in the elderly patients — daze and cognitive function
disorders [27]. It should be remembered that such enzymatic
inhibitors as valproic acid inhibit amitriptiline metabolism
and thus increase its blood concentration level. On the other
hand, such inductors as carbamazepine accelerate amitrip-
tiline elimination, decreasing its level — in such situations,
dosage adjustment may be necessary [34].
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Venlafaxine, a medication belonging to the group of
serotonin and noradrenalin reuptake inhibitors (SNRI),
is a new generation antidepressant with a proven prophy-
lactic effect in migraine [29]. Effective doses in migraine
prevention range from 75 to 150 mg [25]. The medication
should be introduced gradually, starting from the dose of
37.5 mg. The adverse side effects of venlafaxine include
gastro-intestinal disturbances, tachycardia, restlessness and
sleep disturbances [27]. Venlafaxine does not interact with
anti-epileptic agents. However, it may cause hyponatremia
through increasing antidiuretic hormone secretion and
for this reason, in case it is employed concomitantly with
carbamazepine or oxcarbamazepine, blood sodium levels
should be monitored [34].

Some authors are of the opinion that antidepressants
exhibit pro-seizure properties and for this reason, they
avoid introducing the afore-mentioned agents in the
epileptic patients [27]. The problem was addressed in the
paper authored by Alper et al. who analyzed the incidence
of epileptic seizures in 75,873 patients under psychiatric
treatment in the years 1985-2004. The patients were ad-
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ministered antidepressants, antipsychotic drugs or place-
bo. The antidepressants employed in the study included
among others tricyclic antidepressants, SSRI i SNRI. The
investigators compared their results with the incidence of
unprovoked epileptic seizures in the general population.
As it turned out, the incidence of seizures in the group of
patients with depression who received placebo was higher
than in the general population. Nevertheless, the incidence
of epileptic seizures in the group of patients with depression
who were administered antidepressants was considerably
lower than in the placebo group. The above results point to
the role of depression itself in increasing the risk of epileptic
seizure occurrence and at the same time to the safety of
employing antidepressants. The above authors pondered
whether antidepressants indeed did not have anti-epileptic
properties, but the hypothesis requires further studies[34,
51]. It appears, however, that while treating the patients
with migraine and concomitant depression, the best choice
would be the two above-mentioned antidepressants [52].

ANTI-HYPERTENSIVE DRUGS

Anti-hypertensive medications are a third-choice preven-
tive migraine treatment, according to EFNS guidelines [25].
Lisinopril, an angiotensin-converting-enzyme inhibitor is
considered effective in migraine prevention in a dose of
20 mg daily while candesartan, an angiotensin II receptor
blocker, should be administered in a dose of 16 mg a day.
The dose of anti-hypertensive drugs should be titrated
slowly over weeks and blood pressure should be monitored.
Experimental studies have demonstrated that sartans might
have anti-seizure properties [53—55]. Therefore the use of
anti-hypertensive medications in patients with co-morbid
epilepsy, migraine and hypertension can be considered
safe and effective.

BOTULINUM TOXIN

Type A botulinum toxin (Botox) is employed in treating
chronic migraine. Chronic migraine is defined as pain
persisting for > 3 months during > 15 days per month,
during which it exhibits the features of migraine for > 8
days (Table 6) [3]. Chronic migraine has the population
incidence rate of approximately 2% [56]. To date, the
mechanism of action of botulinum toxin in migraine has
not been fully elucidated, yet the agent is believed to block
secretion of vasoactive peptides and neurotransmitters
from the trigeminal nerve endings, what prevents the
phenomenon of central sensitization [57]. It seems that
the mechanisms of activity of botulinum toxin, which
predominantly blocks the peripheral nerve endings, does
not affect seizure activity.

ANTI-CGRP AND ANTI-CGRP RECEPTOR
ANTIBODIES

Monoclonal antibodies against calcitonin gene-related pep-
tide (CGRP): fremanezumab, galcanezumab, eptinezumab

or its receptor (erenumab) are new biological therapeutic
agents designed based on the mechanism of migraine
development. In clinical studies, their effectiveness in
preventive migraine treatment has been demonstrated
[58—61]. Nevertheless, at present, no data are available on
their employment in patients with epilepsy.

INTERIM TREATMENT OF MIGRAINE ATTACKS
The protocol of interim treatment of all headaches meet-
ing the diagnostic criteria of migraine (Table 1) is similar
and includes such non-steroidal anti-inflammatory med-
ications as naproxen (500-1000 mg), ibuprofen (200-800
mg), diclofenac (50-100 mg) and aspirin (1000 mg), as well
as paracetamol (1000 mg) or a composite preparation of
aspirin (250 mg), paracetamol (200-250 mg) and caffeine
(50 mg) that may be more effective than each of the above
substances when employed individually [25, 62]. However,
when the migraine episode is highly severe, the above drugs
are oftentimes ineffective. The golden standard of treating
a migraine attack is based on triptans that are agonists of
the 5-HT1,  serotonin receptors [25]. Triptans inhibit
secretion of vasoactive peptides by the trigeminovascular
system, thus decreasing perivascular inflammation and
constricting the meningeal vessels. Most likely, they also
inhibit the nociceptive paths of central sensitization, what
contributes to resolution of migraine pain [62].

Triptans are believed to be safer as medications than
non-steroidal anti-inflammatory agents. Their adverse
side effects are usually mild and include concentration
disorders, somnolence, dizziness, paresthesia, sensations
of coldness or heat, facial redness, tachycardia, tightness
of the throat and chest. The latter symptom may be anxi-
ety-provoking for the patients; it is believed to result from
triptans acting on the 5HT,, receptor in the peripheral
arteries. Chest pain appears in 3-5% of the patients treat-
ed with triptans, but it is not accompanied by any ECG
abnormalities, while the effect of triptans on the coronary
vessels is minimal. The tolerance of particular triptans by
a given patient is individual and cannot be foreseen based
on data describing its bioavailability, liphophilicity or dose
[63]. Their effectiveness may differ from patient to patient
and for this reason, if one triptan proves to be ineffective,
others should be given a trial [64].

There are seven kinds of triptans; their availability differs
depending on the country. The majority of them have the
form of tablets or orally dissolving tablets; a solution for
subcutaneous injections is available, similarly as supposi-
tories and nasal spray (Table 6) [25].

Particular attention should be paid to almotriptan with
its advantageous pharmacokinetic profile that allows in
the majority of cases for achieving complete subsidence
of migraine attacks up to two hours following the admin-
istration of a single dose. The medication is additionally
believed to be safer as compared to other triptans, since it
is characterized by the lowest percentage of adverse side
effects, especially ailments involving the chest [63]. In
turn, frovatriptan has the longest half-life, what results
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in its long-term effectiveness in treating peri-menstrual
migraine [65]. In subjects who rapidly develop vomiting
spells, orally dissolving tablets are the recommended forms
(zolmitriptan, rizatriptan), similarly as injections, suppos-
itories or nasal spray (sumatriptan).

Interestingly, in spite of the fact that post-ictal headaches
having the features of migraine are often described by the pa-
tients as severe and rendering normal functioning impossible
to a higher degree than an epileptic seizure itself, only approx-
imately one half of the subjects do receive interim treatment
that stops headaches. Often the patients and even physicians
accept the thesis that post-ictal headache is an inevitable
consequence of an epileptic seizure and it does not have to,
or even should not be treated [10]. However, as early as in the
nineties of the 20th century, it was observed that administra-
tion of sumatriptan effectively resolves post-ictal headaches
in patients with epilepsy[24, 66]. In order to assess the safety
of such therapeutic management, Czapinski and Terczynski
administered sumatriptan in migraine attacks to 38 epilep-
tic patients; the investigators did not observe an increased
prevalence of seizures or deteriorated EEG recordings even
immediately following subcutaneous sumatriptan injections
[67]. Thus, it appears that employing triptans in the patients
with epilepsy may be deemed completely safe. Moreover, the
results of experimental studies suggest that stimulation of the
serotonin receptors, the agonists of which triptans are, may
have an inhibitory effect on seizure activity [68]. To examine
more precisely the anti-seizure effect of triptans, Jand and
Palizvan conducted a study where sumatriptan or sodium
valproate were administered to mice in which seizures were
subsequently triggered by pentylenetetrazol (PTZ), a sub-
stance that exerts a pro-seizure effect on the central nervous
system through inhibiting the GABA, receptor. Next, the
authors measured the duration of seizures, the rate of seizure
progressing to subsequent phases and the mortality index.
The investigation demonstrated that sumatriptan exerted an
inhibitory effect on epileptic seizures evoked in mice by PTZ
and the said effect was comparable to the protective activity
of sodium valproate [68]. Most likely, the results of the above
study would be similar in case of all triptans, since they have
a common mechanism of action on the serotonin receptors.

TREATMENT OF STATUS MIGRAINOSUS

In the therapeutic management of status migrainosus the
recommendations include intravenous administration of
analgesics with metoclopramide, subcutaneous triptans and
intravenous steroids (50-100 mg of prednisone or 10 mg of
dexamethasone) [25]. Successful attempts have also been
made to employ intravenous valproic acid, yet such a treat-
ment modality does not constitute a standard of management
in view of a too scarce number of clinical studies [6, 36].

SUMMARY

Epilepsy and migraine represent diseases that frequently
occur concomitantly. The reason is believed to be the
similar genetic and pathophysiological background of
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the two conditions. Migraine headaches in the epileptic
patient are often belittled by physicians. The reason is
fear of employing interim and preventive medications in
migraine therapy and of their effect on seizure activity.
There are several classes of pharmaceuticals that are effec-
tive in migraine and safe for the epileptic patients. When
employing prophylactic management of migraine, we can
employ anti-epileptic agents, calcium channel blockers,
B-blockers, certain antidepressants, anti-hypertensive
drugs and botulinum toxin. In interim management of
a migraine attack, we can introduce triptans, analgesics
and non-steroidal anti-inflammatory drugs. Treatment
should be individualized, selected based on the profile of
concomitant diseases and other medications administered
to the patient. Thanks to effective migraine treatment, we
can improve the epileptic patient’s quality of life, as well
as decrease the number of seizures and other conditions
concomitant with epilepsy.
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XAPAKTEPUCTUKA OEAKUX NOKA3HUKIB PEMPOOYKTUBHOIO
310POB’A »KIHOYOro HACEJNIEHHA YKPATHU

Hapis 1. XXunka', Isan C. Muponiox?, Tennagiit 0. Cnabkmit’
"HALIOHANbHA MELUYHA AKADEMIA NICAAZUNAOMHOT OCBITH IMEHI TL.LUYMIKA, KHIB, YKPATHA
2BULLLIAA HABYANDHWIE LEPXABHWIA 3AKNAL YKPATHU «YXXTOPOLCHKMI HALIOHANBHUI YHIBEPCUTET», YXXTOPOL, YKPAIHA

PE3IOME

Beryn: (raH penpoAyKTUBHOTO 340POB'A iHOUOr0 HaCeNeHHA € BaXNMBUM YNHHUKOM BiATBOPEHHA HACENEHHA KpaiHy.

Mera: BuBunTi Ta npoaHanisyBaty AUHaMiKy NOKa3HUKiB penpoAyKTUBHOTO 340POB'A XiHOUOro HaceneHHa YKpaiHu.

Marepianu Ta meToau: B xozi BukoHaHHA po6oTy 6yno BUKOpUCTaHO CTaTUCTUYHMIA Ta BibneocemanTuHuil MeToan. MaTepianamu JoCnimKeHHA CTanu faHi ranysesoi
CTaTUCTUYHOI 3BITHOCT 3a nepiog 2000-2016 pp .

Ornap: pu NO3WTMBHIN AMHAMILI BIAMIYAIOTbCA BUCOKI NOKa3HUKN MOLUMPEHOCTI Cepefl XIHOK HACTYMHUX 3aXBOPIOBAHb: MOpPYLLEHHA MEHCTPYanbHOro LuKkny - 18,2 Ha
1000 XiHOK epTunbHOrO BiKY, canbmiHritie, 00popuit — 16,1, 3ananbHi xBopo6u Witk MaTKm - 12,2, epo3ii Ta ekTonioH Wwitkn MaTkn — 18,2. PiBeHb abopTis cTaHOBHUTb
9,38 Ha 100 iHOK GepTunbHOTO BiKY.

OHKoenigemionoriyHa cuTyaLis XapakTepu3y€eTbCA BICOKIAM PiBHEM 3aXBOPIOBAHOCTI, BIUCOKOK) CMEPTHICTIO BiZ 3N0AKICHUX HOBOYTBOPEHb Ta 3HAUHOI0 KibKICTHO XBOPX, BUABNEHUX Y
3aHen6aHuX BUNaZKaX. 3apeecTpoBaHa TeHAGHLA 10 3p0CTaHHA NOKa3HUKIB Ge3nninas. Bkasai NoKasHIMKY 3HaUHO NepeBULLYIOTb aHaNOoriuHi NOKa3HUK B NPOBIAHYX KpaiHaX CBiTY.
BucHoBku: B YkpaiHi, y 3piBHAHHI 3 NPOBIAHNMI KpaiHaMK CBITY, BIAMIYAETbCA HU3bKINI PiBeHb PenpOAYKTUBHOMO 340POB’A KIHOUOT0 HaCeNEHHS, L0 MOXe HeraTuBHO
BMJUBATI Ha NPOLIEC BIATBOPEHHA HaCeNeHHS KpaiHu.

KJTIOYOBI CJTOBA: Ykpaita, iHoue HaceNeHHs, penpoayKTUBHE 340POB'A, MOKA3HUKIA, MHAMIKA

ABSTRACT

Introduction: The state of reproductive health of female population is an important factor of population reproduction.

The aim: To study and analyze the dynamics of reproductive health indices of female population in Ukraine.

Materials and methods: Statistical and bibliosemantic methods were applied in the course of study. The data of branch statistical reporting of Transcarpathian region for the
period 2000-2016 were used as materials for research.

Review: A high incidence index of the following diseases is observed among women with positive dynamics: menstrual cycle disorder - 18.2 per 1000 women of fertile age,
salpingitis, oophoritis - 16.1, inflammatory disease of the cervix - 12.2, erosions and ektopion of the cervix - 18.2. The level of abortions reaches 9.38 per 100 women in fertile age.
Oncoepidemiologic situation is characterized by high level of morbidity, high mortality from malignant neoplasms and a significant number of patients, found in hard cases.
A tendency towards the growth of infertility indices is registered. The indices mentioned are significantly higher than the similar indices in the leading countries of the world.
Conclusions: Low level of reproductive health of the female population is registered in Ukraine compared to the leading countries of the world, that can negatively impact
upon the process of population reproduction in the country.

KEY WORDS: Ukraine, female population, reproductive health, indices, dynamics

Wiad Lek 2018, 71, 9, 1803-1808

BCTYN XapaKTepUCTHKOI BifTBOpeHHsI Hace/leHHs1. Bona HabyBae
B ymoBax HM3BKOTO PiBHA HapOIKYBAaHOCTI, TpoONTeMa  BMCOKY MENMKO—COLiabHy 3HAYMMicTbh. [lo iHuKaTOpiB
OXOPOHM PENPOAYKTUBHOTO 3[0POB>, AAKE € HAIBAXX/IN-  PENPOAYKTUBHOIO 3[J0pOB>S, AK CK/IAl0OBOI BilTBOPEHHA
BillIOX0 YaCTMHOIO IONY/IALIHOIO 3J0pOB>s Ta AKICHOIO  HACEJIEHH: 30€PeMa BiJHOCATHCA 3aXBOPIOBAHICTD XKiHOK,
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110 BMHMK/IA B II€PiOfl BariTHOCTI Ta B IIONIE€PeNHil epiof,
HOIIMPEHICTb abopTiB, 6e3rmminms [1].

Crermdika perpofyKTUBHOTO 3/J0POB s XIHKM 3yMOBJICHa,
HacaMIIepesl, 0COOMMBOCTAMM peastisaLii il permpogyKTuBHOI
¢ynxuil. Came pelpogyKTUBHE 3[J0pOB Sl Hallii, 3HAXOIAUNCD ¥
BUTOKIiB (p)OpMyBaHH: IeMOrpagidHOro OTEHLIiaTy, € HEOOXIJHOIO
TIepeyMOBOIO OHOBJICHH:A HACETIEHHA IL/LIXOM IPUXOJ y LIel CBIT
HOBUX MOKOJIiHb, KiTbKICHIIA i AKICHIIA CK/Tall SIKMX BifIITOBiTa€
CycHibHMM ToTpebaM [2]. Peasizariis moteHIyiary cekcyaIbHOrO
Ta pelPOfyKTUBHOTO 3J0pOB>A IependadeHa «[ IraHoM aiii 3 oxo-
POHM CEKCYa/IbHOTO i PENPOTYKTMBHOTO 37{0pOB>A B MiATPUMKY
BUKOHaHHA «lIOpAMIKY IEHHOTO B Ta/lysi CTaZioro po3BUTKY Ha
nepiont 1o 2030 p. B €Bpori — HIKOro He 3/t 6e3 yBarim»» [3].

‘ToMy B IMTaHHAX OXOPOHU PENPORYKTUBHOTO 3[,0POB>£ K
YIHHMKA HAPOKYBAHOCTI, OCHOBHUII aKIIeHT pOOUTBCS Ha
THX CTPATETLAX, IKi MOKY T CIPVATY CKOPOYEHHIO PETPOTYK-
TUBHYX BTpar [4]. IIpoTsarom octaHHIX gecsaTupid B Ykpaini
YTPUMYETbCA HEJOCTaTHiil piBeHb PENPORYKTUBHOIO 370-
POB’s HaCe/IeHH: BHAC/I/JOK HETaTUBHOTIO BIUIVBY ~COLlia/Ib-
HO-eKOHOMIYHOI HecTabIbHOCTI B Jiep>KaBi, MajliHHA piBHA
JKUTTSL, IPUPOJHYIX YMOB XXUTTENA/IBHOCTI HaceeHHA [5-7].

META POBOTU

Meta: BUBYMTY Ta IIPOAHANI3yBaTH JMHAMIKY IIOKa3HMKIB
PeIPOIYKTMBHOTO 30POB s )KIHOYOT0 HaCce/IeHHs YKpaiHu, K
YJHHMKA BifTBOPEHH: HACE/IEHHA KPalHNL.

MATEPIAJZIN TA METOAU

B xopi BMKOHaHHA po6OTH 6YI0 BUKOPUCTAHO CTaTHC-
TUYHUI Ta 6ibreoceMaHTHYHMIT MeTORU. Marepianamu
JOCIIJPKEHHA CTalM JjaHi rajy3eBoi CTaTUCTUYHOI 3BiT-
HocTi 3anepiop 2000-2016 pp .

ornAan 1A ObroBOPEHHA

Ilo 06’eKTUBHMX KpUTEPiiB CTaHy peHpOAYKTUBHOTO
3[0POB’sl BITHOCUTHCS TiHEKONOriyHa 3aXBOPIOBAHICTD
XiHOK. B inomy 3a nepiog 2000-2016 pp. y XiHOK YKpa-
IHM BigMiva/acsa HeraTMBHA TeH/IEHIIis YaCTOTY PO3/IaliB
MEHCTpYaliil, 3alla/IbHNX XBOPOO IIMIIKM MAaTKV IIpU
MO3UTHUBHIV TeHeHIIil YaCTOTU CaJIbIIiHTITiB, OO(‘I)OPI/ITiB,
€po3ii i eKTOIIOHY UMK MaTKMN.

Ba>xnmyByM iHEMKaTOPOM CTaHy pENPORYKTVBHOI CUCTEMMU
XKIHKM € MEHCTPYa/IbHUIT LMK AKTYya/IbHICTh IpO6IeMu
MEHCTpPYa/IbHOI IVCYHKLIT BI3HAYA€TCA i 3B>A3KOM 3 pe-
HPOIYKTUBHOK (QYHKIi€I0 XiHOK. Posimagy MeHcTpyauiit €
HEePLIYMY O3HAKaMM IIPUXOBAHVIX IIATOJIOTN Ta 3aXBOPIOBaHb
i MOXXyTb BifOMTVICA Ha 3[IATHOCTI /10 3a4aTTs i BUHOLIYBAaHHSA
HEMOBJIAT. Y CTPYKTYPi IHEKOIOTIYHIX 3aXBOPIOBAHb Ha 9aCT-
KY IIOpYIIIeHb MEHCTPYaIbHOTO IIMKITy pynazae 6in 20%.

3a BUBYaEeMUII Iepiof MO PEHICTb PO3/IajiiB MEHCTPY-
amiit y >xiHok ¢eprmibHOro Biky 3pocia Ha 30,87% - 3
13,39 na 1000 BigmosigHoro HacenenHa 'y 2000 p. mo 18,23
y 2016 p.3 HaiBumuM (18,94) nokasuukom y 2013 p., a
3aXBOPIOBAHICTb Ha PO3/Iajy MEHCTpyaulii — Ha 28,65% 3
8,9 mo 11,451 11,58 BigmosigHo (Tabm. I).
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3a CTaTUCTUMYHMMU JIAaHMMMU 3alla/IbHi 3aXBOPIOBAHHA
CTaTEeBMX OPraHiB y )KiHOK 3aliMalOTh IleplIe MicLe cepef
BCiX TiHEKOJIOTiYHMX 3aXBOPIOBAHbD i ABNIAKTHCA OFHIEI0
3 IPUYMH IOPYLIEHHS AiTOpogHOI (PyHKIIil )XiHOYOrOo
OprasisMy, a Taki 3aXBOPIOBaHHA, AK IOCTpPi i XpOHiuHi
€H/IOMETPUTH, CAIBIIHTITI, 00()OPUTH, BUKINKAIOTH 6e3-
wiipgA. IlomupenicTp i 3aXBOPIOBaHICTD CajIbIIiHTiITaMMU
i oodoprramMu Masa TeHIEHIIIIO O 3HIDKEeHHA 1 y 2016 p.
cepef, )KiHOK IIpale3laTHOro BiKy cTaHOBuUMa 16,121 8,79
Ha 1000 Hace/leHHA BifIIOBiZHOrO BiKy i cTaTi mpotu 19,67
i 11,42 y 2000 p. BignoBigHo. 3a Lieit epiof ceper >KiHOK
Ipane3faTHOrO BiKy 3pOC/IM PiBHI MOIIMPEHOCTI i 3aXBO-
PIOBAHOCTI 3alIa/IBHMMM XBOPOOAaMI INMIIKY MaTKM 3 6,85
Ta 5,03 Ha 1000 >XiHOYOro HaceNeHHA peNpPOSYKTUBHOIO
BiKy Yy 2000 p. mo 12,171 8,26 y 2016 p. BinnoBifiHO.

HeraTnBHO BIUIMBAIOTh Ha PEHPORYKTMBHY (PYHKIIiO
i AKicTh XUTTA >KIHOK i He3amanbHi XBOpoOU >XiHOYMX
CTaTEeBMX OPraHiB, 30KpeMa €pO3isd MK MAaTKN Ta €K-
TomioH. 3a gauuMmu Llentpy meguynoi cratuctuku MO3
YkpaiHy 3a BUBYa€EMUMI IEPiOf Bil3HAYA€TbCA BUCOKMUIA
piBeHb AK NOIIMPEHOCTI, TAK i 3aXBOPIOBAHOCTI XXKiHOK
Ipane3laTHOIO BiKy Ha epO3il0 MK MaTKM Ta €KTOIIi-
OH IIpM TeHJeHLII 10 3HIDKeHHA 3 18,951 11,31 na 1000
)XKiHodoro HaceneHHsa 'y 2000 p. mo 18,51 8,96 y 2016 p.

[MopyureHHs penpofgyKTUBHOI QYHKII KiHOK CIIpu-
YMHAIOTD iHeKLii, 110 epefaloThCsA CTaTeBUM IUIAXOM
(ITICIM). Y Bunmapxax HasBHOCTI iH(eKIIiil y BariTHOI XiH-
KU NiJIBUIIYETbCA  PU3MK HEO/IarOIIOTyYHOTO IPOTiKaHHSA
BariTHOCTI, iHQiKyBaHHA IJIORY, a OTXKe — i mpo6eM i3
3/10pOB’AIM Mali0y THbOI JUTHHIL.

Pienp nokasHukis 3axsoprosanocTi IIICII B Ykpaini
HabaraTo BUIIMIL, HDK y pO3BMHYTUX KpaiHax €Bporm. Tak,
HIOKa3HMKY 3aXBOPIOBAHOCTI )KIHOYOT0 Hace/leHHA Ha cndi-
nic sMeHmmmmcA 'y 15 pasiy 2016 p. cknmanm 6,1 Ha 100 Tic.
JKiHOYOro HaceseHHs npotu 91,7 y 2000 p., a MOKasHMKM
3aXBOPIOBAHOCTi HA TOHOKOKOBY iH(eKIIito BiiIToBigHO y 4,1
pasy, 7,8132,2. IIpoTe cTpiMKe 3HV>KEHHA IIOKa3HUKIB 3a-
XBOPIOBaHOCTi HACE/IEHHA B LIVIOMY i 30KpeMa JKiHOYOoro Ha
cudinic i roHOpero BUK/IMKAE IIeBHY 3aHEIIOKOEHICTD Yepe3
JIMOBIpHICTb IX HE3a/I0Bi/IbHOTO BUABJIEHHA Ta HEIIOBHOI
peectpatiii, 0cO6MMBO BUMIAAKIB TOHOPET.

JlHaMika 3aXBOPIOBAHOCTI )KiHOK Ha X/1aMifiiiiHi indexk-
1ii Ta yporeHitTaqpHMUiT MiKOI/Ia3M03 Masa ABO(}a3HMI
XapaKTep — 3pocTasa BijlloBigHO 3 75,4 1 33,3 Ha 100 TuC.
>XiHovoro HacesneHHsa y 2000 p, go 120,11 89,01y 2011 p., 3
MOZJA/IBIINM 3HVDKEHHAM 10 82,3 1 52,1y 2016 p. IIpu 11po-
My B LIJIOMY 3a IIEPiof CIIOCTEPEIKEHHSA 3aXBOPIOBAHICTh
KIHOK XTaMifiilftHyMy iHdeKuiaMy 3MeHIMIaca y 1,5 pasy,
a YpOTeHiTaJlbHUM MiKOIIa3MO30M 36inpuImIaca y 2,5
pasy, 1110 IMOBipHO MO>Ke 6y TV 3yMOBJICHO PO3LIMPEHHAM
MOKa3aHb 151 iX JIarHOCTMUKM i Gi/TBIIVIM BIUTMBOM Ha PO3-
BUTOK MiKOII/Ta3MO3Yy YaCTOI 3MiHM CEKCya/lbHUX IIapTHe-
piB. Haii6inb1n iHTeHCBHI TeMIy 3HIDKeHHA — y 3,0 pas3u
XapaKTEePHi I 3aXBOPIOBAHOCTII )KiHOK TPMXOMOHia30M.

Oco6u saxi xBopitors Ha IIICII, BXxopATH KO rpynn
BUCOKOTO PM3MKY Lofio 3apaxeHHsA BT indexuii, mo
3YMOBJIEHO SIK OCOOIMBOCTSIMMU iX CEKCYa/IbHOI TOBEIiHKI
(Hepo36ipnuBi 3B’ A3KY, HeTpaANIiitHi GOPMIU CTOCYHKIB),
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Ta6nuug |. XapakTepuctika riHekonoriuHux 3aXBopioBaHb XiHoUoro HaceneHHsa Ykpaiki, 2000 — 2016 pp., Ha 1000 xiHouoro HaceneHHs

Po3snap meHcTpyauiin

CanbniHriTu, oodpopuTtn

3ananbHi xBopo6u Epo3is Ta eKTponioH Wniku

Poku LINIAKN MaTKIN MaTKu
n 3 n 3 n 3 n 3
2000 13,93 8,90 19,67 11,42 6,85 5,03 19,85 11,31
2001 14,95 9,62 12,92 74 6,95 5,21 13,13 7,38
2002 15,80 9,81 20,84 11,99 7,68 5,71 19,01 10,43
2003 16,45 10,09 20,38 11,65 8,38 6,23 18,72 10,49
2004 17,01 10,45 20,40 11,70 9,08 6,81 19,38 10,85
2005 17,21 10,64 20,25 11,60 9,74 7,30 19,34 10,62
2006 17,57 10,68 20,09 11,13 10,29 7,73 19,20 10,51
2007 17,79 10,66 19,82 10,98 10,05 7,11 18,74 10,04
2008 17,72 10,52 19,65 10,66 10,50 7,21 18,71 9,87
2009 17,93 10,70 19,10 10,37 11,05 7,80 18,89 10,15
2010 18,32 10,93 18,82 10,08 11,38 7,75 19,42 10,35
2011 18,44 10,97 18,31 9,74 11,60 7,89 19,75 10,35
2012 18,61 11,25 18,27 9,88 11,79 8,04 20,07 10,47
2013 18,94 11,58 18,05 9,81 12,25 8,53 20,05 10,35
2014 17,63 11,02 16,30 8,89 12,09 8,45 17,92 9,33
2015 18,19 11,47 16,26 8,87 12,01 8,34 18,38 9,44
2016 18,23 11,45 16,12 8,79 12,17 8,26 18,15 8,96
2016/ 130,87 128,65 81,95 76,97 177,66 164,21 91,43 79,22
2000 % ! ! ! ! ! ' ! !

3- 3aXBOpIOBaHICTD, [1- MOLWMpeHiCTb

TaK i BHACHIJOK 3HVDKEHHS 3aXMCHUX MeXaHi3MiB, 1O
3HAYHO MiJBUILY€E pU3KK 3apakeHH:A BIJI mpy KoHTaKTi 3
BT indikoBanumu [8].

Pesynbraramu 6aratbox 1OCIIKeHb JoBeleHNIT Ge3moce-
PefHili 3B°430K, AK y 6i0/10Ti4HOMY, TaK i B IOBEIHKOBOMY
acnekrax Mix ITICIHI Ta BII-iHdekuieio — Tak 3BaHuUiI
«emnifeMionoriyHnil cuHeprism». 3a ganumu Y «LleHTp
IPOMaJICBKOTO 310poB’s1 MiHicTepcTBa OXOPOHY 30POB sl
YKpaium», 3 9acy BUABIEHHA Nepuioro sunaaxky BI/I-in-
dexuii y 1987 p. i o 2016 p. BkmouHO B YKpaiHi oiiitHo
3apeecTpoBaHO 297 424 noBux Bunankis BUI-iHdexuii,
92 897 3axBoproBanb Ha CHIJ] Ta 41 710 cMeprTeit Bif 3axBo-
proBaHb, 06ymosnennx CHITom [9]. ITa xBopo6a Bpakae
TOJIOBHMM 4/THOM MOJIOfib — Maiiby THiX 6aTbKiB i MaTepiB.
Hapomxysanictb y BUI-iH}ikoBaHUX Ha TpeTUHY HIKYA,
HDK y HeiHdikoBaHux BIJI-indexiis Moxke 3HIDKYBaTH
(bepTIIbHICTD XIHOK Ha Oyab sIKill cTapii 3aXBOPIOBaHH,
oco6muBo Ipy nporpecyBaHHi ingexuii [10].

OcnoBHuM 1uaxoM nepepadi BIJI B Ykpaini 3 1995 fo
2007 pp. BKIIOYHO OYB IapeHTepanbHUIL, HepeBakKHO
Jyepe3 BBefleHHSA HAPKOTMYHUX PEYOBUH iH €KUITHUM
uuraxoM. ¥ 2008 p. BifOymacs 3sMiHa m1TOMOI Baru IULAXiB
nepefadi — nepeBa)kaHHA CTATEBOTrO IUJIAXY HaJl IapeH-
TepaJbHUM. Y CTPYKTYpi lnaxiB nepengadi BIJI nmuroma
Bara CTaTe€BOro MILAXy nepemadi BIJI neBnunuHO 3pocrana
- 29,8% y 2001 p., 46,9% y 2007 p. Ta fOCAINA 3HAYEHHA
73,3% y 2016 p.

Mo>kHa CTBEPIPKYBATH, 1[0 OFHMM i3 YMHHMKIB KpK-
30B0i memorpadiunoi curyanii B YkpaiHi Ha cboropHi
€ OHKOJIOTiHEKOJIOTiYHa 3aXBOPIOBAHICTh. 3a HaHUMMU
Jep>KaBHOI CTaTUCTHKMY, 3a iepiog 2000-2016 pp. ciocre-
piraerbcs HeraTMBHA TEHJIEHLiA 3aXBOPIOBAHOCTI >XKiHOK
Ha 3/I05IKiCHi HOBOYTBOPEHHS Tilna MaTKu (IpUpicT Ha
32,2 6%), MONO4HUX 32103 (mpupicT Ha 11,99%), muiku
Matku (mpupict Ha 5,06%) npu crabinmisanii Bucokoro
PiBHA 3/T0AKICHMX HOBOYTBOPEHD A€YHMKIB.

Onkoenifemionoriyna cutyaris B 06macTax YKpainn
XapaKTEPU3YETHCA He Ti/IbKM BUCOKMM PiBHEM 3aXBOPIO-
BAaHOCTI, BMCOKOK CMEPTHICTIO BiJj 37I0AKiCHUX HOBOY-
TBOPEHD, aJie 1 3HAYHOIO KiJIbKiCTI0 XBOPUX, BUABIEHNX
y 3aHef0aHMX BUIIAJKaX. YIIPOLOBX OCTAHHIX POKiB B
YKkpaiHi BUABIAETbCA cepell Bllepllle 3aXBOpinux 6ins
58%—60% XBOPUX i3 3aHeOAHNMM CTAHAMY PAKY AE€YHN-
KiB, moHay 20,0% — Moo4HoI 3a1031, 6i:1 20,0% — paxy
MKV MaTKM Ta 6/m3bKo 12% — paky Tina matku. [js
mopiBHsAHHA: B KpaiHax €C ta CIIIA BifcoTOK 3aHef0aHNX
CTafliii He mepeBuIye 5-7%.

IloxasHMK 5-piYHOTO BVDKMBAHHA [JIA )KiHOK 3 paKOM
INIUIKM MaTKM CTAaHOBUTD 71% — 73% B YKpainii 65,4% B
KpaiHax €C, /14 XiHOK 3 paKOM MOJIOYHO] 371031 62% —
63% i 83,8% BigmmoBigHO.

o HaitbiabIl BarOMUX YMHHUKIB, 1[0 BIVIMBAIOTH Ha
PenpoyKTUBHUII IpoLiec, BiTHOCATbCA abopTu. B Ykpa-
iHi WTy4HNIT a6OPT BCe BBAXKAETHCA OJHUM 3 METOHIB
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Ta6nuug I1. InHamika uactoTv nepepuBaHb BariTHOCT B YkpaiHi 3a Bugamu aboptis, 2000—2016 pp. (Ha 1000 xiHOK GepTunbHOro Biky)
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2000 32,09 29,13 15,35 H/O 2,73 11,04 0,01 2,09
2001 27,25 24,48 12,72 H/0 2,47 9,28 0,01 1,86
2002 25,78 23,95 11,62 H/A 3,53 8,79 0,01 1,84
2003 23,38 21,7 10,37 H/n 3,54 7,78 0,01 1,68
2004 21,14 19,643 9,05 H/A 3,64 6,95 0,003 1,52
2005 19,52 17,631 8,17 H/n 2,98 6,48 0,001 1,89
2006 18,7 16,57 7,55 H/A 2,97 6,05 0 1,95
2007 17,3 15,55 6,8 0,14 3,2 5,41 0 1,65
2008 16,6 15,15 6,43 0,21 3,49 5,02 0 1,45
2009 151 14,291 6,31 0,35 3,32 4,31 0,001 1,35
2010 13,94 12,55 511 0,32 3,27 3,85 0 1,39

2011 13,45 11,84 4,35 0,48 3,31 3,7 0 1,6
2012 12,36 10,73 3,68 0,58 3,2 3,27 0 1,63
2013 12,24 10,55 3,53 0,66 3,35 3,01 0 1,68
2014 10,37 8,93 2,95 0,59 2,93 2,46 0 1,44
2015 9,8 8,41 2,72 0,67 2,73 2,29 0 1,39
2016 9,38 8,01 2,41 0,79 2,73 2,08 0 1,36

2016 p./

2000 p., % 29,23 27,50 15,70 564,28 100,00 18,84 65,07

PperyIoBaHHs HAPOKYBAHOCTI — ITPU HEJOCTATHOCTI 260
HeedeKTUBHOCTI KOHTpaLentiii. Bifomo, 1110 abopT Mae sk
OesnocepeqHi HeraTVBHI HACLAKY [/11 HAPOKYBAHOCTI,
TaK i OII0CcepeKOBaHi — HACTYIHI HEBUHOIIYBAHHSI BaTiT-
HocTi a60 HaBiTh 6esmmigna [11].

B ninomy abopTu XapaKkTepusyIoTh K TeH/ICHIIii perpo-
BYKTMBHOI ITOBEAIHKM >KiHOK TaK i CTaH pelpOJAYKTUBHOTO
310poB>4 XiHovoi nmonynanii. Tomy Hamu nposeseHO
aHazi3 abopTis 3a ABOMa rpymamu. Ilepiry rpymy ckmamm
BCi IITY4YHi abopTy 3a 6aKaHHAM >KiHKM (MegnyHi fo 12
TVDKHIB BariTHOCTI, MEAMKaMEeHTO3Hi, KpMMiHa/IbHi, MiHi
abopTi i He yTOUHeHi), TOOTO abOPTH, IO XapaKTepU3yIOTh
aKTUBHe HeOa>KaHH: XKiHKY 30epiraTy BariTHicTb. B gpyriit
TPy IIpeficTaB/IeHi CAaMOBI/IbHI (CIIOHTaHHI) i «BUMYILEeHi»
IepepUBaHHA BaTiTHOCTi — MEJU4YHI JIerajbHi y TepMiHi
12-22 TuKHI BariTHOCTI (32 MEOUYHMUMM i COLiaIbHUMU
nokasaHHaMu). Yacrora nux abopTiB BigoOpaxae cry-
HiHb PeIPOYKTUBHOIO 340poBs (BipHillle, He3OPOB>)
JKIHOYOI IIOIY/IAL{I i HECIIPOMOXKHICTD peaizallii XXiHKoxo
(1)YHKL[i'1' JiTOPOJiHHA 110 KOMIIJIEKCY 00>EKTUBHMX IPUUNH
— IIATOJIOriA XiHKM i/a60 mIofy abo piBeHb COLia/lbHOTO
He0/1aroIoIy 4 K OfIHOTO 3 KpUTepiis 3gopow>s (Tab. II).
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3Ha4He piBHOMipHe 3MeHIIIeHHA 3araIbHOr0 ITOKa3HMKa
abopris Ha 1000 >KiHOK peIpOIyKTUBHOTO BiKy IIOPiBHAHO
3 MyHymMMu pokamn (32,09 y 2000 p., 13,94 y 2010 p. i
9,38 y 2016 p.) Mae BaX/IMBe 3HAUEHHS, aje CITif YCBi-
TOMJIIOBATH, 110 B PO3BUMHYTUX KpaiHax CBiTy BiH y 2-3
pasy HyDK9IMIL. [IJ1A OL[iHKM 9aCTOTH 3aCTOCYBaHHA TAKOTO
BapBapChKOTO METORY IVTAHYBaHHA CiM T AK a60pT Oi/bII
JOLiIbBHO BUKOPUCTOBYBATY ITOKA3HYK KiJIbKOCTI abopTis
Ha 100 BariTHOCTEN, AKUI iMIOCTPYE, HACKIIBKM YacTO
BAaTiTHICTb 3aKiHYY€TbCA NMPOTUNPUPOAHO. B Ykpaini y
2000 p. abopTOM 3aKiHYyBaIacs KO>KHa Apyra BariTHICTh
(51,43 1a 100 BaritHOCTeT) y 2006 p. — KOXKHa TpeT (33,5),
y 2016 p. - koxxHa 1'sita (20,35). B Toi1 >ke yac gacTKa Xi-
HOK, 45 BariTHICTb epepUBAETLCA aOOPTOM B KpaiHax
Cxignoi €Bponu cknafae 1o 14%, B 3axifgHiit Espomi - 1o
3%, B JlatmHChbKiit AMepui — 5o 9%, B Adpuui — 5o 11%
(maHi 2009 poky).

IIpu boMy 3aranbHe YMC/IO BCIX INTYYHNX IepepUBaHb
BariTHOCTI 3a 6a)KaHHAM XiHKM B YkpaiHi 3a 17-piunnit
nepiop 3HM3mnocA y 3,6 pasy (29,1 na 1000 >xiHok ¢ep-
TWIBHOTO BiKy y 2000 p. i 8,01 y 2016 p.), o Moxe 6yTn
3YMOBJIEHO CIIPUATIMBUMY TEHJEHLIAMY PENPOSyKTHUB-



XAPAKTEPUCTUKA JEAKNX MOKA3HWKIB PEMPOAYKTUBHOIO 340OPOB'A X)KIHOYOIO HACEJIEHHSA YKPAIHU

Ta6nuug l11. lunamika pigHie nowwumpeHoCTi Ta 3aXBOPHOBAHOCTI Ha 6e3nniaaA XiHoK Ta yonoBikiB B YkpaiHi, y 2000-2016 pp.

KiHoua 6e3nnigHicTb

Yonosgiua 6e3nnigHicTb

Pokun (Ha 1000 xiHOK, 15-49 poKiB) (Ha 1000 yonosgikis, 18-59 pokiB)
MowmpeHictb 3axBoOplOBaHiCTb MowmpeHicTb 3axBoploBaHicTb
2000 2,99 1,03 0,33 0,17
2001 2,91 0,97 0,31 0,16
2002 2,89 0,96 0,32 0,16
2003 2,98 0,96 0,34 0,16
2004 3,05 0,99 043 0,19
2005 2,97 0,97 0,39 0,19
2006 3,54 1,07 0,72 0,24
2007 3,44 1,07 0,69 0,23
2008 3,56 1,09 0,79 0,32
2009 3,77 1,11 0,76 03
2010 39 1,16 092 0,35
2011 38 1,08 0,91 03
2012 3,91 1,1 0,88 0,27
2013 4,04 1,1 0,95 0,29
2014 3,83 1,01 0,93 0,27
2015 3,87 0,98 09 02
2016 38 0,99 09 0,24
2%%106;?,'0//0 127,09 96,12 272,73 141,18

HOI IOBEeMiHKM >KiHOK. Hai101/1b111 iHTeHCMBHUMM TEMITAMU
BifOy/1ocs 3HMDKEHHS MeJVYHMX JIeTa/IbHUX ab0opTiB 1O
12 T>KHIB BariTHOCTI — y 6,4 pasy 3 15,35 Ha 1000 >xiHOK
¢deprunpHOro Biky y 2000 p. go 2,41 y 2016 p., i mini
abopTiB - y 5,3 pasy 3 11,04 no 2,08 BignosinHo. Baskmiso
Bif]3HAQUNTH, LIIO YIIPOZIOBK OCTAaHHBOTO AeCATUPIIYS Oy/In
3ape€eCTPOBaHi IMIIE MOOAMHOKI BUIIAJKV KPYMiHa/IbHUX
ab0pTiB, [0 CBITYNTBD NIPO MiABUIIEHHA JOCTYIIHOCTI /I
HaceJIeHHA Ollepallil lepepyuBaHHA BaTiTHOCTI B 3aK/Iaflax
OXOPOHM 3T0pOB’s. B ToI1 e yac YacToTa He YyTOYHEHUX
abopris samumacs Ha piBai 2000 poky. Hapasi cBiToBoto
CIIIPHOTOIO BM3HaHA e()eKTUBHICTh MeIMKaMEHTO3HOTO
abopty. Peectpalia MeguKaMeHTO3HUX abopTiB B YKpa-
1Hi posnouata 3 2007 poKy i 3a Lieil Iepiof KiIbKiCTb IX
3pocnay 5,6 pasy.

B cTpykTypi ab0opTiB nepeBakarody 6iIbIIICTb CTAHOB-
JIATD WITY4YHI 3a 6a>KaHHAM XiHOK aboprtu — 85,48% Bin
3araJbHOTO YMC/Ia IIeEpEpUBAHD BariTHOCTI, Y T.4. 25,74%
MeJUYHi jierajabHi Ko 12 TV>KHIB BariTHOCTI, 22,15% MiHi
abopru, 29,12% xpuminaabHi i 8,43% MefMKaMEHTO3HI.
IIpy bOMy 3a Yac CIIOCTEPEXXEHHA 3MiHU CTPYKTYpu
IITYYHUX aOOPTiB B I1i/TOMY i 3a X BuamMu Oy/u iffeHTuaHi
3MiHaM IX PiBHIB — 3MEHIINM/IACA YaCTKA yCiX IUTYYHUX 3
90,78% y 2000 p. 10 85,48%% y 2016 p., MEAMYIHNX JIETAIID-
HUX 10 12 Tv>kHiB BariTHOCTI 3 47,85% 10 25,74% Ta MiHi-
abopriB 3 34,4% mo 22,19% BifmoBigHO mpu 36inplIeHH]
JaCTKM MeflMKaMeHTO3HuX aboptis 3 0,81% y 2007 p no
8,43% y 2016 p.), abo y 10,4 pasy, He yTouHeHNX 3 8,49%

y 2000 p. 50 29,12% y 2016 p., abo y 3,4 pasy BifnoBigHo.

B minoMy mosutuBHI 3pyLIeHHS YAaCTOTU MITYYHMX i
BUMYIIEHNX a0OPTiB MOXXYTb OIIOCEPEIKOBAHO CBITUNTHI
Ipo edeKTUBHICTh 3aXOXiB 3 IUIAHYBaHHA ciM’i i mepe-
opi€HTallil aKylIepChbKO-TiHEKOIOTiYHOI JOIIOMOTHM Ha
IOKa30Bi MeAVKO—-OpraHi3aliilHi TEXHOOT1I.

OpHUM 3 IHIMKATOPIB CTaHY PENPOAYKTUBHOTO ITOTEH-
iany Hawii € 6esmwrinas. 3a gaHuMu opiliitHOI CTaTUCTH-
KM, piBeHb Oe3mminasa € HeBUCOKUM — 3,0 — 4,04 ua 1000
oci6 >xiHo4oro HaceneHHA GpepTmnbHOro Biky i 0,3 — 0,95
Ha 1000 oci6 vomosiuoro HaceneHHA y Bini 19-59 pokis
(Tabm. III).

B ninomy mopiuno B YKkpaiHi 3a BUHATKOM JeAKUX
POKiB, 3pOCTa€ KiNbKiCTh BIIepIlIe BUABICHNX 3 Oe3IIifI-
BAM 1 40/oBiKiB, i y 2016 p. el TOKa3HUK CTAHOBUB
0,24 na 1000 yonosikiB y Bili 18-59 pokis, mo 1,4 pasy
BuIle nokasHuka 2000 p., nommupeHictb 6esnninggs y
YOJIOBiKiB 3a 1iel lepiof; spocnay 2,7 pasy i CTaHOBU/IA y
2016 p. 0,9. ITpu Tomy, 1110 YacTOTa )XiHOYOTO Oe3ITinsa
3HAYHO OijIbIlIa Hi)XX YOTIOBIYOTO0, 3MiHM J10TO 32 Mepiof
CIIOCTEPEXEHHA 3HAaYHO MEHIII, HDK 40/I0Bi4oro — 3a-
XBOPIOBAHICTh Ma€ TeHAEHIIiIo 1o 3MeHIIeHH: (1,03 Ha
1000 >xiHok epTuabHOrO BiKy y 2000 p. 10,9y 2016 p.),
a MOLIMPEHICTh — TeHAeHI {0 o 3pocTanHs (2,99 i 3,8
BignmoBigHo). [IpocTexyeTbcs ogHaKkoBa fUHAMiKa 3MiH
32 9aCOM - IIiK 3axBOproBaHOoCTi y 2010 pouwi y kinok 1,16,
y 4ornosikis 0,35, a mommpenocTi - y 2013 poui (4,04 i
0,95 BifIOBIZHO).
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BUCHOBKU

B VYkpaiHi, y 3piBHAHHI 3 TPOBiTHMMY KpalHaM CBIiTY, BiiMida-
€TbCS HU3BKIIA PIBEHb PENPOyKTUBHOIO 30POB 1 KIHOYOro Ha-
CETIEHHS, 11J0 MOYKe HErATVBHO BIUIMBATI Ha IIPOLIEC BiITBOPEHHA
Hace/leHHs KpaiHu. Tak, py MO3UTUBHIl MHAMILT BifMivatoThes
BJICOKi IIOKa3HVKM TIOIIMPEHOCT] cepef KiHOK HaCTYIHMX 3a-
XBOPIOBAHb: MOPYIIEHHs MEHCTPYa/IbHOTO LMKy - 18,2 Ha 1000
KiHOK (hepTIIIBHOTO BIKY, Ca/IbITiHTiTH, 00(popuTH — 16,1, 3ama/IbHI
XBOPOOU IINMIAKY MATKI - 12,2, epoaii Ta eKTOIIOH KV MaTK/
- 18,2. PiBenb aboptiB craHOBUTD 9,38 Ha 100 XiHOK (epTib-
Horo Biky. OHKoeIlifieMio/oriyHa CUTyallisl XapaKTepU3yeTbCs
BVUCOKVMM piBHEM 3aXBOPIOBAHOCTI, BUCOKOK CMEPTHICTIO Bif
3/I0SAKICHIX HOBOYTBOPEHD Ta 3HAYHO0 Ki/IbKICTIO XBOPYX, BU-
ABJICHX Y 3aHeI0AHIX BUITAJKaX. 3apeecTpoBaHa TeHIEHLIA 10
3pOCTaHHs TIOKA3HMKIB Oe3rutiayst. BkasaHi MOKasHMKM 3HAYHO
TIEPEBUIIYIOTH aHA/IOTiYHi TOKA3HVIKY B ITPOBI/JHVX KpaiHaX CBiTYy.
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KAPAIOPEABINITALIA NPU NNEPTOHIYHINA XBOPOBI

tOnian I. Kuak', Opuca 10. Monuko®, Oner 0. binAaxcbkui?
TKAOEZPA CIMEHOT MEULLHW OAKYNIBTETY MICNAZUNNOMHOT OCBITY, NbBIBChKMI HALIOHANBHIIA MELUYHWUA YHIBEPCUTET

IM. BAHWNA TAMLKOTO, N1bBIB, YKPATHA

2KAOE/IPA OI3114HOT TEPANIT TA EPFOTEPANIT, bBIBCbKWiA AEPKABHUA YHIBEPCUTET OI3UYHOI KYNIBTYPH IM. IBAHA BOBEPCBKOTO, NTbBIB, YKPATHA

PE3IOME

Bcryn: 3Baxaloun Ha BennueHe MefMuHe, CycninbHe Ta eKOHOMIYHe 3HaueHHA NiKyBaHHA NaTonorii cepLieBo-CyAMHHOI CUcTeMu, € NoTpe6a BUKOPUCTATU (i3nYHi, @ TaKOX
iHwi 3acoby Kapaiopeabinitauii, AKi nigTBepANNM CBO ePeKTUBHICTL | HEBIA'EMHI ANA 3aCTOCYBAHHI B KOMNNEKCHOMY BiZHOBHOMY NiKYBaHHI XBOPUX Ha FinepTOHIuHY XBOPOGY.
Mera: poaHanizyBaTit HaykoBy NiTepaTypy LLOAO 3aCTOCYBaHHA Kapaiopeabinitauii B peabinitauiliiHomy nikyBaHHi XBOPYUX Ha rinepTOHIUHY XBOPO6Y.

Marepianu i meToau: AHani3 i y3aranbHeHHA HayKOBOI Ta METOAMYHOI NiTEPaTypH LLOZO CyYacHIX HaNPAMKIB 3aCTOCYBaHHA KapAiopeabiniTawii npy rinepToHiuHiil xBopobi.
BucHoBKM: EQeKTUBHICTD NiKyBaHHA rinepToHIYHOT XBOPOOY 3anexuTh Bif iHTerpavii peabinitauiiiux 3acobis, Takux Ak papmakotepania, GisuuHi Bnpasw, disiotepanis,
eproTepania, ncuxoTepania Ta X 3aCTOCYBaHHA 3aN1EXHO Bif NepLLIOYEProByX 3aBAaHb NEBHOI0 eTany BiAHOBNEHH, LLO A03BOMAE OCATTU ONTUMANbHOT Gi3nyHoi peabiniTavii.

KJTIOYOBI CJTOBA: rineproHiuxa xBopo6a, kapionoriua peabinitais

ABSTRACT

Introduction: Considering the great medical, social and economic significance of the problem of treatment of hypertension, cardiological rehabilitation is of great importance
in restorative treatment of patients.

The aim: To analyze the scientific literature on the necessity of different methods of cardiorehabilitation, which proved their effectiveness and shown for use in the complex
regenerative treatment of patients with hypertonic disease.

Materials and methods: Analysis and generalization of scientific and methodical literature on modern directions and methods of cardiorehabilitation at hypertonic disease.
Conclusions: The effectiveness of hypertonic disease treatment depends on the complex combination of a wide range of rehabilitation products, such as medical therapy,
physical exercises, physiotherapy, ergotherapy, psychological correction; application of them depending on the current tasks of a certain restorative stage of treatment, which

allows to achieve optimal physical rehabilitation.

KEY WORDS: hypertonic disease, cardiological rehabilitation

BCTYN
3axXBOPIOBaHICTb cepefl HaceTIeHHs1 YKpaiHy Ha cepLieBO-CY-
nuHHi 3axBoproBanHs (CC3) i Buxip ix Ha mepliie paHrose
Micle B CTPYKTYPi 3arajJibHOI CMEPTHOCTI CBif9aTh Ipo
3pOCTaHHA OLMPEHOCTI €] IIATO/IOT1 Ta € HeCITPUATINBUAM
HOKa3HMKOM CTaHy HOIY/IALIHOrOo 350poB’s [ 1, 2]. B Espori
CC3 3ymoBmoroTh 67m3bk0 40% ycix BUmajxis cMepTi oci6
BiKOM J10 75 poOKiB [3, 4]. 3a mokasHMKaMU CMEPTHOCTI Bif
CC3 YxpaiHa nocifae ofHe 3 nepImx Miclib B EBpotii - 65,8%
[5]. lopiuno B YkpaiHi cratots inBanigamu BHacnifok CC3
6musbKo 14-15 oci6 3 koxHux 10 THC. Fopocnux [6].

3a panumy HHIT «IHcTuTyT Kapgionorii iM. akag. M.,
Crpaxxecka» HAMH Ykpainy, B Ykpaini nutoma Bara ap-

Wiad Lek 2018, 71,9, 1809-1814

TepiabHOI rinepTensii (AI) y cTpykTypi 3aXBOpIOBaHOCTI
Ha CC3 carae 41,2%; B kpaiHi criocTepiraeTbcsa 3pOCTaHHA
BHECKY CeplieBO-CYAMHHIX i llepeOpoBacKy/IApHNX XBO-
po6y popmyBaHHA OKa3HMKa TAraps xsopob (DALY): y
JOJIOBIKiB — 27%, y >)KiHOK — 33%, 6/113bK0 50% TATaps LIMX
XBOPOO CTAaHOBUTB MiiBUILIeHNMII apTepianbHuit TucK (AT),
110 BMMarae peajisanil Iomy/aLiiiHol Ta iHMBiyanbHOL
crpareriii ix npodinakTuku i nikypanus [7, 8].

OpHak, 4acTO He BJAETbCA JOCATTY LOBTOTPUBAJIOrO
IO3UTUBHOTO eeKTy dyepe3 piHAHCOBI BUTpATH, HASAB-
HicTb M06IYHMX edeKTiB Bix mpuitoMy GpapMaKoIOriyHNX
Ipernaparis, HeOOXiTHICTb TOXXUTTEBOI Teparil. JlikyBaH-
H: ['X MOBMHHO O6yTU KOMIUIEKCHUM i CIIPIMOBAHUM Ha
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MOKPAIleHHs KOCTI YXUTTSI KapAioNOTiYHNX MaLieHTiB [9].

CraH npo61eMu Bumarae 6aratopakTOpHOTo IiIXOxY,
LI/TOro CIIeK TPy TiKyBa/lIbHUX BIUIMBIB. Cepef HUX 0co0/-
BO aKTya/IbHO IIMTAHHA MIMPOKOTO BUKOPUCTAHHA Kapi-
opea6initanii (KP), sik HeBi €MHOI YaCTUHM BTOPUHHOI
npodinakruku I'’X y noegHaHHi 3 TpagnIiliHUM TiKyBaH-
HAM, 1 K 3aco0y nepByHHOI npodinakTuku. HemocraTHio
noiHOpPMOBaHICTD i 3aCTOCYBaHHS JIIKapsAMMU-Kap/iono-
raMJ TepaleBTUYHOro eeKTy peabiniTalillHNX 3aX0fiB
nokasanu pesynbraru focinimpkenna EUROASPIRE [10].

META POBOTHU
[TpoananisyBaTy HAyKOBY TiTEPATYPY LIOKO 3aCTOCYBAHHS
Kappiopeabinitanii y BigHoBHOMY n1ikyBaHHi xBopux Ha I'X.

MATEPIANT | METOAN

AHmHari3 Ta y3araJbHeHH:s HAyKOBO-MeTOMYHOI TiTepaTypu
I[Of0 CYYaCHUX HAIIPAMKIB Ta METOLVIK KapaiopeabiniTanii
npu I'X.

ornan TA ObroBorPEHHA

Peabinitariiitai 3axoqy — He3aMiHHa YaCTMHA CTAHLAPTIB
NiKyBaHHA Kapaionoriyanx xBopux [11]. 3rigHo BusHauYeHHs
BOO3, KP - 11e xoMIjieKC IMOCIITOBHUX 3aXOMiB, IO
BIUIMBAIOTh Ha IPUYMHYU 3aXBOPIOBAHb, MBI YIOTDH
eeKTUBHICTh Tepamii, 3a6e3IeYyI0Th CTBOPEHHS
Hallkpawux GpisMyHMX, ICUXOMOTIYHNX i COoLjiaIbHUX
yMOB 11 30epeXXeHH:A i BiZTHOBJIEHHSA COLIia/JIbHOTO
crarycy nanienTa [12]. KP - MbxaucnumtinapHa raaysb
MeJULMHY, B AKiil NpalooTh Kapaionoru, ¢pisnyHi
TepalneBTH, CiMeliHi JliKapi, TepalneBTH, ICUXOTepaleBTH,
Ii€TONOrY, CepefHi MeAUYHI NPalliBHUKMY, SAKi IPONIUIN
creniajsbHy HiITOTOBKY. Mano Kapmionoris MamTh
LOCBif HpoBefeHHs KaphiopeabimiTaliiiHNX 3aX0fiB,
OCKIZIbKY 11€J1 BUJL TiKyBaHHA HEOCTaTHbO BUCBIiT/IEHUIA
B HaBYaJIbHOMY MaTepiajli y BUIINX MESUYHNX 3aK/Ialax
Ta Ha Kypcax BY3bKOi CIlenjiamisanii.

XBopi Ha I'X moBuHHi Bomogiti iHbopMali€eo woxo
JIKyBa/IbHUX MOXX/IMBOCTEN Ta JOBIOCTPOKOBOI KOPUCTi
KP nporpam, 060B’13K0BOr0 iX BUKOHaHHS Ha PiBHi 3 Me-
IMKaMeHTO3HOIo Tepartielo. IIpoTe, manienTn oTpe6yoTh
He JIMile MiZTPUMKM Ta KePiBHUITBA MiKYH40ro JiKaps,
a it focTynHy iHQpacTpyKTypy, IO CIPUATIME CTiIKOCTi
3MiH IX crioco6y >XuTTA. Y 6ararbox KpaiHax oOMexkeHi
pecypcu, HeloCTaTHbO PO3BMHEHA Mepeka 3aknafiis KP.
Taxi 06’extu (cmenianpHi BiffineHHs, NeHTpH, KIyoOH,
TPOMaZIChbKi 06’€THAHHSA, IIKOMN 30POB’S) MAIOTh OyTH
TE€PUTOPia/IbHO 3PYYHO PO3MillleHi, BKIOYATH B IITAT
(biBI/I‘{HI/IX TepaneBTiB, IICUXOJIOT1B, Hi€TOMOrIB, IHINX (ba—
XiBLiB. Y 3arasbHuUX i KapAioNOTriYHUX MiKapHAX IOBMHHI
¢dyHKIiOHyBaTK BifOBifHO 06nafHaHI BigAieHHs pea-
6initanii. CTaTUCTUYHO JOBEIEHO: BiUyTHe 3HVDKEHHS
3aXBOPIOBAHOCTI Ta CMEPTHOCTI JOCATHEHO IIOE€JHAHHAM
3aco6iB KP 3 Tpaguiiiiunm jikyBaHHAM Ha TPYHTi Tpu-
Ba/INX 3MiH crioco6y >xutts xBopux Ha X [5].
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Ilo nouarky BukoHanHsA nporpamu KP mpu I'’X oco6mBo
aKTYyaJ/IbHUM IIOCTA€E ITPOBE/IEHHA KIIiHIYHOI OL[iHKM CTaHy
ITalli€EHTa 3 METOI0 BU3HAYEHHA BYXiJHOTO PiBHA OpraHismy,
TOJIEPAHTHOCT] 70 (pi3NYHOr0 HaBaHTAXXEHHs, IPOTHO3Y-
BaHHA npodimo pusuxky CC3, subopy merony KP, itoro
iHTEeHCUBHOCTI 11 6€311eYHOCT] BUKOPUCTAHHA B KOXXHOMY
KOHKpeTHOMY BUIIafiKy. IlouaTkoBe TeCTyBaHH:A BK/IIOYa€e
Me[IYHy KOHCY/IbTALlil0, 3aTa/IbHO-K/IiHI4Hi TabopaTopHi
aHamisy, samuc enekrpokappiorpamu (EKT), BusHaueHHs
CTaHy cepld 3a joromoroto exokappiorpadii (EXO-KT),
npoOy 3 ¢GisMYHNM HaBaHTA)XXEHHAM, JOOOBUIT MOHITO-
punr AT. Y neBHUX BUMafKax HeOOXifHi JOFATKOBI TECTH,
TaKi sk 24-pu rogyHHNI MoHiTopuHr EKI, ctpec EXO-KI,
oninka nepdysii Miokapzy i/a6o kopoHapHa aHriorpadis.
JloLiIbHIIM pery/IsApHe TeCTYBaHHS CTaHy 3J0POB 51 XBOPUX
Ha I'’X B mponeci BukoHaHHA nepHoi nporpamu KP, 3 MeTor0
MOHITOPUHTY epeKTUBHOCTI Ta KopeKii 3MiH [7].

MeToponoria xoMmnnekcHoro migxony go KP mpnu I'X,
IPUIHATA B LIJIOMY CBiTi, IIOCTi/1HO BJJOCKOHA/IIOETHCA Il
OXOIUIIOE HACTYIIHI QyHJAMEHTa/IbHI 3aBIaHH:

— HaByYaJIbHE KOHCYIHTYBaHHS MALli€HTIB,

— YCYHEHHS IIKiATMBUX 3BHYOK 1 KOpeKIis (akTopiB
PU3HUKY,

— MEAMKaMEHTO3Ha Tepartis,

— BHKOpHCTaHHS (Di3MYHMX BIIPaB,

— JieToTeparis,

— TIcUXocoliajgbHe KOHCYIBTYBaHHA,

— eprotepamis [13].

3acobu MemuuuHuU, Hanpuknajg, GpapMakonoriuui

npenapaTru, GilOTb Ha OGHY-/Bi JaHKM IaTOTeHe3y

ocHoBHMX CC3, iHIIli METOAVIKM iHTeTPaIbHO BIUIMBAIOTD

Ha xBoporo [14].

Hapn3su4aitHo BayX/IMBUM IIOCTA€ PO3YMiHHS TOJIOBHUX
nineit KP y nikyBanHi it npodinakruui X Ta ii yckmaa-
HEHb, cepefl AKMX CIiJ| Bil3HAYUTI:

— (¢opMyBaHHS JOBTOCTPOKOBHUX 3MiH B CIIOCO01 KUTTA
¥ IOBEIHIII XBOPUX;

— TICHXOJIOTi1YHA aIallTaIlis 10 CTaHy XpOHIYHOI HEAYTH;

— cyTTeBe 30iMbIICHHS (PYHKIIOHAIBHOTO PE3EpPBY
OpTaHi3my;

— TIPUCTOCYBAHHSA JIO MOBCSIKACHHOTO XUTTS 1 TIpalli;

— MAaKCHMAJIbHO JOBIOTPHUBAJIE IMiATPUMAHHS 3710pPOBOTO
CTHJIO XKUTTS;

— JHCTIaHCEepHE CIIOCTEPEXEHHs Haj pealiTiTOBaHUMHU
namieHTam# [15].

OpnuM 3 HalakTyanpHimux nutadb KP npu I'X €

BVISAIBJIEHH i KOpeKIIiA pakTopiB pusuky. A came, 60poThba

3 rinogmMHaMiero, BiIMOBa BiJ KypiHHA, ONTUMIi3alis

tepamnii I'X, nqykposoro giabetry i gucnimigemii, 1o

cIpuse 3MeHIIEHHIO Macu Tima, 36inburye piBeHb

XOJIECTEPUHY JIIIONPOTEI/IiB BUCOKOI Li/IBHOCTI, SMEHIIYE

rlikemiro, 3H1>Kae Tuck kposi (AT) i pusuk panrosoi

cmeprti. [lepen6avaeTbest JOCATHEHHS XBOPUMMU IIEBHOTO

PiBHsI 3HaHB K OCHOBM MO3MUTMBHUX 3MiH B CIOC06i

KUTTA. OTXe, cydyacHa KP nmoBuHHa BKIIOYATH Taki

KOMIIOHEHTM: OLIiHKa CTaHy IallieHTa, KOHCY/IbTallil 3

bisuMvYHOi aKTUBHOCTI, KOHTPOIIO Baru, IPUIMHEHHs

KYpiHHs, arpecuBHe KepyBaHHs (aKTOpaMu PU3KKY,
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IICUXOcolliabHe KOHCY/IbTYBaHHs, TaKOX IIOpajii IIOf0

B)XVMBAHHS aJIKOTOJTIO | BOJIOKIHHA cTpecoM [14].

EdextusHicts i yermimmnicte KP npu I'X nonsrae y go-
TPUMAaHHI OCHOBHUX IIPUHIUITIB:

— paHHIN mouaTok pealimitanii, mo cnpusaTuMe
IIBUALIOMY BiZHOBJIEHHIO (PYHKI[IOHAJIBHOTO CTaHY
CEpIUEBO-CYANHHOI CHCTEMH, NMONEPEIKEHHIO
YCKIJIaIHEHB;

— 0e3mepepBHOCTI Ta MOETATHOCTI peadimiTariiHIX
3aXOMiB, IS CKOPOUEHHS CTPOKIB CTaI[iOHAPHOTO
JiKyBaHHS, 3HIDKCHHS HETTOBHOCIIPABHOCTI Ta BUTpAT
HAa JIIKyBaHHS;

— KOMIUIEKCHOCTI peabinmiTamii miJ KepiBHUITBOM
JiKaps-Kapaiosora, 3aay4eHHs (pi3sHuyHOTo TeparnesTa,
eproTepanenTa, MCUXOJIOTa, COI[IaTBHOTO MpaIliBHUKA
Ta iH.;

— i”auBiayansHOCTI, 60 KP mporpamu ckiamarmoTbes
IHAUBINYaIBHO IJS KOKHOTO XBOPOTO, 3aJIEXKHO
BiJl 3arajJpbHOTO CTaHy, ocobmuBOCTel mepediry
3aXBOPIOBaHHS, BUXITHOTO piBHA (pi3myHOTO Ta
(PYHKIIIOHATBHOTO CTaHy, 0COOMCTOCTI XBOPOTO, BiKY,
cTari, npogecii;

— peabiniTanii B KOJEKTHBI MOpPaIbHO MIATPUMYE
mami€eHTa, Ja€ MO3UTUBHUM NPHUKIAL, HIBEIIO€
JUCKOM(OPT uepe3 HACiJKH 3aXBOPIOBAHHS, BIIEBHIOE
y 10OpOoMy MPOTHO31 ¥ MIBUAIIOMY OTy>KaHHI;

— mcuxoconianeHOi peabimiTamnii, mo BKIOYaE
[IOBEpHEHHS iHANBIIA TO aKTUBHOT Ipalli Ta CIMEHHUX
BiZHOCHH, MaTepiadbHOI HE3aJeXHOCTI, MCUXI9HO]
cTifikocTi [16].

Y KP xBopux Ha I'X, 3rifHO 3 peKOMeH/alliAMM eKCIepTiB

BOO3, pospisHAOTh ABa mepiofiu NiKapHAHMUI Ta

micnAniKapHAHUIA. Y KOXXHOMY € BM3Ha4eHi eTamn.

Y nikapHAHOMY mnepiogpi: ogmu ertam, I peabimitanii,

CTallioHapHMIl. A y ApyroMy Hic/sAmiKapHAHOMY Iepiofi

pospisusiore: II eTan peabinitanii, momikaiHiYHMI a60

peabimiTaniiinmii (BKIIOYHO 3 CAHATOPHMM 200 CAHATOPHO-

KypoptHuM) Ta Il eTan peabinitanuii — pucnancepuuii [17].

CrauioHapHuI1 eTal po3NOYMHAIOTh B NiKapHi. PisioTe-
pamneBT pa3oM 3 mikapeM cknafae nporpamy KP, mo Bxo-
Yae 3ara/JIbHOIPUITHATI METOJM JIIKYBaHHA i CIIPAMOBaHa Ha
JTKBiflalli0 4 3MEHIIIEeHH: IPOTrPeCyBaHHs, ONePePKeHH
YCK/IaJIHeHb, PO3BUTOK KOMIICHCALIi1, BifHOB/ICHH: (QYHKII
OprauiB i cucreM, HoCTynoBy (isVyHy aKTUBi3allil0 XBO-
poro. Bin6yBaeTbcs BusHaueHHs (PyHKIIIOHAIBHOTO CTaHY
XBOPOTO, JI0T0 pe3epBHUX MOXK/IMBOCTEIL. 3aTy4aloTh BIIpa-
BY, JTIKyBa/IbHUIT Macax, 3acobu ¢isiorepamii. Hanpukinii
eTaIry KOpPeKTYEThCA i OKpeCTIOETbCA MOfjaIbIlia IporpaMa
peabiniTanifiaux 3axonis [16].

[MonikniHiyHMiT 460 CAaHATOPHMII eTaIl IPOBOAUTHCS
IiC/IA BUIIMCKM 3i CTaljioOHapy, 3i 3HAYHUM PO3IUMPEH-
HAM pyxoBoi akTuBHOCTI. TyT mominye disioTepanisa 3
HOCTYIOBMM 30i/IblIeHHAM (pi3HaBaHTa)XKeHb, 3arajibHe
TpeHYBaHH:, MiITOTOBKY [0 MOBCAK/AEHHOTO XXUTTA i
npaui. Hanpukinni TecTyoTh QyHKI[iOHaIbHMIT CTaH
CepLeBO-CyUHHOI cucTemu [19].

MerTa #gucriaHCEepHOTO eTaly — HAIAZ Haf peabiniTo-
BaHMMM, IICMXOJIOTiYHAa IiITPMMKA, 3aKPill/IeHHA Pe3YIIb-

TaTiB, MepioANYHi 06CTeKEHHS 3 HABAHTA)XXYBA/JIbHUM
TeCTYBaHHAM JI/Is1 BU3HAaYeHH: (PYHKI[iOHA/IbHOTO CTaHY
ceplis Ta opraHiamy 3araaom [15].

3HaHHA MexaHi3MiB posBUTKY ['X mornomarae ceifomime
CIpUIIMAaTHU IOpajy JIiKaps CTOCOBHO BIOPANKYBaHHA
peXMMy Inpani i1 BifnounHKy. PosBaHTa)KeHHA HEPBOBOTO
HAIIpy>KeHH: BiOyBaeThCsA HAMOLIBII IPUPOAHO B IIPO-
neci nigsuiens ¢isakTusHOCTi. ToMmy pyx (BifnosigHo 32
TEMIIOM i TPUBAJIiCTIO), a CaMe Millli IIPOTY/IAHKY, JOCTYIIHI
BUJV CHOPTY, yo6eHi Buay GisndHol nparti, MOXYTb i
TIOBMHHI 6yTM 3acTocoBaHi. HaBmmakm, Tak 3BaHMII CITOKIlI,
Bi/INOYMHOK 3a KHUTOIO, IIepe] TeleBi30poM, TeaTp, irpu,
III0 BUMAraloTh PO3yMOBUX 3YCWIb (IIaXy) CIPUYNHAIOTh
HOBi/IbHMIT MeTab0/1i3M IpecOpHMX areHTiB. [l BUbopy
nigxony 5o nmikysaHHA ['X, KpiM BU3HA4eHHA CTafil, CIiff
BPaxoBYBaTU CYIYTHi 3aXBOPIOBAHHA i YCK/IaJHEHHA
camoi I'X [7, 11].

Tomy Mae sMicT HaragaTi IpOTUIIOKA3y O 3aCTOCYBaH-
Ha KP ipu I'X: 1) sHaune migBuienns AT (monag 220/130
MM PT CT), CTaH IiC/IA TilepTOHIYHOTO KPU3Y; 2) 3HAUHe
sHmkeHHs1 AT (20-30% Big BUXiJHOTO PiBHs), 3 PAIlTOBUM
HOTipIIEHHAM CTaHy XBOPOTO; 3) PO3BUTOK yCK/IaJHEHb:
roctpuil iHpapKT Miokapzia 41 HecTabibHA CTEHOKap-
Bifg, TOCTpe YM TPAaH3UTOPHE MOPYIIEHHA MO3KOBOTO
KPOBOOOITy, IOPYLIEHHS CepLieBOr0 pPUTMY, TPOMO03M Ta
TpoM60eMO0s1il; 4) moripIIeHHs 3aTa/IbHOTO CAMOIIOYY TTS
4y HebaxaHHA XBoporo. Lle Mae BigcTpounTn 3aHATTA
BMIMArae JJOJaTKOBOI yBaru JIiKapiB Ta MeJU4HOIO Iep-
conany [17].

JIuiue yikap-Kapgionor npusHadae Xxsopomy Ha I'X Buj,
KP, B 3ame>xxHOCTI Bifi MefuKaMeHTO3HOro i/abo Xxipyp-
TiYHOTrO MiKyBaHH#, 3arajbHOrO CTaHy i BiKy XBOpOTO,
nepebiry 3aXxBoploBaHHA, HaABHOCTI CYIyTHBOI I1aToO-
Jorii UM ycK/IajHeHb, (PYHKIIIOHATbHIX MOX/IMBOCTEI i
¢isnyHOI ajanTOBaHOCTI OpraHi3My, BU3HAYA€E MOKA3M
Ta IPOTUIIOKA3aHHA JIO 3aCTOCYBaHHA 3aco06iB isnaHOI
peabimitanii, TOCTIfOBHICTh X BUKOPUCTAHHS, 3a7y4ae
0 LIbOTO IpOIlecy BifmoBigHux ¢axiBuis, KOOpAMHYE
KOJIeKTUBHI fiii. OfHe 3 MPOBiHMX MiCIb Y KOMIITIEKCi
BiJHOBHOT'O KapJiO/IOTiYHOTO TiKyBaHHA 3aiiMa€ (paxiBellb
3 isuuHOl Tepamii, 1[0 3aKiHYMB BMUILINI HABYAIbHUI
3axmaf 3 ¢isudHOl KynIbTypH i cropry. Y cmiBmpari 3
nikapeM-Kap/lionoroM, BiH Mifbupae 3acoby i METORUKY
¢isioTepamii, okpecsioe i KOHTPO/IOE IpOrpaMy MOAAb-
moro (GyHKLiOHa/IbHOTO BiTHOB/ICHHS XBOPOTO, BUABJIAE i
PO3LIMPIOE pe3epBY OPTaHi3My, TPEHYE i TOTYE 10 aKTUB-
HOTO KUTTA B couiymi [16].

®isyyna peabimitanis npu ['X - HeBif'eMHa ckTaoBa
MmemraHoi KP - BukopucTanHA 3 1iKyBaIbHOI i mpoginak-
TUYHOIO MeTOI0 (Pi3VYHYUX BIIPaB i IpUPORHMX HaKTOPIB Y
KOMIUIEKCHOMY ITpOLieci BifHOB/IEHHA 300POB>, (Di3N4HOTO
CTaHy i IMpalle3faTHOCTI XBOPYX Ta iHBa/iAiB. 3aCTOCOBY-
€TbCA Y BCiX Nepiofjax i eTamax corjianbHoi Ta mpodeciitnol
peabinitanii. Mo6ini3ye pesepBHi cumm opraHiamy, akTu-
Bi3y€ J10r0 3aXMCHO-IIPUCTOCYBa/IbHI MeXaHi3Mu, IoIepe-
KY€ YCKIaJIHeHHS, IPUCKOPIOE BiTHOB/IEHHA (QYHKIIii
Pi3HUX OpraHiB i CUCTeM, YLI/IBHIOE TEPMiHM K/IiHi9HOTO
i pyHKIIOHATBHOTO BifJHOBJIEHHS, TPEHYE, 3aTapPTOBYE
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OpraHi3M, BiZHOBTIOE Iparle3faTHicTh. 3acobamu ¢isny-
HoI peabiniTanii € mkyBa/npHa (isyyHa Ky/IbTypa, Macax,
¢isioreparmis, MexaHoOTepamis, npatereparis [9].

MexaHotepanis B cuctemi KP BktodaeTbes Ha mics-
NiKapHAHOMY Iepiofi peabinmiTalii B OCHOBHY YacTMHY
KoMIIeKCy (isuyHux Brpas ans xBopux Ha ['X 6es
HeJOCTaTHOCTi KpoBoobiry. [onoBHI mpaBuaa Bubopy
BapiaHTiB MeXaHOTEPaIlii: J030BaHICTh, iIHAVBIyaIbHICTD
inmocTynose 36i/blIIeHHA Yacy HaBaHTaKeHHsA. BripaBu Ha
TpeHa)kepax JIOIOBHIOIOTh 3aHATTA JiKyBajbHOI riMHa-
CTUKU [I/Is TOBHOL[IHHOTO BigHOBIeHHA [13].

JlikyBanpHmit Macax (JIM) Takox 3 yCITiXOM 3aCTOCOBY-
€TbCA AK JOIIOBHEHHA MeTOAMK KoMIleKcHoi KP xBopux Ha
CC3 [20]. TepaneBTM4HMII BIVIMB KOCATAETHCS JO30BAHN-
MU MEXaHiYHMMU JisIMU Ha TiJIO XBOPOTrO, AKi HAHOCATbCSA
pyKaMyu MacaX)CTa 4K CleliaJbHUMMM anaparamu. JIM
BUKJIVKA€E MiCLIEBI i 3ara/IbHi HEIPOTYMOpPaJIbHi 3pyLIeHHA
B OpraHismi, iHTeHcudikye MeTab0mi3M, OKMCHO-BiJHOBHI
Hpolecy, IPUCKOPIOE BUBEEeHHA IIPOAYKTiB posmany [20].
Tako>x, IToKpalye HaCTpiil i camonouyTTs xBoporo [21].

®isiotepamnis. [Ina KP xBopux Ha I'X BUKOpUCTOBYIOTDh
npupopHi (CoHIle, MOBITPsA, K/IiMaT, BOAa, IpA3i) Ta mep-
¢dopmoBaHi (LITy4Hi, OTPUMaHi 3a TOIIOMOTOIO CIIeliaIb-
HUX npunajis) ¢iswyni nikyBanbHi pakropnu. MexaHism
JKyBa/IbHOI Iii IIO/IATAE Y IOfIpa3HEeHH ] pelenTopiB, 3MiHi
¢isnKo-XiMi9HOrO CTaHy, INTACTUYHOTO i €HePreTUYHOrO
00MiHy Ha KIITMHHOMY piBHi, IO /jla€ 3MiHU HepBO-
BO-pedriekTopHOI i rymopanbHoi perynanii AT. Illupoko
3aCTOCOBYIOTbCA e/IeKTpodopes, aMIUIiITy/IbC-Tepaltis,
€/IEKTPOCOH, MarHiToTepalis, CBiT/II0Tepalis, aepoioHO-
Tepais, rigporepanis Ta in. [17, 18].

EnekTpoCOH BMKOPUCTOBYIOTH Y NTiKyBaHHi XBOpUX
Ha I['X I ta II crapiit, vacto 3 cynmyTuboro IXC. Kniniu-
HUIT eeKT MPOAB/IAETbCA BPiBHOBAKEHHAM IPOIleCiB
y LIEHTPa/IbHill HEPBOBIii CUCTEMI, IIOKPALlEHHAM CHY,
3MEHUIEHHAM BEreTaTUBHMUX IOPYUIEHD, TOTOBHOIO
607110, 3HIKEHHAM 30yIINBOCTI, CEpLIeBOr0 BUKUAY P
rinepkiHeTMYHOMY TUIIi KPOBOOOIry a60 nepugepaHOro
CYIMHHOTO OTIOPY P TMOKiHETUYHOMY, 1110 3HIDKA€E AT.

Y Itall cragiax I'’X mmpoKo BUKOPUCTOBYIOTb METOJ,
JKYBa/lIbHOTO eleKTpodopesy 3 pisHUMM MelMKaMeH-
TO3HMMU IIperapaTaMy, 3TiHO 0COOMMBOCTEN KAiHITHOI
cumnroMaryki. [Ipy ronoBHOMY 607110, TOTOBOKPY KiHHI
- posunHu 5% cynbgary MarHiiw, 2% nanaBepuny, 2% ey-
¢ininy, 5-10% HOBOKAiHY; A1 3HIDKeHHA AT — 2% po3unH
TeKCOHiI0 a60 1,5% raHriepony; pu riepedpajabHOMY ate-
pockieposi — 5% oAy Kaslito; /I CeJaTUBHOTO ePeKTy
- enektpodopes 5-10% 6pominy Hatpito abo KajIiio; Ipu
noefHaHHi I'X 3 acTeHiYHMM CMHIPOMOM IIpM3HAYAOTh
aHOMHUII ranbBaHiYHMIT KoMipenb 3a Illepbakom [21].

3mkeHHA AT yepes BIZIMB Ha HUPKOBY TeMOJVHAMIKY
Mag JliaTepMis, yIbTPasBYK, rajibBaHi3allis, CMHYCOIfaIb-
Hi MOZYynbOBaHi cTpymMu. JJOJaTKOBUM perylIaATOPHUM
BIUIMBOM Ha MO3KOBY IeMOJIMHaMiKy Bosofiie meTop YBY
Ha CMHOKApOTUZHY AiNAHKY. L]i BUM BIUIMBY 3aCTOCOBY-
10Tbcs y xBopux Ha I'’X I Ta II crapisi.

Metonu 6anpHeo- Ta rigporeparii IpeBa>KHO BIUINBA-
I0Tb Ha IlepudepuyHy i MiclieBy reMOVIHAMIKY, CKOPOT/IN-
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BY 3[IaTHICTb CepL s, HEPBOBY cucTeMY. [Iil0Th 3HIDKYIOUN
IIOPIr YyTAMBOCTI afIpeHEPTIYHMX PEeLENnTOPOB CYyIMH Ta
MiOKapjAy [0 Ba3OIPECCOPHMUX I'yMOpPa/lbHUX BIJIUBIB,
HOPMaJlisyo4uu ropMoHanpHy perynanioo AT, [Insa miky-
BaHHA ['X BUKOPUCTOBYIOTH paZlOHOBI, BYITIEKUC]Ii, CY/Ib-
¢binni, 10706pOMHI, X/IOPUAIHI HATPUEBI Ta iHINI BaHHN,
TaKOXX BOJIOTi i1 CyXi OOTOpPTaHHA, [UPKY/IAPHUI AL,
HigBOMHMIT AyII-Macax [22].

Hierorepamnisa. binbie 50% HaceneHHA y ¢BiTi 11 YKpaiHi
CTPaXJAIOTh Bif HaJ/IMIIKOBOI MacK Tifma. 3aCTOCYBaH-
HsA IPUHLMNIIB Kap/lioNpOTEKTUBHOI Ji€TU: 3HVDKEHHA
3arajIbHOI Ka/IOpilHOCTi pauioHy, 30ibLUIEHHS CIOXMU-
BaHHA OBOYIiB i QPPYKTiB, 0OMeXeHHS COJIi il aIKOTOIIO
Mae no3uTuBHMI BIUIUB Bif 10 10 40%, 1110 CI1iBCTaBHO 3
eexToM MetuKaMeHTO3HOI Teparmil. Tpaguuiizi pakropn
pusuky po3sutky CC3, Taki AK 0XUPiHHA, AUCiTifeMis,
nigsumennit AT, nykposuii giabet, fo6pe Mmifgfa0TbCA
mieTmyHoMY BIUIUBY. [5, 6]. Epexrusnicts DASH-nietn
B 3HIDKeHHI Baru npu I crazii I'X pobuth MoxnmuBum
HopMarisanito AT Ta 3HIDKae pusnk iHdapkTy Miokapza
11 TOCTPOTO IOPYIIEHHSA MO3KOBOIO KpoB0ooOiry Ha 15%
i 27% BignosigHo. OTpuMaHO AaHi PO BIZIMB OKPEMUX
HyTpieHTiB Ha piBeHb AT. B)XMBaHHA w-IIO/MTiHEHACK-
YeHMX JKMPHUX KVC/IOT, 3MEHIIEeHH: coli o 3 rp/moby
MO>Ke JJOPIBHIOBATH IO e(eKTy 3HIDKEHHIO Macy Tinla, a
IX IIO€/JHAHE 3aCTOCYBAHHA NIPUBOANIIO IO CMHEPTiYHOTO
3HIDKeHHA cucToniyHoro AT Ha 13 MM.pT.cT. brnsbki
Ppe3ynbTaTy OTPMMAHO 100 LIi/IbHO3EPHOBYX IIPOAIYKTIB,
1110 MAXOTh BMCOKMI BMICT Xap4OBMX BOJIOKOH, IIPOAIYKTiB
3 coi. Xpopmit Ha ['’X 1IOBMHEH OTpMMAaTH BUYEPITHE KOH-
CYIbTYBaHHA (3a MOTpe6oIo, AiE€TOIOra) BIPOIOBX BCi€l
nporpamu KP [16].

ITcuxornoriuna peabimitaris. 3rigHO JaHUX MeTa-aHaIi3y
20 KOHTPOIbOBaHMX JJOC/IIPKEHD, 3aCTOCYBaHHA IICUXOTe-
pamii (inguBigyanpHOi, rpynoBoi) 6yno edeKTMBHUM /11
MO3SUTUBI3ALII IICMXO/IOTIYHOIO CTAaTyCy i HOpMaisanii
AT, 3sHIDKEHHA 4aCcTOTU CepLEeBUX CKOPOYEHb i PiBHA XO-
nectepuny [23]. BukopucraHHA MeTORVIK IICUXOTeparii
€ HEeJJOCTAaTHDO 3a JOCTYIIHICTIO Ta AKICTIO Yepe3 BifjCyT-
HICTDb IICMXOJIOTIB Ta IICMXOTEPAIIEBTIB, CIIelliali30BaHuX
y 1iit ranysi. [Icuxokopexk1isi moBuHHa 6yTH BCe6idHOIO,
BK/IIOYHO 3 BiZJTHOBJIEHHAM CTaTEBOTO XUTTS, LIbOMY K-
HalIKpallle CIIpMs€ YYacTb B Iporpamax ¢isnyHoi Tepanii,
AKi IPUBOAATD 10 301/IbIIIEHHSA (PYHKIIIOHA/IBHOTO Pe3epBy
CEepLEeBO-CYAMHHOI CUCTEMN i HiBEMTIOITh XBUIOBAaHHS,
BifuyTTA 6e3mopasHOCTi ab0 CTpaxy, YacTo MOB’A3aHi
3 He[OCTaTHbOIO 00isHaHicTI0 marjieHTa [24]. Hampu-
KJIafl, ayTOT€HHe TPEHYBAaHHA 3MillHIOE MOPaJIbHUII JyX,
CIPUAIYN JOCATHEHHIO CTAHY KOMIIEHCALil MOPYyIIeHNX
bynxuiit [25].

EproTepamnisa gornomarae JOCATHYTM OCHOBHOI MeTH
KP - noBHoro BigHOB/IeHHA 310poB’s xBopux Ha ['X.
Bxiouae caM006C/TyroByBaHHs, IOBEPHEHHS, IIPY MOX-
JIMBOCTI, 710 NOIIEPEHBOIO POJY 3aHATH B aIcKBATHOMY
4y 3MeHIIeHOMY 06’eMi a60 3MiHY IIpaljeB/IalITyBaHHA,
Ma€ NCUXOTepPaleBTUYHOI i€, MOTUBYE, MObinti3ye
pesepBHi MOXIMBOCTI, MO3UTUBYE CBITOCIIPUIHATTS,
IIOBEpTa€ JOLINIbHICTh B3a€EMOJIl MIOAMHY 1 coLiymy,



KAPZIOPEABITITALIA NPV TINEPTOHIYHIA XBOPOBI

BIIEBHIOE Y B/IACHNUX CU/IaX, POOYTD IIOBHOLIIHHVIM 4/IeHOM
cycminbersa [11, 13].

Kypoprorepanis noennye npupopHi nikyBanbHi ¢pax-
TOpM: K/TiMaTo-6abHeoNnoriuHi i Ix kom6iHaril. Micuesi
K/IIMaTU4Hi KypOPTHU ITO3UTUBHO BIIIMBAIOTh HA METEO-
yyTMBMX nanieHTis 3 I'’X. Ane mpu III crapii I'X canaTop-
HO-KYpOpTHe JiKyBaHH:A IIPOTUIIOKa3aHe [21].

BUCHOBKU

®apmaxonoriyHa peabimitania xsopux Ha I'X, ska Ha
CYYacHOMY eTami HOMiHY€E i JOCTaTHbO e(eKTUBHA, He
BUpilIye po61eMy ZOBrOCTPOKOBOI, 4aCTO MOXKUTTEBON,
MEPCIEeKTUBY JIIKYBaHHA TaKMX IALli€HTiB, BMMAara€ Be-
MKMX piHAHCOBMX BUTPAT.

Kappionorn HemocTatHhO mOiHPOPMOBaHi PO METO-
muxu KP pna nikyBanHA xBopux Ha I'X, fKi cnmif BKiIIo-
4aTy B 000B’A3KOBUIT MaTepial Ha Kypcax MiIBUIIeHHSA
kBasidikanii. JouipHO BIPOBAf)KeHHs CIeliaIbHOCTI
Kappio-peabinmiTomora y HOMEHKIATypy JMiKapChbKUX
CIeLia/IbHOCTEN 3 BUILOX MESMYIHOI0 OCBITOIO, SK L€ € Y
6inpurocti xkpain €sponu, CIIIA, Kanagi, ABcTpanii, ge
s 300y TTA cepTndikaTy HeoOXifHO mpoiiTy 3-5 piuHe
cTaxxyBaHHs «Peabinitanis B kapgionorii» micas 3akiH-
YEHHSA BUIIOTO HABYA/IbHOTO 3aK/ajy.

Il nonynapusanii kapgiopeabinitanii, mocyieHHs i
Baru y KOMIUIEKCHOMY JIiKyBaHHi XBopux Ha ['’X Ta mpocBi-
TH NALiEHTiB MO)KHA BUKOPUCTOBYBATH JPYKOBaHi MaTe-
piamu (MeTomMYHI peKOMeHAAIl, TaM ITKI) Ta pi3Hi Tex-
HiyHi 3aco6u (aypmio-BifeoMarepiany, iHTepHeT-pecypcn),
1110 I03BOJIAITh MAKCVMaJIbHO 3PY4YHO JOHECTH MALlIEHTY
KOPMCTb 1 HeoOXinHiCTh (isYHNX BIpaB, AieToTepamni,
ncuxokopekuii Ta in. KP mporpam. Cnig Tako)X sHa4HO
PO3LIMPUTY MePeXy KapAiopeabimiTaiilHNX eHTpiB.

ITpocysanus KP, 36inbiuenns ii Baru B KOMIIEKCHOMY
nikyBaHHI XxBopux Ha I'’X i 11 ocBiTH nanieHTiB, MOXKHA
BUKOPUCTATY [PYKOBaHi Marepiamu (MeTORUYKY, pe-
KOMeH/ianii) i TexHiuHi 3acobu (aymio-Bizeo Martepian,
iHTepHeT), 1O cCIpuUATHMe MaKCUMasbHiil moindopmo-
BAHOCTI ITalli€HTIB.

EdextuHicTh nikyBaHHA I'X 3anexxuthb Bif 1) moex-
HaHHA pi3HUX pealiniTaliliHMX 3aXOfiB, TAKMX, AK Me-
AMKaMeHTO3Ha Teparid, ¢isuyHi BripaBy, ¢isioTepamis,
eproTepartis, ICUXO/IOTiYHa KOPEKIIis; 2) 3aCTOCYBaHHS ix
B 3aJIKHOCTI BiJ] IOTOYHMX 3aB/IaHb IIEBHOTO BiTHOBHOTO
eTaIy MiKyBaHH4, 110 I03BOJIAE€ 3iJICHUTY ONITUMAJIbHY
¢isnuny peabinitanito. Crae oueBupunm, mo KP - ne
JIMIIe OfHMM i3 acTIeKTiB TiKyBaHHA 6y/Ib-AKOI Kapziono-
riYyHOI I1aTOMIOTi], a i He3aMiHHa JIOTO JIAaHKA Y BiTHOBJIEHH]
3mopoB’s xBopux Ha ['X.
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ROLA SEGREGACJI MEDYCZNEJ PODCZAS ZDARZEN MASOWYCH
ORAZ JEJWYKORZYSTANIE NA PRZYKLADZIE DZIALAN
RATUNKOWYCH PO KATASTROFIE BUDOWLANEJ NA TERENIE
MIEDZYNARODOWYCH TARGOW KATOWICKICH

Przemystaw Zuratyriski', Daniel Slezak', Marlena Robakowska?, Anna Tyrariska-Fobke', Kamil Krzyzanowski',

Klaudiusz Nadolny?, Sylwia Jattuszewska*, Wioletta Medrzycka-Dabrowska®

TKATEDRA | KLINIKA MEDYCYNY RATUNKOWEJ, PRACOWNIA RATOWNICTWA MEDYCZNEGO, WYDZIAL NAUK O ZDROWIU Z ODDZIALEM
PIELEGNIARSTWA | INSTYTUTEM MEDYCYNY MORSKIEJ I TROPIKALNEJ, GDANSKI UNIWERSYTET MEDYCZNY, GDANSK, POLSKA

2ZAKEAD ZDROWIA PUBLICZNEGO | MEDYCYNY SPOLECZNEJ, WYDZIAL NAUK 0 ZDROWIU Z ODDZIALEM PIELEGNIARSTWA I INSTYTUTEM MEDYCYNY
MORSKIE) | TROPIKALNEJ, GDANSKI UNIWERSYTET MEDYCZNY, GDANSK, POLSKA

SWYDZIAL SPOLECZNO-MEDYCZNY WYZSZA SZKOLA PLANOWANIA STRATEGICZNEGO W DABROWIE GORNICZEJ, DABROWA GORNICZA, POLSKA

“ZAKEAD RATOWNICTWA MEDYCZNEGO, KATEDRA FIZJOTERAPII | RATOWNICTWA ME DYCZNEGO, AKADEMIA POMORSKA W StUPSKU, SLUPSK, POLSKA

STAKEAD PIELEGNIARSTWA ANESTEZJOLOGICZNEGO | INTENSYWNEJ OPIEK], WYDZIA NAUK O ZDROWIU, GDANSKI UNIWERSYTET MEDYCZNY, GDANSK, POLSKA

STRESZCZENIE

Zasady zwiazane z postepowaniem stuzb ratowniczych i medycznych podczas wystapienia zdarzenia masowego s opisane w ustawie o Paristwowym Ratownictwie Medycznym
z dnia 8 wrzesnia 2006 r. oraz w obwieszczeniu wydanym przez Ministerstwo Zdrowia. Najwieksza katastrofa w Polsce byto zdarzenie z 2006 roku na terenie Miedzynarodowych
Targéw Katowickich potozonych na granicy Katowic i Chorzowa. Tragedia objeta hale o powierzchni okoto 1ha, w ktdrej znajdowato sie okoto 700 osob. Warto podkresli¢, iz opisywane
wydarzenie byto pierwszym na taka skale sprawdzianem dla stworzonego kilka lat wezesniej, pierwszego w Polsce Wojewdédzkiego Centrum Koordynacji Ratownictwa Medycznego.
Byt to réwniez gtéwny powdd prac nad ksztattem ustawy o ratownictwie. Wspétczesnie stosowane techniki segregacji siegaja czasow napoleoriskich. W latach osiemdziesiatych
dwudziestego stulecia opracowano system segregacyjny Simple Triage and Rapid Treatment (START), ktdry jest powszechnie stosowany w wersji oryginalnej lub zmody-
fikowanej w wielu krajach, takze w Polsce. Wsrdd innych systemdw segregacji wyrézni¢ mozna takze system Triage SIEVE (popularny w Australii oraz Wielkiej Brytanii), Triage SORT
oraz System STM. Udzielanie pomocy medycznej musi opierac sie na zasadach racjonalnej i logicznej skali zniszczen, okresleniu liczby 0s6b poszkodowanych w wypadku, a takze na
podstawach norm etycznych. Efektywnos¢ segregacji warunkuje wykrycie pogorszenia sie stanu poszkodowanego i umozliwia przesuniecie go do wyzszej grupy segregacyjnej, aby
szybciej uzyskat pomoc. Podstawowym zatozeniem segregacji medycznej jest jednak wytonienie sposréd poszkodowanych oséb w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.

SEOWA KLUCZOWE: katastrofa, segregacja, ratownictwo, Polska

ABSTRACT

The rules related to the conduct of emergency and medical services during the occurrence of a mass event are described in the Act on State Emergency Medical Services of 8 September
2006 and the notice issued by the Ministry of Health. The biggest disaster in Poland was the event of 2006 at the International Katowice Fair located on the border between Katowice
and Chorzéw. The tragedy covered a hall with an area of about 1 ha, in which there were about 700 people. It is worth noting that the described event was the first test of such scale
for the first in Poland Voivodship Center for the Coordination of Medical Rescue. This was also the main reason for work on the shape of the Rescue Act. Contemporary segregation
techniques date back to Napoleonic times. In the eighties of the twentieth, the Simple Triage and Rapid Treatment (START) segregation system was developed, which is widely used in
the original version or modified in many countries, including Poland. Other systems of segregation include the Triage SIEVE system (popular in Australia and Great Britain), Triage SORT
and the STM System. Providing medical help must be based on the principles of rational and logical scale of damage, determination of the number of people injured in an accident, as
well as on the basis of ethical standards. Effectiveness of segregation determines the detection of the deterioration of the injured person’s condition and allows him to be moved toa
higher segregation group to get help faster. The basic assumption of medical segregation, however, is to select persons who are inimmediate danger of life from those who are injured.

KEY WORDS: catastrophe, segregation, rescue, Poland
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Przemystaw ZuratynAski i wsp.

WSTEP

Zasady zwigzane z postepowaniem stuzb ratowniczych
i medycznych podczas wystapienia zdarzenia masowego
sg szczegotowo opisane w ustawie o Panistwowym Ratow-
nictwie Medycznym z dnia 8 wrzesnia 2006 r. w rozdziale
»Akcja prowadzenia medycznych czynnosci ratunkowych”
W art. 43 pkt 1 znajduje si¢ wskazanie, ze wszelkie zasady
postepowania sg oglaszane za pomocg obwieszczenia
przez ministra wlasciwego do spraw zdrowia [1]. Obec-
nie takim obwieszczeniem, ktére zostalo wydane przez
Ministerstwo Zdrowia sg ,,Procedury postepowania na
wypadek wystgpienia zdarzenia mnogiego/masowego”.
Procedury w swojej pierwszej czesci obejmuja ogdlne
informacje dotyczace zadan, ktdre maja by¢ zrealizowane
podczas wystgpienia zdarzenia masowego przez kazda
z wyszczegOlnionych jednostek. W nastepnej czesci pro-
cedur znajduja si¢ karty, ktére nalezy wypelni¢ podczas
tego zdarzenia. W ostatniej czgsci sg karty raportowania
przeznaczone dla poszczegélnych osoéb, ktdre uczestni-
cza w takim zdarzeniu. Wspomniane procedury zostaly
przygotowane przez specjalny zesp6l powotany dnia 18
czerwca 2014 roku w Warszawie. Inicjatorem byt dr n.
med. Robert Galazkowski. Poza nim w zespole znalezli
sie inni specjaliSci z zakresu medycyny ratunkowej oraz
ratownictwa medycznego w Polsce. Efektem prac bylo
ujednolicenie sposobu, w jaki nalezy postepowaé wowczas,
gdy zaistnieje zdarzenie masowe [2, 3].

Najwieksza i najbardziej spektakularna katastrofa bu-
dowlana w Polsce, stanowigca zdarzenie masowe, zdarzyta
sie zimg 2006 roku (28.01.2006) na terenie Miedzynarodo-
wych Targow Katowickich (MTK) potozonych na granicy
Katowic i Chorzowa. Tragedia objeta hale o powierzchni
okoto 1 ha, w ktdrej znajdowalo sie okoto 700 oséb. Kata-
strofa ta polozyla si¢ cieniem nad polskim budownictwem.
Jej ostroéci nie moze zmniejszy¢ fakt, ze katastrofy dachow
wielkopowierzchniowych zdarzyly sie réwniez w podob-
nym czasie w niemal calej Europie. Warto podkredli¢,
iz opisywane wydarzenie bylo pierwszym na taka skale
sprawdzianem dla stworzonego kilka lat wcze$niej, pierw-
szego w Polsce Wojewddzkiego Centrum Koordynacji
Ratownictwa Medycznego. Byl to réwniez gléwny powod
prac nad ksztaltem ustawy o ratownictwie.

CEL PRACY

Celem niniejszej pracy jest analiza segregacji medycznej,
ktora zostata przeprowadzona podczas katastrofy budow-
lanej z 2016 roku na terenie Miedzynarodowych Targéw
Katowickich (MTK).

DZIALANIA RATOWNICZE

Wszelkie podejmowane dziatania ratunkowe, ktore sg re-
alizowane wowczas, gdy pojawi si¢ zdarzenie masowe czy
tez katastrofa muszg by¢ nacechowane szybkim dziataniem
oraz dobrg organizacja. Prowadzenie tego rodzaju dzialan
jest trudne, bowiem odbywa si¢ w warunkach, ktére sa
bardzo obcigzajace emocjonalnie dla osoby zajmujacej
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sie wykonywaniem swoich ratowniczych zadan. Wynika
to faktu, Ze zdarzenie takie jest wyjatkowe ze wzgledu na
liczbe ofiar czy to $miertelnych, czy rannych, a takze ze
wzgledu na to, Ze czesto pomoc wowczas udzielana jest
nieadekwatna do rozmiaréw zdarzenia. Specyfika ratown-
ictwa w takich uwarunkowaniach jest réwniez zwigzana
z pojawieniem sie dodatkowych zagrozen zewnetrznych
w obrebie obszaru wykonywanych zadan, np. mozliwos¢
wybuchu gazu czy tez materialéw wybuchowych umie-
jscowionych na tym terenie albo w niedalekiej odleglosci.
Trzos i Dlugosz prezentujg w sposob graficzny organizacje
dziatan ratowniczych (Ryc.1) [4, 5].

Aby skutecznie przeprowadzi¢ dzialania ratownicze,
muszg zostac przydzielone zadania poszczegélnym osobom
bioragcym udziat w akcji ratunkowej. Niewatpliwie zaréw-
no zdarzenie masowej, jak i katastrofa sa $cisle zwigzane
z koniecznoscig dokonywania segregacji medycznej oséb
poszkodowanych wraz z zapewnieniem im wlasciwe;j
opieki zdrowotnej [7].

GENEZA SEGREGACJI MEDYCZNE)J

Probujac wyjasnic pojecie ,,segregacji’, nalezy wskaza¢ na
stownikowa definicje, ktéra podaje, ze jest to ,,dzielenie na
grupy, porzadkowanie, klasyfikacja” [8]. Tak zdefiniowane
krotko i zwigzle pojecie segregacji posiada zastosowanie
w kategoriach ratownictwa medycznego. W tej sferze dz-
iatalnosci czlowieka segregacja medyczna jest ujmowana
jako dzialanie, ktére w swoim zalozeniu polega na tym, by
podczas wykonywania czynno$ci ratowniczych na miejscu
zdarzenia zapewni¢ prawidtowg akcje ratunkowg w celu
uniknigcia chaosu i dokonac jak najwiekszego zminimal-
izowania negatywnych skutkéw zdarzenia. W tym celu
dokonywane jest szybkie ustalanie, w jakiej kolejnosci
beda podejmowane dzialania ratownicze w odniesieniu do
0s6b poszkodowanych. Dokonywanie segregacji opiera si¢
tylko i wylacznie na medycznych kryteriach. Zasadniczy
cel stanowi czynno$¢ wytypowania poszkodowanych,
ktérzy maja szanse na przezycie, a jednocze$nie wymagaja
natychmiastowej interwencji medycznej w warunkach,
w jakich nastgpilo zdarzenie [9].

Podczas prowadzenia akcji ratunkowej, kiedy poczat-
kowe dziatania zostang wykonane, nastepuje etap doko-
nywania medyczne]j segregacji. Dzialania w tej sferze sa
podejmowane zgodnie z systemem segregacyjnym START.
Wedtug tego systemu dokonywana jest ocena stanu kli-
nicznego kazdej z 0s6b poszkodowanych. Na tej podstawie
podejmuje sie decyzje o przyznaniu kodu danego koloru,
stosownie do odniesionych obrazen [10].

Wspolczesnie stosowane techniki segregacji siegaja
czaséw napoleonskich, kiedy to Dominik Larrey, ktory
wtedy pelnil funkcje chirurga wojsk napoleonskich, doko-
nal wstepnej segregacji osob, ktore zostaly ranne podczas
bitwy. Pomyst w zmienionej konwencji wprowadzono do
szpitalnych oddziatéw ratunkowych oraz wszedzie tam,
gdzie nie bylo mozliwosci réwnoczesnego udzielenia po-
mocy wszystkim potrzebujacym. W roku 1846 brytyjski
chirurg John Wilson opisal zasady segregacji medycznej
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Ryc. 1. Organizacja dziafan ratowniczych [6].

kolor #olty jest pm}rpisapy tym poszkodowanym, kidrzy nie 54 W stamsjnln eagrazatby ich #yciu
berpodrednio, niemniej jednak musza byé poddani szybkiej interwencji
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Ryc. 2. Cztery kolory kodu stosowane w segregaji [9].

oznicza pacjentow, kidrzy nie sq w stanie bezposrednicgo zagrozenia zycia i mogq
poczekaé na pomoc, ale ta musi by¢ im udziclona w ciggu 4 godzin od wystgpicnia zdarzenia

T4 (bex oenacrenia kolorystycmego) o osoby, kldryeh seanse na preezyeie sy minimalne i pomoe jest #
tego wzgledu odroczona, a udziclona moze byé dopicro gdy zostang zabezpieczone osoby posiadajgee
wigkszg szanse na praezycie

Ryc. 3. Triage SIEVE [12]
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w wypadkach masowych. Zdefiniowal on urazy jako drob-
ne, powazne i $miertelne. Segregacja przyniosta pozytywne
skutki podczas IT wojny $wiatowej oraz wojny koreanskie;.
W latach osiemdziesigtych dwudziestego wieku zespot le-
karzy ratunkowych Hoag Memorial Hospital w Kalifornii
we wspotpracy z oddziatem strazy pozarnej Newport Beach
opracowal system segregacyjny Simple Triage and Rapid
Treatment (START), ktory jest powszechnie stosowany
w wersji oryginalnej lub zmodyfikowanej w wielu krajach,
takze w Polsce [5, 11].

Powszechnie przyjete systemy medycznej segregacji uj-
muja cztery zasadnicze priorytety dotyczace segregacji. Sa
one zwigzane z przypisaniem odpowiedniego kolorowego
kodu (Ryc. 2).

Same dzialania ratownicze, ktére sa podejmowane na
miejscu zdarzenia s prowadzone na dwoch poziomach.
Pierwszy poziom wskazuje na dokonanie prawidtowej
organizacji na miejscu zdarzenia, kolejno dokonanie se-
gregacji oraz podjecie skoordynowanych dziatan. Drugi
poziom obejmuje medyczne czynnosci ratunkowe, ktore
sa prowadzone wérdd oséb poszkodowanych. Oczywi-
$cie, kiedy w okreslonym zdarzeniu jest duza liczba oséb
poszkodowanych, wéwczas dzialania podejmowane na
obydwu poziomach réwnoczesnie w jednakowym stop-
niu dajg szanse uratowania w jak najkrétszym czasie jak
najwigkszej liczby oséb rannych [4].

Wsrdd innych systeméw segregacji wyrézni¢ mozna
takze system Triage SIEVE, popularny w Australii oraz
Wielkiej Brytanii. Jego podstawe stanowi okreslenie, czy
osoba poszkodowana jest zdolna do poruszania si¢ oraz
wykonywania zasadniczych zyciowych funkeji. Sprawdza
sie w tym celu czestos¢ oddechu, tetna oraz perfuzje obwo-
dowa. Pacjenci zostajg podzieleni na kategorie oznaczone
przyjeta kolorystyka oraz oznaczeniem literowo-cyfrowym
(Ryc. 3).

Kolejnym rodzajem segregacji stosowanej na miejscach
zdarzen jest segregacja o nazwie Triage SORT. Jest to pro-
cedura czasochlonna i bardzo skomplikowana. Jej zasada
polega na wyliczeniu okreslonych wartosci tzw. T-TRS.
Ocena stanu poszkodowanego jest zalezna od tego, jaka
warto$¢ liczbowa bedzie przyporzadkowana czestosci
jego oddechdw, a takze ci$nieniu krwi. W zaleznosci od
otrzymanej suma punktéw osoba bedzie przydzielona do
nastepujacych kategorii:

- T1 (1-10 punktéw),

- T2 (11 punktéw),

- T3 (12 punktéw).

- T4 (0 punktéw ) — osoby zmarte.

Niestety jest to segregacja rzadko stosowana. Wymaga
dluzszego czasu, a takze, jak wynika z relacji oséb, ktore
mialy okazje ja zastosowa¢, czesto wystepuje niedokladne
przyporzadkowanie do podejmowanych dziatan ratowni-
czych [13].

Ostatni z rodzajow metod segregacji to System STM,
ktory jest stosowany w oparciu o oceng na podstawie trzech
zasadniczych parametréw, co jest oznaczane w skrocie RPM.
Wchodza w to takie czynniki jak: czgstos¢ oddechéw, tetna
oraz najlepsza odpowiedz ruchowa. Kazdej osobie jest przy-
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znawana odpowiednia punktacja. Laczna suma uzyskanych

punktéw zawiera si¢ w granicach od 0 do 12 w podziale na

trzy grupy i przedstawia si¢ w nastepujacy sposob:

- 0d 0 do 4 punktéw RPM oznacza osoby niewymagajace
natychmiastowej pomocy,

- 0od 5 do 8 punktéw RPM oznacza osoby, ktére moga by¢
ewakuowane w drugiej kolejnosci,

-od 9 do 12 punktéw RPM otrzymuja poszkodowani
wymagajacy natychmiastowej pomocy.

Uzyskane dane punktowe s natychmiast wprowadzane do

odpowiedniego programu komputerowego, co daje szanse¢

wyznaczenia prawdopodobienstwa przezycia [14].

ETAPY DZIALAN RATOWNICZYCH

Udzielanie pomocy medycznej musi opierac sie na zasad-
ach racjonalnej ilogicznej skali zniszczen, okresleniu liczby
0s6b poszkodowanych w wypadku, a takze na podstawach
norm etycznych. Efektywno$¢ segregacji warunkuje wykry-
cie pogorszenia si¢ stanu poszkodowanego i umozliwia prz-
esunigcie go do wyzszej grupy segregacyjnej, aby szybciej
uzyskal pomoc. Podstawowym zalozeniem segregacji me-
dycznej jest jednak wylonienie spos$réd poszkodowanych
0s6b w stanie bezposredniego zagrozenia zycia [15].

Na poczatku czynnosci ratowniczych stosowana jest
procedura tzw. triage przesiewowy. Zasada jest tu wydanie
jasnego i gtosnego polecenia, aby osoby, ktére moga si¢
poruszaé w sposdb samodzielny, przeszly we wskazane
przez osobe kierujaca akcja, wyznaczone miejsce. Jedno-
cze$nie dzigki temu mozna ocenic, ze osoby, ktore wyko-
najg polecenie w danej chwili s3 wydolne pod wzgledem
wydechowym oraz krazeniowym. Ta grupa jest wstepnie
zakwalifikowana do kregu osob, ktdére nie potrzebuja
pomocy w pierwszej kolejnosci. Osoby te znajduja sie
w trzeciej kategorii pilnosci i s3 oznaczone zielonym ko-
lorem kodu. Pozostali poszkodowani, ktorzy nie wykonali
polecenia, s3 oceniani na wstepie pod wzgledem wydol-
nosci oddechowe;j. Jezeli jest u nich wyczuwalny oddech,
wowczas w dalszej kolejnosci jest dokonywana ocena tego,
jak czesto ma on miejsce, jakiego jest rodzaju oraz jaka jest
wydolnos¢. Kiedy poszkodowany oddycha wolniej anizeli
10 razy na minute badz czesciej anizeli 30 razy na minute,
wowczas oddech jest kwalifikowany jako niewydolny.
Skutkuje to potrzeba udzielenia natychmiastowej pomocy
i osoba poszkodowana otrzymuje kod koloru czerwonego.
Jezeli oddech osoby cechuje si¢ czestotliwoscig nizsza niz
10 razy na minute, woéwczas jest to bardzo niepokojacy
objaw, ktory moze wskazywa¢ na dekompensacje. W sy-
tuacji, gdy czestotliwo$¢ oddechu jest wieksza niz 30 razy
na minute, wowczas jest to tez bardzo niebezpieczne, tym
bardziej, ze wykluczeniu ulega hiperwentylacja oraz objaw
mozliwej reakcji powstalej wskutek stresu [16].

Kiedy u osoby poszkodowanej nie odnotowuje si¢ odde-
chu, wéwczas natychmiast musi dojs¢ do dziatan majacych
na celu udroznienie drég oddechowych. Ratownik doko-
nuje tego poprzez odchylenie gtowy poszkodowanego do
tytu oraz podtrzymuje zuchwe. Kiedy poszkodowanych
ofiar zdarzenia jest znacznie wiecej, wtedy dziatanie tego
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rodzaju jest wykonywany nawet wtedy, gdy istnieje ryzyko
doznania przez poszkodowanego urazu kregostupa. Kiedy
bedzie widoczny powré6t oddechu, wtedy oznacza to, ze
powodem jego zatrzymania byla niedrozno$¢ drég odde-
chowych, w celu udroznienia wykorzystywana jest rurka
ustno-gardlowa (tzw. rurka Guedela). Osoba ta kwalifikuje
sie do otrzymania kodu koloru czerwonego. W sytuacji, gdy
oddech nie powréci, mimo manewru udroznienia drég od-
dechowych, osobie poszkodowanej jest przyznawany kod
koloru czarnego. Uznaje si¢ wtedy, Ze nie ma mozliwosci
uratowania poszkodowanego, totez ratownik przechodzi
do ratowania kolejnej osoby [10, 17].

Nastepny etap obejmuje dokonanie oceny wydolnosci
i stanu ukladu krazenia. Dokonuje si¢ tego przez spraw-
dzenie te¢tna na tetnicy promieniowej oraz jak szybko
wystepuje nawr6t kapilarny. Oceniamy tetno pod wzgle-
dem czestotliwosci wystepowania. Jezeli czestotliwo$¢
akeji serca jest rejestrowana na poziomie wyzszym anizeli
140 uderzen na minute albo tez mniej niz 40 uderzen na
minute, woéwczas osoba poszkodowana wymaga pomocy
natychmiastowej i przyznany jest jej kod koloru czerwo-
nego. Powrot wlosniczkowy, ktory jest dtuzszy anizeli 2 se-
kundy jest oznaka wystapienia wstrzasu, czyli wystapienia
centralizacji krazenia. Ostatni etap systemu START polega
na sprawdzeniu stanu §wiadomosci 0s6b poszkodowanych.
Osoby, ktore sg nieprzytomne, czy tez nawet przytomne, ale
nie do konca $wiadome zaistnialej sytuacji, czasu i miejsca
czy tez swojej osoby uzyskuja kod koloru czerwonego.
W ten sposob dzieki prostym dzialaniom polegajacym na
skontrolowaniu podstawowych funkcji zyciowych osoby
poszkodowanej zostaje dokonany podzial uczestnikow
zdarzenia, ktérzy odniesli obrazenia wskutek jego wysta-
pienia. Poszkodowani sg dzieleni na trzy gtéwnie grupy
w zaleznosci od potrzeby szybkiej reakcji ratowniczej [17].

Kiedy wykonane sg czynnosci triage przesiewowego, na-
lezy réwniez podja¢ innego rodzaju dzialania w zaleznosci
od zaistnialej potrzeby. Wskazane jest tu:
- podjecie proby zatamowania krwotoku,
- odbarczenie odmy preznej albo zalozenie opatrunku

Ashermana na otwartg odme,
- udroznienie i zabezpieczenie drég oddechowych [2].
Poza zastosowaniem podanej powyzej procedury zwigza-
nej z zastosowaniem triage medycznego, jest dodatkowo
stosowana procedura tzw. re’triage. Jest ona przeprowadza-
na w obrebie szpitala polowego czy tez w wyznaczonym
punkcie medycznym. W miejscach tych lekarz zajmuje sie
wykonaniem badania podmiotowego i przedmiotowego.
Po wykonaniu tychze badan podejmuje on ostateczng
decyzje co do tego, jak szybko nalezy zapewnic¢ transport
oraz podja¢ zabiegi ratujgce zycie zanim zostanie wykonany
przewdz poszkodowanego do placéwki szpitalnej. Poza
tym, lekarz zajmuje si¢ wykonaniem badania urazowego
BTLS, a takze decyduje o formie leczenia podczas trans-
portu osoby poszkodowanej. Dokonywana jest rowniez
ocena stanu $wiadomosci 0s6b tych z zastosowaniem skali
Glasgow czy AVPU, gdzie poszczegdlne litery oznaczaja:
A (Alert) - skupia uwage i jest przytomny, V (Verbal) - wy-
kazuje reakcje na polecenia gtosowe, P (Pain) — wykazuje

reakcje na bodzce zwigzane z bélem, U (Unresponsive) —
brak reakcji na jakiekolwiek bodzce [18].

Kiedy zostanie dokonana ocena funkgji zyciowych poszko-
dowanego, a takze zostanie wziety pod uwage mechanizm
doznanego urazu, wowczas zostaje wydana decyzja ostateczna
co do podejmowania kolejnego postepowania medycznego,
rodzaju ewakuacji i miejsca docelowego. Nalezy zwroci¢
uwage na fakt, ze podczas przeprowadzania triageu moze
wystapi¢ ryzyko popelnienia dwoch zasadniczych bledow
logistycznych. Jednym z nich jest podjecie nazbyt ostroznej
oceny, co ma miejsce wowczas, gdy za duza liczba oséb
poszkodowanych niekoniecznie stusznie zostanie zakwa-
lifikowana do udzielenia pomocy natychmiastowe;j. Jest to
dziatanie niepotrzebne, gdyz wystepuje zupelnie nieuzasad-
nione przecigzenie pracg ratownikéw. Drugi z bledow jest
odwrdceniem powyzszej sytuacji i wystepuje wtedy, gdy nie
zostanie doceniona powaga danej sytuacji i te osoby, ktére
potrzebuja pilnej pomocy, nie zostang zakwalifikowane do
uzyskania kodu czerwonego koloru gwarantujacego pilna
pomoc. Wtedy osoby te dostaja pomoc, ktdra jest oznaczona
kolorem z6ttym, co $wiadczy o jej odroczeniu. Wystepuje
wowczas ryzyko pogorszenia si¢ ich stanu zdrowia oraz prze-
wiezienie do placéwek medycznych, ktdre nie s3 odpowiednie
do ich urazéw. Wskazane powyzej procedury postepowania
muszg by¢ wykonane w sposéb sprawny i niebudzacy wat-
pliwosci. Jedynie wowczas mozna bedzie powiedzie¢, ze
w obliczu zdarzen masowych, kiedy wystepuje nieréwnos¢
miedzy liczbg 0séb poszkodowanych a liczbg ratownikéw
udzielajacych pomocy, akcja ratunkowa przebiegta sprawnie
i uda si¢ uratowac zycie i zdrowie wielu poszkodowanych.
Cze$¢ 1zej rannych osdb moze zosta¢ opatrzona na miejscu,
za$ osoby ciezko poszkodowane muszg by¢ natychmiast prze-
wiezione do szpitala, gdzie réwniez obowigzuja procedury
stosowane podczas wystapienia zdarzenia masowego albo
katastrofy [19, 20].

Aby dziatania podejmowane przez stuzby ratunkowe byly
skuteczne, priorytetem powinno by¢ zminimalizowanie czasu
niesienia pomocy poszkodowanym na miejscu zdarzenia. Dla-
tego tez, aby usprawni¢ dzialania ratownicze podczas zdarze-
nia masowego mozna wymienic trzy strefy, w obrebie ktorych
dziata personel medyczny. Pierwsza — strefa bezposredniego
zagrozenia zycia wyznaczana jest przez dowddce jednostki
Panstwowej Strazy Pozarnej, ktora pierwsza przybywa na miej-
sce zdarzenia. W tej strefie prowadzona jest wstepna segregacja
medyczna. Kolejna strefa to strefa transportu, czyli obszar
pomiedzy strefa bezposredniego zagrozenia a strefa bezpiecz-
na, gdzie wyznaczane sg drogi ewakuacji poszkodowanych.
Trzecig, a zarazem ostatnig, jest strefa bezpieczna, w ktorej
odbywa si¢ wtorna segregacja medyczna i podejmowane jest
wstepne leczenie poszkodowanych. Osoby zaklasyfikowane
do ewakuacji sg ,,ukladane” w odleglosci 1,5 metra od siebie
by zapewni¢ stuzbom medycznym swobodny dostep. System
pracy stuzb medycznych oraz wzajemna wspolpraca jej po-
szczegolnych elementéw podczas katastrofy znacznie utatwia
sprawne prowadzenie akgji ratunkowej. Dzieki temu mozna
zapobiec zbednemu zamieszaniu i destabilizacji w podejmo-
waniu waznych decyzji, ktére niejednokrotnie maja wptyw na
zdrowie i zycie ludzkie [2, 10].
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ZASTOSOWANIE SEGREGACIJI

MEDYCZNEJ NA PRZYKLADZIE

KATASTROFY BUDOWLANEJ NA TERENIE
MIEDZYNARODOWYCH TARGOW
KATOWICKICH

Informacje, na ktérych oparto prace zostaly zaczerpnigte
gléwnie ze sprawozdan Komendy Wojewddzkiej Panst-
wowej Strazy Pozarnej we Wroclawiu.

Poczatek tragicznych zdarzen zanotowano okoto go-
dziny 17.15, gdy zawalita si¢ srodkowa cze$¢ dachu hali
MTK. Pierwsze karetki pojawily sie na miejscu po okolo
10 minutach. Po przyjezdzie ratownicy znalezli wokot
hali osoby, ktérym do czasu przyjazdu pomocy, udalo si¢
wydosta¢ o wlasnych sitach z zawaliska. Duza czes¢ z tych
0s6b byta ranna, dlatego ratownicy natychmiast przystapili
do podstawowych czynnosci, aby okresli¢ ich stan zdrowia.
Pewna czg$¢ poszkodowanych prébowala ponownie dosta¢
sie do zawalonej hali w celu ratowania ofiar, bliskich, czton-
kéw rodziny. Z wnetrza hali dochodzily glosy pozostatych
0s0b przygniecionych elementami dachu, wolajacych
o pomoc. W takiej sytuacji KDR (kierujacy dzialaniami
ratowniczymi), poprosil o zadysponowanie dodatkowych
sit i srodkéw w postaci zastepdéw ratownictwa technicz-
nego, dzwigow, zespoldw ratownictwa medycznego, po-
licji, strazy miejskiej. Ponadto wyznaczyl koordynatora
medycznych dziatan ratowniczych, ktérym zostal dr An-
drzej Jurkiewicz, lekarz pierwszego zespolu medycznego
przybylego na miejsce zdarzenia i polecit mu organizacje
udzielania pomocy medycznej poszkodowanym osobom.
Okolo godziny 17.45 kierujacy medycznymi dzialaniami
ratowniczymi zorganizowal punkt segregacji rannych —
namioty pneumatyczne. Poszkodowanym udzielana byta
pomoc medyczna, a najciezej poszkodowanych odwozono
ambulansami do szpitali. Wiadomo réwniez, ze natrafiono
na ofiary, ktére po wstepnej segregacji oznaczono kolorem
czarnym, osoby bez oznak zycia. Gléwnym problemem
na poczatku byl brak ciaggloéci w transporcie rannych ze
wzgledu na brak wystarczajacej liczby zespoléw ratownic-
twa medycznego. Ratownicy potrzebowali wiecej sprzetu,
noszy / desek ortopedycznych do transportu rannych.
Podczas segregacji medycznej ratownicy zlokalizowali,
gdzie znajduja sie zywe osoby, ktére musieli bezzwlocznie
uwolnic¢ i udzieli¢ im pomocy. O godz. 17.50 na teren akcji
przybyty kolejne zastepy ratownicze, ktére natychmiast
zostaly wprowadzone na teren akcji. Dzialania polegaly
na wydobywaniu zywych ludzi spod zawaliska. W tym
okresie udalo si¢ uratowac okoto 10 oséb, ktére zostaly
przekazane do miejsca segregacji rannych. Kierujacy
medycznymi dzialaniami ratowniczymi, dr Andrzej Jur-
kiewicz na biezgco prowadzil segregacje medyczna, nad-
zorowal udzielanie pierwszej pomocy rannym. Centrum
Koordynacji Ratownictwa Medycznego na biezaco prze-
kazywalo informacje dotyczace wolnych miejsc w §laskich
szpitalach. O godz. 18:15 na teren akcji przybyly kolejne
zespoly ratownictwa medycznego, ktdre zabieraty rannych
do szpitali. Do KDR zglosili si¢ dowodcy przybylych sit
Policji i Strazy Miejskiej. Mieli za zadanie transportowanie
rannych oséb do miejsc segregacji, a nastepnie do zespo-
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téw ratownictwa medycznego oraz zabezpieczenie terenu
przed osobami postronnymi. KDR zameldowal wydobycie
przez oddzialy ratownicze kolejnych 0séb spod zawaliska
oraz znalezienie kilku oséb, u ktérych nie stwierdzono
oznak zycia, dlatego w danej chwili nie podejmowano
prob wydobycia cial. Problemem nadal byly niewystar-
czajace sily i srodki oraz zte warunki pogodowe. Po 20 na
miejsce akcji dojechaty kolejne, pojedyncze samochody
kwatermistrzowskie z namiotami pneumatycznymi. KDR
polecil roztozenie wszystkich namiotéw, a jednoczesnie
wyznaczyl osoby odpowiedzialne za zorganizowanie w nich
miejsc na zwloki oséb, ktore zginety w katastrofie i zostaty
oznaczone podczas segregacji kolorem czarnym. Warunki
pogodowe, niestety nie sprzyjaly pracy ratownikow. Ze
wzgledu na niska temperature powietrza pod zawalony
dach wtlaczano za pomocg dmuchaw i nagrzewnic cieple
powietrze. Dzieki temu zwigkszono szanse przezycia osob
znajdujacych sie pod elementami zawalonej konstrukeji.
O godz. 21:45 w $laskich szpitalach znajdowalo si¢ juz 77
rannych osob, ktérych personalia byly na biezaco ustalane
i aktualizowane. Prowadzacym akcje udato si¢ zlokalizowac
dwa miejsca, gdzie prawdopodobnie znajdowaty si¢ jeszcze
zywe osoby. Dostep do nich byl utrudniony, poniewaz
znajdowaly si¢ pod gtéwna konstrukeja zawalonego da-
chu. Podczas trwajacych dzialan na biezaco przekazywano
informacje dotyczace liczby 0séb poszkodowanych oraz
zabitych w katastrofie. Ratownikom udalo si¢ dotrze¢ do
zlokalizowanej zywej osoby i wydostac ja spod zawaliska
— byla to ostatnia Zywa osoba uratowana z katastrofy. Ze
wzgledu na bardzo niskg temperaturg KDR, zadecydowat
o zmianie skladu personalnego ratownikow, ktérzy od
poczatku uczestniczyli w akeji ratowniczej, co wigzalo sie
z silnym zmeczeniem organizmu. W tym czasie w dziala-
niach ratowniczych zaangazowanych bylo:
+ okoto 300 strazakéw PSP (okolo 70 zastepow, w tym
13 spoza wojewodztwa $laskiego),
o 18 strazakow OSP,
o 25 ratownikéw GOPR,
« 60 ratownikéw gorniczych z Centralnej i Okregowej
Stacji Ratownictwa Gorniczego oraz Katowickiego
Holdingu Weglowego,
280 policjantow,
40 straznikéw miejskich,
57 zolnierzy Wojska Polskiego,
80 zolnierzy Zandarmerii Wojskowej,
197 ratownikéw medycznych i lekarzy (67 zespotow
ratownictwa medycznego),
o 17 psow poszukiwawczych.
Drugi etap akcji, ktérym dowodzil nadbryg. Janusz Sku-
lich polegal na uwolnieniu wszystkich zlokalizowanych
martwych. Trwajace dzialania ratownicze polegaly na
przeszukaniu zawaliska przez ratownikow i psy tropiace.
Lekarze i ratownicy medyczni zakonczyli etap zwigzany
z udzielaniem pomocy medycznej osobom rannym.
Wszyscy poszkodowani zostali przekazani zespotom
ratownictwa medycznego i przetransportowani do sz-
pitali. Spod zawalonego dachu wydobywano juz tylko
osoby oznaczone podczas triagu kolorem czarnym, ktére
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transportowano do wyznaczonego wczesniej miejsca.
Zlokalizowano i wydobyto okolo 15 ofiar tragedii. O godz.
23:35 Centrum Koordynacji Ratownictwa Medycznego,
poinformowalo o 113 osobach znajdujacych sie w szpita-
lach. Dzialania ratownicze w tym okresie nie przynosity
rezultatéw zwigzanych z odnalezieniem zywych oséb
pod zawalonym dachem. Liczba ofiar $miertelnych
wzrosta do 20 oséb. W miare mozliwosci zwloki trans-
portowane byly do kostnic na terenie Chorzowa. Akcja
ratownicza polegata juz tylko na odnalezieniu wszystkich
poszkodowanych, ktérzy byli uwiezieni pod zawaliskiem.
O godz. 3:00 wydano polecenie ponownego wprowadze-
nia sil na teren hali. Odpowiednia juz wtedy liczba sit
i srodkow pozwolila na podzielenie terenu katastrofy
na 8 odcinkéw, sektoréw, aby dokona¢ systematycznego
i doktadnego przeszukania zawaliska. W namiotach
zorganizowano dorazne miejsca skladowania zwlok, de-
pozyt przedmiotéw, ubran. Na éwczesng chwile zostalo
ustalone, ze w katastrofie zginely 33 osoby. W miedzy-
czasie pojawily si¢ problemy z wydobyciem kilku ciat,
poniewaz byly przywalone gléwna konstrukcja dachu. Po
ponad 2 godzinach podano do informacji, ze liczba ofiar
wzrosta do 50 0s6b, z czego kilka 0s6b to obcokrajowcy.
Nad ranem KDR poprosit o zadysponowanie na miejsce
specjalistow z zakresu budownictwa, ktérzy mieli za za-
danie usuna¢ gléwna czes$¢ konstrukeji w celu dotarcia
i wydobycia osoby przygniecionej gtéwnym elementem.
Liczba ofiar §miertelnych w tym czasie wzrosta do 57 wy-
dobytych. Sytuacja po godz. 12:00 wygladata nastepujaco:
140 os6b uratowanych i przewiezionych do szpitala, 57
0s6b martwych wydobytych oraz jedna zlokalizowana
osoba, ktéra wcigz znajdowala sie pod dachem. Wydobyto
ja po okoto dwdch godzinach. Pomimo dokladnie prze-
prowadzonej akeji zaginionych bylo jeszcze kilkadziesiat
o0sob. Okazalo sig, ze 2 osoby pomimo przewiezienia do
szpitala, zmarly. 31 stycznia dzieki grupie poszukiwaw-
czej z psami udalo si¢ odnalez¢ kolejne ofiary. W tym
czasie liczba ofiar $miertelnych wzrosta do 65 oséb.
Decyzje o zakonczeniu akeji podjeto dopiero 20 lutego.
O powodzeniu akcji $wiadczy rowniez fakt, iz powodem
$mierci Zadnej z ofiar nie byto wychlodzenie organizmu,
pomimo 15-stopniowego mrozu. Zapewne duzg role ode-
graty w tym przypadku specjalne namioty pneumatyczne,
gdzie ofiary mogly si¢ ogrza¢. Podsumowujac prace stuzb
ratowniczych w Katowicach, mozna przytoczy¢ slowa
ministra zdrowia prof. Zbigniewa Religi, ktéry podczas
konferencji powiedzial: ,, To co na Slagsku zrobiono
w sprawie ratownictwa medycznego jest unikalng rzecza
w Polsce. Cala Polska powinna bra¢ przyklad z tego, co
tu zrobiono na Slgsku” [18].

WNIOSKI

1. System triage START spelnia swoja role jako narzedzie
wspomagajace prace ratownikéw podczas wykonywa-
nia czynnosci przedszpitalnych.

2. Powodzenie akeji ratowniczej zalezy od sprawnej oraz
zorganizowanej pracy stuzb ratowniczych.

3. Odpowiednie zabezpieczenie logistyczne i wlasciwa
koordynacja, warunkuja sprawny przebieg akcji, co byto
widoczne podczas ratowania ludzi spod gruzéw hali.

4. Akcje pod katem przeprowadzonych dziatan moz-
na oceni¢ jako kompletng i zakonczong sukcesem.
Powodzenie akcji wynika nie tylko z pracy stuzb
ratowniczych i ich doskonalej organizacji, ale takze
z dostepu do odpowiedniego sprzetu ratowniczego,
budowalnego, hydraulicznego, szpitali postawionych
w stan gotowosci, odpowiedniej liczby miejsc dla posz-
kodowanych, a takze odpowiedniego zaplecza dostawy
krwi dla 0s6b potrzebujacych.
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A0 NPOBJIEMU CUHKOMAJIbHUX CTAHIB B HEBPOJIOTIHYHIN

MPAKTULI

Tetana ll. Mypaenko, Hatana B. JlutBuHenko, Jliogmuna i. OctpoBcbKa, Biktopia M. Inapka, Fanuna . Cunenko,

Katepuna A. TapaHuK

YKPATHCbKA MEAVYHA CTOMATONOTIYHA AKALEMIA, ONTABA, YKPATHA

PE3IOME

Bcryn: CuHKonanbHi CTaHy Ha CbOroAHILUHilA eHb 3aNMLIaoTbCA MXBUCLMNIHAPHOK NpoBaemoto. HaibinbLu yacTo HeNPUTOMHICTb € HACTIAKOM OpraHiYHOTo Ui GyHKLLIOHANbHOrO
YPaXEHHA LeHTPaNbHOT HePBOBOI CUCTEMMU, CEPLIEBO-CYANHHOT CUCTEMU, eHAOKPUHHOT CACTEMN.

Meta: BuBueHHA HayKoBOI NliTepaTypy 3 NPpo6AEMY CUHKONANbHUX CTaHIB B HEBPOAOTiYHli NPaKTULI.

Marepianu Ta metoau: 06roBopeHHA TeMM CUHKONANbHUX CTaHIB NPOBEAEHO HA 0CHOBI 43 fKepen 3 JaHOr0 NUTaHHA, BUKOPUCTOBYIOUN METOA KOHTEHT-aHaNi3y, NopiBHANbHHIA

Ta KOHTPACTHIIA, aHaNITMYHWiA Ta GibiocemaHTyHMii MeToau.

BucHoBku: Cepen pi3Hux BUAIB NApOKCU3MaNbHIX CTaHIB, AKI 3yCTPiualoTbCA B HEBPONOTiYHiII MPAKTULL, CUHKOMANbHI CTaHW 3aliMatoTb 3a YacTOTOK0 NOLIMPEHOCT OfHe 3
nepLunx micub. Moka3aHo, LU0 NaTonoria HePBOBOT CUCTEMI He 3aBXAN € NEPLIONPUYNHOK PO3BUTKY 00MOPOKIB. HacTo BOHW PO3BMBAIOTLCA HA TN COMATUYHOT NaTonorii.
3HaHHA NPUYMH PO3BUTKY LIUX CTaHIB ONOMArae NpaBUNbHO BCTAHOBUTY AiarHo3 i NPU3HAUUTI NAaToreHeTYHO 06rpyHTOBaHE NiKYBaHH.

KJTKOYOBI CJIOBA: cuikonanbHuit cTaH, kapgioreHHuit 06Mopok, pednekTopHuii 06MOpPOK, 0pToCTaTHuHMUil 06MOpPOK

ABSTRACT

Introduction: At present, syncopal conditions remain an interdisciplinary problem. Most often, syncope is a consequence of organic or functional damage to the central nervous

system, the cardiovascular system, the endocrine system. Among the various types of paroxysmal states that are observed in the neurological practice, syncopal conditions

rank the first position by frequency.

The aim: The aim of the present paper is to study the scientific literature on the issue of the problem of syncopal conditions in the neurological practice.
Materials and methods: The subject under discussion was considered on the basis of 43 sources on this issue, using the method of content analysis, comparative and contrastive

methods, analytical and bibliosemantic methods.

Conclusions: The article presents the analysis of the literature on the problem of syncopal conditions. It has been shown, that the pathology of the nervous system is not always
the root cause of syncopes. They often develop from somatic pathology. The awareness of causes of these syncopal conditions enables the doctor to make correct diagnosis and

prescribe pathogenetically substantiated treatment.

KEY WORDS: syncopal condition, reflexory syncope, cardiogenic syncope, orthostatic syncope

BCTYN
CunkonanbHi ctany (CC) — ogHa 3 HallaKTya/IbHIIINX TeM
B MeJMLNHi, 1II0 OTpebye Bifj IPaKTUKYIUOTo JTiKaps
00’€eMHIX 3HaHb, KTIHIYHOTO MMC/IEHHS Ta MPaBUIbHOL
iHTeprpeTanii iHCTPyMEHTA/IbHUX METOZIB JiarHOCTNY-
HoOro rouryky [1].

CuHKOIle - pO3MOBCIO)KEHAa IATOJIOTisA: He MeHIIe
20-30% mropeit B 3ara/IbHiil MOIMY/IALl IIPOTATOM JXUTTSA

Wiad Lek 2018, 71,9, 1823-1828

IIePeHOCATDb X04a 6 OfVIH CMHKOIIA/IIbHUIL emi3of, B 25%
BIIIA/IKiB CHHKOIIE TIOBTOPIOIOTHCA [2, 3, 4]. Maibxe 47%
BCix BUNajKiB MoBTOpHNX CC He MaIOTh MOACHEHHA i €
3arpo30I0 CepII03HNUX YCK/IafHeHb [5, 6]. llJopiyno B cBiTi
peectpyerbes 6musbko 500 Tuc. HoBux Bunazkis CC, 3 Hux
npubnusHo 15% - y giTeit i migmiTKiB y Binyi go 18 pokis [3].
bnuspko 65% XBOpUX BUMYILEH] BiIMOBUTICD BiJj BOJiHHA
aBTOMO0i4, a 40% — 3MiHIOIOTH BUJ, HiA/NbHOCTI [7].
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TetaHa W. MypaeHKo Ta iH.

META
BuByeHHs HayKOBOI TiTepaTypy 3 Ipo6IeMy CMHKOIIA/Tb-
HIUX CTaHiB B HEBPOJIOTiYHIN PAKTULI.

MATEPIAJIN TA METOAU

OO6roBopeHHsI TeMU CHHKOIATbHMX CTaHIB IPOBEREHO Ha
OCHOBI 43 [pKepen 3 JAHOTO NMMUTAaHHA, BUKOPUCTOBYIOUM
METOJ, KOHTEHT-aHali3y, IIOPiBHA/IbHMUII Ta KOHTPACTHUIA,
aHaTITMYHMIT Ta OibmioceMaHTUYHMIT MeTogu. PoboTa saB-
nsaerbcs pparmenTom HIIP xadenpyu HepBoBMX XBOPOO 3
HEJPOXipYPri€lo Ta MEAWYHOIO FEHETUKOI YKPaiHChKOI Me-
IOUYHOI CTOMATOJOTiYHOI akayeMil « KiTiHiKo-ITaToreHeTMYHa
ONTMMi3allid [iarHOCTUKY, IIPOTHO3YBaHHA, JIIKyBaHHA Ta
NpodUIAKTUKY YCK/IATHEHNX PO3/IajiiB HePBOBOI CHCTEMI,
a TaKOXX HEBPOJIOTiYHNX MOPYILeHb IIPY COMATUYHIll aTo-
yorii» (mep>xaBHMIT peecTpariitanit Homep 0116 U004190).

ornap TA OeroBOPEHHA

TepMmiH «cMHKOIIe» Ma€ Tpelbke IOXOMKEHHS («syn» — «3,
pasom»; «koptein» — «BipizaTy, 06pyBaT»), HisHile OyB 3a-
THO3VYeHNIT TATMHCHKOI MOBOIO, OYKBA/IbHO IePEeK/IafIAEThCS
AK «piske 00pyBaHH:» [8, 9]. Y pociiichkiit MOBI Lieil TepMiH €
CHHOHIMOM TepMiHa «<0OMOPOK», B YKPAIHCBKiil — «<HEIIPUTOM-
HicTb». B excTpeMaIbHMX yMOBAX, 10 3HAYHO NEPEBULYIOTh
NOPIr afaNTaLiHIX MOX/IVBOCTEN OpraHisMy, BTpara CBifo-
MOCTi MOYXe BUHMKHYTH Y IPAKTUYHO 3[0OPOBYX JIFOZEN [1,10].

MATOO®I310/101A CUHKOMAJIbHAX CTAHIB
Acuictb cBifoMocTi — yHKIiA KOpK ronoBHOro Mosky (I'M),
AKa Ma€ MPAKTUYHO MOCTifHy MeTabOMiYHy aKTUBHICTb, IO
HiATPUMYETDCS 32 PAXYHOK aepoOHNX rporecis [8]. Y xitiHax
I'M nropyHy HeMa€ 3HAYHMX 3aI1aciB KMCHIO Ta ITIIOKO3U, TOMY
HaBiTb KOPOTKOYACHe 3HIDKEHHA KPOBOTOKY Y LiepeOpasIbHIX
CYAVHAX CYIIPOBOIPKYETbCA MPy3HOI imemiero I'M, 1m0 ktiHiy-
Ho nposiyerbest CC (7, 11, 12]. BesnocepenHbOI0 IPIYIHOI0
HeIIPUTOMHOCTI € 3HIDKeHHA nepdysii M go xputudHoro
PiBHS, 10 MOX/IMBO B [IBOX BUIIAJKAX: IIPY PiSKOMY 3HVDKEHH]
aprepianbHoro Tucky (AT) (3a paxyHOK panToBOro 3MeHIIeHH
CepLIEBOTO BUKI/Y 00 3HVDKEHHSA 3ara/IbHOTO IIep1(epUIHOro
OIOpY CYZMH) Ta MifBuIeHHi onopy cyauH I'M [13]. B Hopmi
XBJIMHHWII KPOBOTOK TI0 LiepeOpaIbHIX apTepifix CKIafae
60-100 mn1/xB. Brpara cBifoMocTi BUHMKae depes 6-8 cex mpu
3YIIMHII MO3KOBOTO KPOBOTOKY 200 3MeHIIEHH] II0CTaYaHHsA
KucHio 1o 'M 1a 20% [1, 8, 9, 14, 15].

3riffHO 3 BM3Ha4YeHHAM EBPONENICHKOro KapfionorivyHoro
toBapuctsa (2009), CMHKOTAIBHUIT CTaH (HEPUTOMHICTb,
CUHKOIIe) — Lje MIHYII[a BTPaTa CBiIOMOCTi BHAC/IIOK 3arajib-
Hoi rinonepdysii I'M, 1110 XapaKTepusyeTbcsl LIBUAKIM PO3-
BUTKOM, KOPOTKOIO TPMBAJIICTIO i CHOHTAHHVM BiJIHOB/IEHHAM
cBimomocri [5, 14,16, 17,18, 19, 20,21, 22]. TonoBHMMY O3HAKa-
My CC €: panToBiCTh, KOPOTKOYACHICTD i 3BBOPOTHICTS [14, 19)].

KITACNOIKALIIA TA KJTIHIKA

CNHKONMANBbHNX CTAHIB

B manuit yac BifcyTHa enuna knacudikanis CC. Y Mix-
HapopHilt knacudikanii xeopo6 X nepernany BUAIIAIOTh
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HactynHi Bupu CC [3, 8]: R 55 — HenmpuTOMHICTb Hesic-
HOTO TeHesy, Komnanc; R 57.0 — kappiorennmit cuukone; F
48.8 - ncuxorenHmit cuukorne; G 90.0 — cMHOKapOTUAHMIA
cuHkone; T 67.1 — TermoBuii cunkorne; I 95.1 - oprocra-
TM4Ha rinoreHsis; G 90.3 — HeBporeHHa OPTOCTAaTUYHA
rinorensisd; 145.9 — npuctyn Agamca-Crokca. 3riffHO MiK-
HapopHoI K1acudikaril xsopo6 X mepernsagy cCuHKOIe i
KOJIAIIC MAIOTh OffHaKoBUIT udp — R 55, aje i repMinm He
B3aeMo3aMiHHi. HeBifl)eMHOI0 03HAKOI HENPUTOMHOCTI
€ BTpaTa cBiloMocTi. Konmantoiguuii cTaH XxapakTepusy-
€TbCA Pi3KUM 3HIDKeHHAM AT, AKuUi1 MoXXe IpU3BECTU [0
PO3BUTKY HEIIPUTOMHOCTI, ajIe MOYKe IIPOIITH i 6e3 BTpaTn
cBimoMocri [14, 16, 23, 24, 25, 26].

3 IpaKTUYHOI TOYKY 30pYy Halbi/bLI 3py4Ha i mpocTa
y BUKOPUCTaHHI Knacudikalis €BpoIeiicbkoro Topapu-
cTBa Kapgionoris (2009) [19, 21, 22, 23, 27, 28], srifHo 3
SIKOI0 BUJIIAIOTD 3 TUIV HEIPUTOMHOCTI: pedieKTOpHa
(ueitporeHHa); KapioreHHa; oproctatuyHa. PedrekTopHa
HENPUTOMHICTb ITOJi/IAE€THCA Ha: BA30BaraJbHYy, CUTYaLliil-
HY, CMIHOKapOTHJHY, atumnosy [1, 15, 19, 22].

Haityacrime sycTrpidyaeTbca BasoBarajabHa HENpH-
TOMHICTb — B 18% Bunajxis; KapjioreHHa: II0B>A3aHa 3
aputMiaMu — 14%, 3 iHIIMMM 3aXBOPIOBAHHAMU CEPLA
(kmanmaHHI Bagu, Kappiomiomarii, imeMiuHa xBopoba
cepus Ta iH.) — 3%; oprocrarnyHa — 8%; cUTyauiliHO
obyMoBIeHa — 5%; cMHOKapoTuaHa — 1%. Y 34% - 48%
BUITaJKaX IPUYMHY CMHKOIIAJIbHOTO eMi30/1y BCTAHOBUTY
He BIa€eThbeA [2, 15, 25].

BasoBaranbHuil CMHKOIIE CIIOCTEPIiraeTbcA 4acTile y
MOJIOTUX JIIOL e 3 IMiABUILEHOI0 eMOLIITHOIO 1abiIbHICTIO.
[TpoBokyrounmu paKTOpaMu €: 3aAYIUINBI IpUMilleHHA,
TpUBaJie CTOAHHA, IEPENAK, TPMBOTa, BUJI KPOBI, Ha BUCOTI
00IbOBOTO CUHPOMY, €HAOCKOIIIYHI MaHIIy/IAL{l, micys
¢isnuHOro HaBaHTaXeHHA [4, 10, 17, 19, 22, 29].

B ocHOBi nmaTorenesy BazoBaraabHIX CMHKOIIE JIEKUTD
HaJIMipHe [IeTIOHyBaHHA KPOBi y BEHaX HVDKHIX KiHI[iBOK i
HOpYyIIeHHA pedIeKTOPHNX BIUIMBIB Ha ceplie, Bifl3Hava-
€TbCs pi3Ke 3HIDKEHHS 3aTa/IbHOTO I1ep1(epUIHOTO OIIOPY
3 [uIaTalieo nepuQepuuHNX CyANH, IO IPU3BOJATDH
IO 3MeHIIeHHS 00>EMY KPOBi, 110 HAIXOAUTD JIO CepLs,
sHwkeHHA AT i pedexTopHoi 6panukapaii [7, 3, 8, 13,
15,17,29].

IIpogpoManbHi CMMIITOMYM Ba3OBarajabHOTO CUHKOIIE:
CMabKiCTb, BITUYTTA LYPHOTH, 3aIlaMOPOYEHHS, HYJOTa,
nepeiiMonofi6Hi 6omi B XuBOTI, miTnuBicTh. CHHKOIIE
BIHJKA€E Y BEpTUKAaTbHOMY IoMoKeHHi. KitiniuHa kapTiHa
BJIaCHE HENPUTOMHOCTI XapaKTEPU3YEThCA IIBUAKOIO i
KOPOTKOYaCHOI0 BTPATOI0 CBiJOMOCTI, KA CYIIPOBOJXKY-
€TbCA NMaJiHHAM IOCTYPaNnbHOIO TOHYCY, 3MEHIIEHHAM
nynbcy i maginaam AT, 6migicTio, rinmeprizposom. Y
TOPM3OHTA/IbHOMY IIOJIOKEHHI 3a3HAYa€ThCA IIBUJKE
BiJTHOBJIEHHA CBiJOMOCTI. ¥ IIOCTCMHKOIIa/IbHOMY Ilepiofii
CIIOCTepiraeTbCs BUpPa)keHa CMabKicTh, LIKipa Ha JOTUK
Teruta i Bonora [30, 31, 32, 33].

[TpoBoxyrounmm paKTOpaMM CUTYaLilTHOTO CUHKOIIE €:
YXaHHS, CMiX, Kallenb (0eTTOMeICis), Ce40BUITYCKAHHS,
medekallis, KOBTaHHA, IpUIoM ki, 6i1b B XuBOTI, Pi-
3M4YHe HaBaHTaXeHHA [2, 5, 15, 17].
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ITaToreHeTMYHOI OCHOBOI CUTYALIIIHUX CUHKOIIE €
HiBUIILEHHA BHYTPiIIHbOIPYJHOIO i BHY TPillIHbOYEPEB-
HOTO TUCKY, AKMIl 3MEHIIye NPUIIINB KPOBi o cepus,
IpY L[bOMY IIaJja€ XBWINHHMII 06’eM cepl i Bif3Hava-
€TbCA 3pUB KOMIIEHCallii MO3KOBOro KpoBoobiry. Takox
PO3BUTOK HEIIPUTOMHOCTI 0OYMOBJICHNII IIOEHAHHAM
pedIeKTOpHOrO MifIBUILIEHHS TOHYCY 6/TyKal04oro HepBa
i Ba30JenpeccOpHOI0 peakxllii y BijIIOBi/jb Ha IPOBOKYIOYi
BIBHu [2, 20].

CHHOKapOTUIHUI CUHKOIIE CIIOCTEepira€TbCA JacTillle
y mofieit cepegHbOro Biky. [IpoBokytoui pakTopu cHKO-
Ile - pi3Ke 3aKMJAHHi rOI0BYM Ha3ajl, 3JaB/IE€HHA NI TYyTO
3aB>s3aHOI0 KPaBaTKOI0 400 KOMipOM COPOYKIM, HASIBHICTb
Iy X/IMHOIIONIOHNX yTBOPEHb B 06/1acTi mmi, AKi 371aBIio-
I0Tb CMHOKapOTUAHY 001acTh [2, 5, 26].

ITaTOreHeTMYHOX OCHOBOK CHMHOKAPOTUIHMUX CHHKO-
Ile € MO/Ipa3HEHHA CMHOKAPOTHUIHOTO By3/Ia i pO3BUTOK
pednekropHOi 6papmkapgii, BasogmmaTanii i SHIKEHHS
AT [2, 34].

I[Tpu atunoBux pedeKTOPHNUX CUHKOIIE TPUTep BU3HA-
4YUTU He BAaeThed [17, 19, 22].

ITpoBokyrounmu pakropaMy KapiiOT€HHUX CHHKOIIE
€: 3MiHa O/IO)KeHH Tifa (Ipy MikcoMi nepefcepab, Ky-
nsgcToMy TpoM6i B 1iBoMy mepepceppi), pisnyHe HaBaH-
Ta)KeHHA (IIpM CTeHO3i jlereHeBol apTepii), NpUINMHEHHA
¢isnuHOro HaBaHTAXEHH (IIpy rineprpodivHiit kapaio-
miomarii) (3, 26, 31, 35, 36].

B ocHOBI maToreHesy Kap/ioreHHOI HEeIIPUTOMHOCTI J1e-
JKUTD MaJIiHHA CepLieBOr0 BUKUY HYDKYe KPUTUYHOTO piB-
H1, HeOOXiZTHOTO 111 e(peKTUBHOTO KPOBOTOKY B Cy/IMHAX
I'M, a TakoX Hea/jeKBaTHa pedIeKTOpPHA Ba3oAVIaTaLlif i
/ abo mopyuieHHs puTMy cepus [5, 16, 36, 37, 38].

IIpoppoManbHMMM CUMIITOMAaMM Kap/iOT€HHOTO CUHKO-
Ie €: BifuyTTa «11epe6oiB» B 06/1acTi ceplis, IpUCKOpeHe
cepuebuTTs, 6i/1b B IPYAHIN KITLi, BIT4yTTA HEXBAaTKN
noBiTpA. CHHKOIle BUHUKAE B OyIb-AKOMY IOTOXKEeHHI
TijIa MalieHTa. BracHe HEIPUTOMHICTD XapaKTe€PU3Y€EThCA:
OnipicTio 260 1LjiaHO30M IIKipHUX HMOKPUBIB; MifipiazoM;
3HIDKEHHAM M>A30BOT0 TOHYCY; IOPYIIEHHAM PUTMY Cep-
14, 3HIDKeHHAM AT; oBepXHEeBUM JAVIXaHHAM; MOXK/IUBI
CY/IOMM @ JIO PO3BUTKY «KJIACYHOTO» T€HePali30BaHOIO
CYJMOMHOTO Hamajy. ¥ IOCTCUHKOIIATbHOMY IIEPiOfi CII0-
CTepiraeTbcs 3arajbHa c1abKicTh, JUCKOMPOPT B 06/1acTi
cepus (3, 5, 16, 20, 35, 39, 40, 41, 42].

KappioreHHi cMHKOIle BUHMKAIOTb NEepeBXKHO Iic/A
¢isnuHOro 260 eMOLiTHOrO HANIPY>KeHH, XapaKTepusy-
IOTbCA IIBUIKUM PO3BUTKOM O3HAK LIMPKY/IATOPHOI HEJ0-
CTaTHOCTI i cepiltnicTio nepe6iry [8, 10, 16, 34, 35, 42, 43].

OpTocTaTuyHMil CMHKOIIE — 1leé KOPOTKOYacHa BTpaTa
CBiflOMOCTI, IIJ0 HACTYIIA€ NP IIEPEXOJi TOSUHIA 3 TOPY-
30HTA/IbHOTO IIOJIOXKEHHS Y BepTUKa/IbHe a00 IIijl BIVINBOM
TPUBAJIOrO epeOyBaHH:A y BEPTUKATbHOMY ITOTIOXKEeHH [1,
8,9, 14,21, 23, 27, 28]. [IpnunHoio Mo>Ke Oy TI ITepBUHHA
ab0 BTOpMHHA BereTaTMBHA HEOCTATHICTSH [1, 8, 28].

Kiacnyna oprocTaTuyHa rilOTOHiA XapaKTepU3yEThCs
3HIDKeHHAM cuctoniyHoro AT > 20 MM pr.cT. i fmiacTo-
mignoro AT > 10 MM PT.CT. IPOTATOM 3 XBWIMH Mic/A
IIEPEXOMY B ITOJIOKEHHA CTOAYM.

B ocHoBi narorenesy nexxutb sumkenHsa AT micna npu-
JIHATTA BEPTUKATBHOTO NOJIOXKEHHS, 10 BifOyBaeTbcs
BHAC/I/IOK MOPYLIEHHA Ba30KOHCTPUKTOPHOI pPeaKTUB-
HOCTi CyJMH HM)KHIX KiHIIiBOK, AKi BiZIIOBilaloTh 3a
CyAMHHMII omip i emHicTs [1, 21, 27].

IIpogpoManpHMMM CUMITOMaMI OPTOCTAaTUMYHOIO
CUHKOIIE €: 4aCTO — lLie MUTTEBA BTPaTa CBilOMOCTI, aje
MO>K/IVBA IOSIBA 3aTa/IbHOI C/TAOKOCTI, B[4y TTA IPOBaIIO-
BaHHA, LIYMY Y ByXaX. BracHe HeTpUTOMHICTb XapaKTepu-
3Y€TbCs: OIIIICTIO IKipH, iHOM1 3 BOCKOBUTHMM BiZTiHKOM,
sHIDKeHHsM AT 6e3 3MiHM 4aCTOTH CepLieBUX CKOPOUEHb
(4CC), BipcyTHICTIO rineprifposy, npu TpuBaiil HeImpu-
TOMHOCTI MOXXNMBi cygomu. IlocTcuHKonanbHuil epiog
XapaKTepU3y€EThCs 3arajibHOI0 CMAabKicTIo, MTINBICTIO,
IHKOMM COHNMBICTIO [2, 4, 9, 21, 23, 25, 27, 28].

OIATHOCTUKA

B miarnoctuii CC ocobnuBe Micie 3aiiMaloTh JaHi aHa-
MHe3y i pe3y/nbTaTi (pisuKanIbHOTO 00CTeXEeHHS, AKi J03-
BOJIAIOTH BUABUTU MOXK/IUBY IPUYMHY HEIPUTOMHOCTI y
49-85% Bunagkis [2, 15, 20, 26].

ITpu nasiBHOCTI CC 0CHOBHI MabopaTopHi MeToRM pe-
KOMEH/IYETbCS 3aCTOCOBYBATU TiZIbKM 32 IIOKAa3aHHAMM,
AKi BUSHAYAIOThCSA JAHUMM aHaMHe3y a60 ¢isukanbHOTO
obcTexxenns [2].

OYHKUIOHAJIbHI AOCTIAMEHHA

B manmit yac «30/10TUM CTaHAAPTOM» JIJIA NiarHOCTUKY Ba-
30Bara/IbHMX CYHKOIIE € TUIT-TeCT (IPOBOKAL[isl HeIIPUTOM-
HOCT] IIULIXOM TPUBAJIOrO NepeOyBaHH:A MalliEHTa B CTaHi
IIACUBHOTO OPTOCTA3a Ha IIOBOPOTHOMY CTOJI). Y 3I0pOBUX
JIofiell B HOpMI ITpY IpOBefieHHi po6u migsuinyerbes AT
i yacrilae nmynbe. Y xBopux 3 BasoparanbHumy CC gepes
Ki/IbKa XBI/INH Y BePTUKA/IbHOMY HOJIO>KeHHS (TOJIOBHUI
KiHellb CTO/Ty IifHIMaroTh Ha 80°) Bifj3HAYa€ThCA pi3Ke 3HM-
YKEHHS ITy7IbCy i/ a60 3HyKeHH: AT i po3BUBa€eTbCA BTpaTa
CBiIlOMOCTI. Y TOpM3OHTa/IbHOMY IIO/IOYKEHHI CBiIOMICTb
XBOPOTO BiTHOB/IIOETbCA. IIpOBeIeHHA TiNT-TeCTy IoKasa-
HO IIPJ IOBTOPHIIX, IMOBIPHO Ba30Bara/IbHIX, CHHKOIIE 260
CUHKOIIe HesICHOTO I'eHe3y, 0COOMNBO 3 TpaBMaTH3aLli€lo i
cymomamn [4, 5,13, 17, 18, 20, 25, 32, 38, 39, 43].

JInsa #iarHOCTUMKYM CMHOKapOTUIHMX CUHKOIIE BUKO-
PUCTOBYIOTh Maca)X KapOTUJHOTO CMHYCA, AKUI IIPOBO-
JUTBCA IPOTATOM 10 CeK B rOpM30HTa/IbHOMY II0/I0XKEHHI
nanieHTa. [le JocmimKeHHA peKOMEHIOBAHO MalliEHTaM y
Bini crapure 40 poki 3 CC HeBCTaHOB/IEHOI eTioforii. Ma-
Ca)X KapOTU/IHOTO CHHYCa He IPOBOJUTHCA Y NALli€HTIB 3
TPaH3UTOPHOIO illIEMiYHOO aTAKOI0, IHCY/IBTOM IIPOTATOM
OCTaHHiX 3-X MicA1iB 260 y MaIli€HTiB 3 ITyMOM Ha COHHMX
aprepisx. IIpu mpoBeneHHi OCTiIKeHHS 000B> I3KOBUMMI
yMOBaMM €: MOHiTOpyBaHHs enekTpokapaiorpamu (EKI)
i BumiproBanus AT [3, 5, 8, 19].

IosuTuBHMI Pe3yIbTAT TECTA: ACUCTONIA IIPOTATOM 3
cex i 6inbIe Ta / abo maminHa cucromiynoro AT Hipkde
50 MM pr.cT. [Ii cuMIITOMM CBif4aTh IIPO TillepYy T/IMBICTD
KapOTUSHOTO cuHyca [19, 22, 24, 41].
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IHCTpyMeHTa/IbHi MeTOIM 0OCTEXKEHHS.

L. EKT pexoMeHAy€eTbCs IPOBOAMTI BCIM XBOPUM 3 HETIPUTOM-
HicTI0. Y 2-11% martienTis 3 CC € matosnoriusi 3minu Ha EKT,
IO CBifYaTh Npo apuTMoreHHuit xapakrep CC. Y myx Bu-
TaJIKaX BYCOKMIA PU3MK BUHVKHEHH PaliTOBOI KOPOHAPHOL
cmepri (5, 8,10, 11, 20,26, 32,40, 41, 43]. TTpu apuT™MOreHHIX
CCna EKT mMoxxmusi Taki sminm [12, 13,17, 18,19, 22, 24, 36]:

1. Bipacuukynsapua 6mokaga (koM6biHanis 6mokagy 6ymb-
AKX Ti/IOK JIIBOI HDKKM - IE€peHbOBEPXHbOI i 3aJHbO-
HIDKHDOI T/I0K /1iBoi HbKKM 1myuka Iica i 67okaja mpaBoi
HKKy 1my4ka lica).

2. CkopouenHs inrepsany PQ mpu cunppomi Bonbda-ITap-
KiHCOHa-YaiiTa.

3. I aHoMatil aTpioBeHTPYKYILAPHOTO IIPOBeieHHA (Tpu-
Bazmictb QRS 0,12 cek i Oinbiie).

4. AtpioBeHTpUKY/IApHi 6710Kamy (Mo6itiy 11 it BapiaHTH).

5. CuHoarpiasbHa 6710Kaza.

6. brokayia mpaBoi Hi>xku rmy4ka lica i enepania cermenTa ST
y BinBenenusax V1 - V3 (cunpgpom Bpyrapa).

7. Acumnromarirasa 6pagukapais 3 YCC <50.

8. Ilomosxxenns intepamy QT.

II. XonTtepiBcbke MoHiTOpyBaHHA EKI mpoBopuThca mpu
CMHKOIIE HEACHOTO TeHe3y, IIPY 3aXBOPIOBAHHAX Cepld,
V1A BUK/TIOYEHHSA apUTMOT€HHOT'O F€He3Y HEITPUTOMHOCTI.
[Tpn6mmsHo y 4% mauientis 3 CC npu XontepiBcbkoMy
EKI-MoHiTOpyBaHHi BUAB/AIOTbCA apUTMii. BifcyTHICTD
apuTMii I1ij] YaC HENMPUTOMHOCTI BUK/IIOYA€ POJIb ApUTMil
B /10T0 PO3BUTKY [5, 19, 20, 24].

I1I. Exoxappiorpadisi 103BOJIsA€ BIABUTY OPraHiuHe ypaskKeH-
H: ceplis. MeH1 HX y 5% nanienTis 3 CC 1eff cMIIToM
CBifuMTh Ipo MaHidecTario guaaTaniitHol abo rinep-
TpodivHOi KapAioMionarii, MikcoMy Iepefcepst, O3HAKN
SIKMX MOYKHA BUSIBUTH Ha exokappiorpadil. Exokapmio-
rpadis Ja€ MOX/IVBICTb BUABUTY IIPOJIAIIC MiTPaIbHOTO
K/IaIaHa, IKMIT MOXKe Oy TV IIPUYVHOK0 HEIPUTOMHOCTI B
4,6-18,5% Bunagkis [30, 34, 35, 37].

IV. Tect 3 ¢isuHMM HaBaHTaXEHHAM (BelOepProMeTpisd,
TpenMin-TecT).

ITpunipoBeneHHi TecTy 3 GisUYHIM HABAHTAKEHHAM IOCTIIHO

¢ikcytorbes gani YCC, AT i EKT, giarHocTyroThCs KappioreH-

Huit i pediexropumit cuukomne. CUHKOIIE, 1IO0 PO3BMBAETHCS

HiJ| YaC HaBaHTKEHHS, CYIIPOBOIKYETbCS TilOTeH3i€n 6e3

Opamykappii - kapgioreHHmit. CHHKOIIe, 110 BUHVKAE Bifjpasy

Hic/sA (i3MYHOTO HABAHTAKEHHSI, XapaKTepPU3yeThCS IIoTeH-

3iero i Opapmkapaiero abo acucroriero - pedrexropumit. CC, siki

HPOBOKYIOTHCS (Pi3UYHVIM HABAHTOKEHHSAM, BUSABILAIOTHCSA B

XOfIi IPOBEfIEHHSI LIbOTO TeCTY B 5% Bumaznkis [19, 34,22, 38, 39].

V. Enexrpoenuedanorpadist — BUKOPUCTOBYETbCA LA M-
(depeH11iaTbHOI AIATHOCTUKY HEIIPUTOMHOCTI Ta eliien-
TUYHMX Hanafmis [18, 19].

V1. PeHtreHiBcbKa KOMIT 10TepHa ToMOrpadist i MarHiTHO-pe-

30HaHCHa ToMorpacgis I'M 3acToCOBYeTbCA 1A OLIHKM
CTPYKTYpHO-(pyHKIioHa/mbHOrO crany I'M [17, 19, 32].

JNIKYBAHHA
TonoBHa MeTa TiKyBaHHA — 301IbIINTY BYOKMBAHHA Malli-
€HTIB, monepenuTH (GisNuHi TpaBMU i IOBTOPHI CHHKOIIE.
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BusicHeHHA NPUYMHU CHHKOIIE TPa€ K/IKYOBY POJb Y
BubOpi MeTopiB nikyBaHHA [14, 19, 41, 42].

JlixyBanHA Bcix CC npoBoaMUTbcsA Mif yac Hamagy i B
MbKHaIlaJHUiI Iepiox,.

Y MOMEHT BMHMKHEHHSA HENPUTOMHOCTI NALli€EHTYy
HOTPiOHO HaJaTV TOPM3OHTA/IbHE IIOJIOXKEHHS, iTHATH
Horu (KyT 30-45°), 3ab6e3neunTy JOCTYII CBIXXOTO IOBITpA
i Bi/IbHe IVXaHHA: PO3CTIOHYTH peMiHb, KOMip, IOCTa-
OuTy KpaBarKy. MefuKaMeHTO3He JIIKyBaHHS BK/IIOYA€E
3acobu, siKi pedIeKTOPHO [il0Th Ha LEHTPU JUXAHHS i
CEpUEBO-CYIMHHY PEery/Aalilo — Le BANXaHHA IapiB Ha-
IIATUPHOTO CIUPTY, OONPUCKYBaHHA 00/MIMYYA Ta MNI
XOJIOFHOIO BOLOIO [2, 9].

IIpu piskomy sHm>keHHi AT BBogATh /111 1% 1,0 po3un-
HYy Me3aToHy, 20% 1,0 posunny kodeiny, 25% 1,0-2,0 pos-
4ynHy Kopgiaminy. IIpu 6pagukapaii abo acucrornii - 0,1%
0,5-1,0 po3unHy aTpoImiHy Cyabdary, HEIPAMUIL Macax
cepud. [Ipy mopyieHHAX cepLieBOro pUTMY 3aCTOCOBYIOTh
aHTUAPUTMIiYHi Ipenaparu (2, 9, 14].

B mi>xHamaHuii 1epiof IiKyBa/bHi 3aX0 IIPOBOJATD-
Cs MiC/1 KOMIUIEKCHOTO OOCTeXXKeHH Nalli€eHTa, IOBUHHI
OyTH afleKBaTHi OCHOBHOMY 3aXBOPIOBAHHIO Ta IIPUYMHI
HeIpUTOMHOCTI [2, 19, 22].

B mi>xHamagHMI1 Iepioft TPy CMHKOIIE BUKOPUCTOBYIOTh
HeMe[[UKaMeHTO3HY i MeluKaMeHTO3Hy Tepamio [2, 17,
19, 22].

HemenukaMeHTO3Ha Tepallis IoJATae B 3MiHi criocoby
JKUTTA HallieHTa. 3aX0fy HeMeJKaMeHTO3HOrO JIiKyBaH-
HA CIPAMOBAaHI Ha YCYHEHHs YMHHUKIB, 110 IPOBOKYIOTh
CC.

MenuKaMeHTO3HY Tepallilo HOYMHAKOTb IIPY MOBTOPHUX
CUHKOIIE i Hee(peKTMBHOCTI HeMeIMKaMeHTO3HIX MEeTO/iB
niKyBaHHA [2, 22].

IIpy HeliporeHHMX CMHKOIIE 3aCTOCOBYIOTb CeflaTUBHi
npenapaTy (HOBO-NACUT, IpemapaTy cobavoi KpOIMBIL,
BanepiaHu) abo mcuxoTpomHi 3acobu (KaoHasemam,
rpaHgakcus) [9].

[TpemapaTamu B6Opy Ipy Ba3oBarajJbHMUX CUHKOIIE €
B-appeno6mokaropu (HaIIpuKIaf, aTeHomoN — 25-100 mr/
106y), GrynpokopTusoH (MiHepanokopruxoin) — 0,1-0,4
mr/po6y, MigonpiH (al-agpeHoMiMeTHK nepudepnaHol
mii) — 2,5-5 Mr 2-3 pa3y B geHHMIt gac [2].

OcTaHHiIMM poKaMM NPy Ba30BarajabHUX CUMHKOIIE BU-
KOPUCTOBYIOTb ITAPOKCETUH, AKMIA JIi€ Ha CEPOTOHIHOBI
perenrTopy epudepruyHNX CyAVIH, 0 3arobirae nepude-
pu4HiN BasogunaTayii. [IpnsHagaroTs 1o 20 MI IIOIEHHO
BpaHui 4-8 TVOKHIB [9].

IIpyu cHOKapOTHIHIN HETPUTOMHOCTI PEKOMEH/IOBAHO
3aCTOCYBaHH: Ba30KOHCTPUKTOPHMX IIperaparis (Hampu-
KJIaJ], MiZOApiH), pyu HeeeKTUBHOCTI - PO3IIAFAIOTD
NMUTAHHA PO IMIUIAHTALIIO €/IEKTPOKAPAiOCTUMYIATOPA
(2, 19, 22].

JIikyBaHHA NMALIi€HTIB 3 Kap/;iOr€HHO HEITPUTOMHICTIO
BXOJUTb B KOMIIETEHIIiI0 KapAio/ora i 3a/eXXUTh Bif, OC-
HOBHOTO 3aXBOpPIOBaHHi (2, 5, 20, 34, 35].

ITpu opTOCTAaTIYHII HEIPUTOMHOCT] PEKOMEH/TYIOTb 301/Ib-
LTV BXXVIBAHHS PimVHY (COKM, BO#a) 10 2,5-3,0 ymiTpiB Ha 106y,
ot — 10 2-4 1/5006y 3 METOIO 3aTPYMKM PiIVHY i HOpMaJTi3arii



[0 MPOBNEMM CUHKOMAJIbHMX CTAHIB B HEBPOJIOTIYHIV MPAKTULII

AT. Haii6inbi epexruBHMM € ¢ayppokoptisoH (0,5-1 mr/
100y), Ipy Hee(heKTUBHOCTI (/IyIPOKOPTU30HY IIPY3HAYAIOTH
MigoppiH (2,5-5 Mr 3 pasu Ha fienb) (2, 9, 21, 23, 27, 28].

3 MeToI0 IOIepel>)KeHHA PO3BUTKY OPTOCTATUYHOI
rinoTeHsii manieHTaM PEKOMEHAYIOTh KOMIIEHCATOPHE
HaIlpy>XeHHA M>A3iB HiI IIpy Iepexofii y BepTUKa/IbHE
MoNoXKeHH4 [19, 22].

BUCHOBKU

JliteparypHi JaHi JOSBONATD CTBEPIKYBATH, 1O HENIPU-
TOMHICTD — 1€ CUMIITOM, AKWIi MOYKE CIIOCTEPIraTuch i B 310-
poBux ymozeit. IIporuos mj1a XBopyx 3 CMHKOIIE IIPAKTUYHO
LIi/IKOM 3a/IKNTD BiJl XapaKTepy OCHOBHOTO 3aXBOPIOBAHHSA
[20]. 3HanHA mopo pisHOMaHiTHMX nposBiB CC mapyTh
3MOTYy CBOEYACHO IX pO3Ii3HaBaTy, AUQepeHIioBaT Ta
IpM3HaYaTy afilekBaTHe TikyBanus [9]. IIpupopa moropHmx
enisofiie CC HEyTOYHEHOTO reHesy 3 BifICY THICTIO BUAMMOIL
OpraHiYHOI [TaTO/IOTiI LIeHTPaIbHOI HEPBOBOI i CEpLEBO-CY-
IOVHHOI CUICTEM BUMArae MOJa/IbIIoro BuBdeHHs [20].
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UDAR MOZGU JAKO PIERWSZA MANIFESTACJA MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW

Pawet Warmus, Monika Adamczyk-Sowa
KATEDRA | KLINIKA NEUROLOGII, WYDZIAL LEKARSKI Z ODDZIALEM LEKARSKO- DENTYSTYCZNYM W ZABRZU, SLASKIEGO UNIWERSYTETU
MEDYCZNEGO W KATOWICACH, ZABRZE, POLSKA

STRESZCZENIE

Migotanie przedsionkdw jest jedng z najczestszych przyczyn udaru niedokrwiennego mézgu, szczegdlnie wérdd osob starszych. Udar pochodzenia kardiogennego stanowi w
zaleznosci od badari okoto 15—25% udardw niedokrwiennych mézgu. Okoto 1/3 wszystkich udaréw niedokrwiennych mézgu ma nieznang przyczyne i szacuje sie, ze przyczyna
kryptogennych udaréw niedokrwiennych mézgu jest napadowe migotanie przedsionkéw. Migotanie przedsionkéw wykryte de novo stanowi ponad 20% udardw niedokrwiennych
mézqu. Rozpowszechnienie migotania przedsionkéw wzrosta prawdopodobnie z powodu starzenia sie spoteczeristwa oraz doktadniejszej diagnostyki. Diagnoza migotania
przedsionkdw ma szczegdlne znaczenie,, poniewaz udar niedokrwienny spowodowany migotaniem przedsionkéw cechuije sie tendencja do nawrotowosci, gorszym rokowaniem
, dtuzszym czasem hospitalizacji oraz wigksza Smiertelnoscia. Migotanie przedsionkéw w znacznym odsetku nie jest zdiagnozowane. W celach diagnostycznych najczesciej
wykorzystuje sie badanie Holter EKG. Diagnostyka powinna réwniez obejmowac dtugoterminowe badanie Holter EKG, poniewaz badanie catodobowe tylko w niewielkim odsetku
wykrywa migotanie przedsionkéw. Rozpoznanie migotania przedsionkow, w szczegdlnosci de novo, jest bardzo wazne w celu ustalenia dalszego postepowania terapeutycznego,
jakim jest wprowadzenie antykoagulantéw; antagonistéw witaminy K oraz NOAC.

SLOWA KLUCZOWE: czynniki ryzyka, leczenie, rokowanie, rozpowszechnienie

ABSTRACT

Atrial fibrillation is one of the most common causes of ischaemic stroke, especially among the elderly. Cardiogenic stroke accounts for approximately 15-25% of all ischaemic
strokes, depending on different studies. About 1/3 of all ischaemic strokes have an unknown cause and it is estimated that paroxysmal atrial fibrillation contributes to cryptogenic
ischaemic strokes. De novo atrial fibrillation accounts for even over 20% of ischaemic strokes. The number of patients with atrial fibrillation has probably increased due to
the aging of the population and more precise diagnostic procedures. Detection of atrial fibrillation is of great importance because ischaemic stroke due to atrial fibrillation is
characterized by a tendency to recurrence, worse prognosis, longer hospitalization and higher mortality. Atrial fibrillation remains undiagnosed in a large percentage of cases.
Holter ECG monitoring is most often used for diagnostic purposes. However, the diagnostic process should also include long-term Holter ECG monitoring because atrial fibrillation
is detected only in a small percentage of cases when 24-h ECG monitoring is used. Our paper stresses the fact that the diagnosis of atrial fibrillation, particularly de novo, is very
important for further therapeutic treatment i.e. the use of anticoagulants i.e. both the antagonists of vitamin K and NOACs.

KEY WORDS: risk factors, treatment, prognosis, prevalence
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WSTEP

Migotanie przedsionkéw cechuje si¢ szybka (350-750 /
min), nieskoordynowang aktywacja przedsionkéw, pro-
wadzaca do utraty efektywno$ci hemodynamicznej ich
skurczu, czemu towarzyszy niemiarowy rytm komor [1].
Ze wzgledu na objawy oraz czas trwania wyrdznia si¢
pie¢ typodw migotania przedsionkéw: rozpoznane po raz
pierwszy, napadowe, przetrwale, przetrwate dtugo trwajace
oraz utrwalone [2]. Stanowi ono niezalezny czynnik ryzyka
udaru niedokrwiennego mézgu [3].Migotanie przedsion-
koéw o etiologii niezastawkowej zwigksza ryzyko udaru nie-
dokrwiennego pieciokrotnie i siedemnastokrotnie u 0s6b
z reumatyczng wadg zastawkowa serca [4]. Najistotniejsze

znaczenie w etiologii udaru moézgu u chorych z migotaniem
przedsionkow przypisuje sie tworzeniu i uwalnianiu skrze-
plin z lewego przedsionka, powstatych w wyniku zastoju
krwi w pozbawionym funkcji mechanicznej przedsionku.
[4]. Przyczyna powiklan zakrzepowo-zatorowych moze by¢
spowolnialy przeptyw krwi w tetnicach mézgowych bedacy
wynikiem niedomogi hemodynamicznej obserwowanej
gléwnie w czasie arytmii z szybka czynnoscig komor [4].
Do gléwnych przyczyn sercowych migotania przedsionkow
zalicza sie m. in. wady zastawkowe, chorobe niedokrwienng
serca, niewydolnos¢ serca oraz kardiomopatie. Waznym
czynnikiem etiologicznym migotania przedsionkéw jest
nadczynnos¢ tarczycy. Uszkodzony osrodkowy uklad ner-
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Tabela I. Poréwnanie doustnych lekdw przeciwkrzepliwych niebedacych antagonistami witaminy K (NVOAC).

Dabigatran Riwaroksaban Apiksaban Edoksaban
Mechanizm - . Bezposredni inhibitor Bezposredni inhibitor Bezposredni inhibitor
R Inhibitor trombiny . ) .
dziatania czynnika Xa czynnika Xa czynnika Xa
Czas poéttrwania [h] 12-17 5-13 9-14 10-14
. . 60% watroba . .
0, 0, 0,
Wydalanie 80% nerki 33% nerki 27% nerki 50% nerki
2x150 mg 1x30 mg
Dawka 2x110 mg 1x20 mg 2x5 mg 1X60 mg
Skutecznos¢ w
poréwnaniu z warfaryna 2x150 mg- wieksza
w profilaktyce udaru 2x110 mg-podobna podobna podobna podobna
mozgu
Ryzyko mézgowych
powikfani krwotocznych w mniejsze mniejsze mniejsze mniejsze

poréwnaniu do warfaryny

wowy moze takze mie¢ wpltyw na aktywacje autonomiczna
i systemowq reakcje zapalng uktadu nerwowego [5]. Mi-
gotanie przedsionkéw moze by¢ nieme i jawne klinicznie
[6—8]. Objawami podmiotowymi sugerujacymi mozliwos¢
jego wystepowania s3: kolatania serca, zwroty glowy,
omdlenie, duszno$¢, niewydolno$¢ serca lub zmeczenie [6,
8]. W naszym artykule chcemy zaznaczy¢, ze rozpoznanie
migotania przedsionkoéw, szczegélnie de novo, jest bardzo
wazne w celu dalszego postepowania terapeutycznego oraz
zwrdci¢ uwage na znaczenie migotania gléwnie wérod
pacjentéw z udarem moézgu.

EPIDEMIOLOGIA

Migotanie przedsionkéw to najczestsza tachyarytmia
nadkomorowa i najczestszy czynnik ryzyka udaru nie-
dokrwiennego moézgu [9]. Laczng czestos¢ wystepowania
AF wérdd osdb w wieku >20 lat szacuje sie na okoto 3% [2].
Jest ona wigksza wérdd osob starszych, u kobiet oraz u pa-
cjentow z takimi schorzeniami, jak: nadci$nienie tetnicze,
niewydolno$¢ serca, choroba wiericowa , wady zastawkowe,
otytos¢, cukrzyca lub przewlekla choroba nerek [2]. Udar
pochodzenia kardiogennego stanowi w zaleznosci od
badan okofo 15-25% udaréw niedokrwiennych mézgu
[10]. Zachorowalno$¢ na migotanie przedsionkéw ro$nie
wsrod osob starszych, ale takze wsrdd osob miodych [11].
Engdahl i wsp. w procesie skriningowym zdiagnozowali
4,7% nowych przypadkéw migotania przedsionkéw u oséb
w wieku 75-76 lat w poréwnaniu do rozpowszechnienia
migotania przedsionkéow do 14% w tej grupie wiekowej
[12]. U okolo 20% pacjentéw z udarem niedokrwiennym
mozgu stwierdzono wczesniej migotanie przedsionkow
[13]. Czestos¢ wczedniej niezdiagnozowanego migota-
nia przedsionkéw moze by¢ znaczaca wsréd pacjentow
z ryzykiem migotania przedsionkéw i udaru moézgu [14].
Okoto 1/3 wszystkich udaréw niedokrwiennych ma nie-
znang przyczyne i przypuszcza sig, ze ich przyczyna jest
nieme klinicznie napadowe migotanie przedsionkow [3].
Pacjenci sg takze bardziej narazeni na udar niedokrwienny
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mozgu w zwigzku z brakiem leczenia antykoagulacyjnego
[3]. W retrospektywnym kohortowym badaniu finskim
u 20,8% pacjentéw z udarem niedokrwiennym lub TIA
wykryto migotanie przedsionkéw de novo w poréwnaniu
do grupy kontrolnej, ktérg stanowili pacjenci z udarem
krwotocznym mézgu, u ktérych migotanie przedsionkow
stwierdzono w 1,9% [3].Wsréd pacjentdéw ponizej 75. roku
zycia, bez czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczynio-
wych, migotanie przedsionkéw stwierdzono az u 37% [3].
Pacjenci z wykrytym po raz pierwszy migotaniem przed-
sionkéw byli mtodsi, mieli wyzszy puls, otrzymali mniej
punktéw w skali CHA2DS2VASc niz pacjenci z wczesniej
wykrytym migotaniem przedsionkoéw, ktorzy czesciej byli
obcigzeni nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca, miazdzyca,
niewydolno$cig serca, chorobg niedokrwienng serca i za-
biegiem operacyjnym w ciggu 30 dni od wystgpienia udaru
[3]. Wspolczynnik wystepowania migotania przedsionkow
wykrytego de novo moze by¢ podwyzszony w ciagu mie-
sigca po udarze mdzgu w poréwnaniu do pdzniejszych
obserwacji [3]. Niewada i wsp. w rejestrze szpitalnym
przeprowadzonym w latach 2001-2002 wykazali, ze co
trzeci pacjent z udarem niedokrwiennym moézgu choro-
wal na migotanie przedsionkdw [15]. Liczba incydentow
naczyniowych spowodowanego migotaniem przedsionkéw
w ciggu ostatnich 30 lat wzrosta trzykrotnie [16]. Znaczaca
liczba pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu moze
mie¢ napadowe i nieme klinicznie migotanie przedsionkéw
[16, 17]. Nieme klinicznie migotanie przedsionkéw jest
znaczacym predykatorem klinicznego migotania przed-
sionkéw oraz jest zwigzane ze wzrostem ryzyka udaru
niedokrwiennego moézgu, ale nizszego niz w klinicznym
migotaniu przedsionkéw [18]. Rajiv i wsp. przeprowadzili
metaanalize 11 badan z bazy danych Pubmed i Embase
w celu zbadania danych dotyczacych niemego klinicznie
migotania przedsionkéw u pacjentéw z udarem moézgu
i wszczepionymi do serca monitorujacymi urzadzeniami
elektronicznymi [18]. Nieme klinicznie migotanie przed-
sionkéw zanotowano u 35% pacjentéw z wszczepionymi
do serca urzadzeniami elektronicznymi w czasie obserwacji
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Tabela ll. Skala (HA,DS -VASc

Czynnik ryzyka Punkty
C Congestive heart failure/LV dysfunction Zastoinowa niewydolnos¢ serca/dysfunkcja lewej komory 1
H Hypertension Nadcisnienie tetnicze 1
A Age Wiek =75 lat 2
D Diabetes mellitus Cukrzyca 1
S Stroke Przebyty udar mézgu/TIA/incydent zakrzepowo-zatorowy 2
o el o s mitdycoua s
A Age Wiek 65-74 lat 1
Sc Sex category Pte¢ zenrska 1

trwajacej od powyzej roku do 2,5 roku [18]. Natomiast
u 29% pacjentéw zanotowano nieme klinicznie migotanie
przedsionkéw w czasie 30 dni poprzedzajacych udar nie-
dokrwienny mdzgu [18]. W badaniu EORP-AF pacjenci
z jawnym klinicznie migotaniem przedsionkow stanowili
40% badanych, a wsrod nich ponad potowa miata tagod-
ne objawy [3, 19]. Inne tachyarytmie nadkomorowe (np.
czestoskurcz przedsionkowy, trzepotanie przedsionkéw)
mogga by¢ takze istotnym czynnikiem ryzyka udaru nie-
dokrwiennego mézgu [16].

CZYNNIKI RYZYKA WSPOI’.IST[\IIEJACE

Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW

Nadci$nienie tetnicze i cukrzyca typu 2 to czynniki ryzyka
najczesciej wspolistniejace z migotaniem przedsionkow
[10].Choroba niedokrwienna serca, niewydolnos¢ krazenia
(w tym dysfunkcja lewej komory) oraz wady zastawek serca
takze przyczyniaja si¢ do migotania przedsionkéw [10].
U os6b mtodszych bez obcigzen naczyniowych i bez cho-
roby niedokrwiennej serca, migotanie przedsionkéw jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego
mozgu [3], dlatego zwezenie tetnic szyjnych ponizej 50%
powinno ukierunkowa¢ diagnostyke w kierunku przyczyny
kardiogenne;j.

ROKOWANIE

Udar mézgu spowodowany migotaniem przedsionkow
charakteryzuje sie tendencja do nawrotow, wigksza $mier-
telnoscig i gorszym rokowaniem [10-11, 20] , takze wsréd
pacjentéw poddanych leczeniu trombolitycznemu [21].
Szacuje sig, ze u 20% chorych z migotaniem przedsionkow
po pierwszym udarze mdzgu w ciggu 14 dni dochodzi do
kolejnego incydentu naczyniowego, a $miertelnos$¢ w tej
grupie chorych w ciagu roku od zachorowania wynosi
nawet 50% [4]. We wspomnianym badaniu finskim u pa-
cjentéw z wezesniej wykrytym migotaniem przedsionkow
$miertelnos¢ 30 dniowa byla wyzsza niz u pacjentéw z mi-
gotaniem przedsionkéw wykrytym de novo (15,1 vs. 8,%)
[3]. Wczesniej wykryte migotanie przedsionkéw pozostalo
niezaleznym czynnikiem 30-dniowej, $miertelnosci nawet
po wykluczeniu czynnikéw zaktdcajacych,takich jak: wiek,

ple¢, dyslipidemia, choroba niedokrwienna serca etc [3].
Sposato i wsp. poréwnali ryzyko nawrotowego udaru
niedokrwiennego moézgu i rozpowszechnienie choroby
niedokrwiennej serca w trzech roznych grupach: pacjentow
z rytmem zatokowym, pacjentéw z migotaniem przed-
sionkéw zdiagnozowanym po udarze moézgu ( AFDAS)
i pacjentéw ze zdiagnozowanym migotaniem przedsion-
kéw przed udarem moézgu ( KAF) [22, 23]. W tym celu
poréwnano duzg grupe badanych z bazy rejestru udaréow
w Ontario (23 000 pacjentéw) w ciaggu 10-letniej obserwacji
[22, 23]. Wskazniki nawrotowego udaru byty podobne
u pacjentéw z rytmem zatokowym (8%) i AFDAS (7,%),
ale wyzsze u os6b z KAF (9,6%) (22, 23]. Brak roznicy
w wystepowaniu powtdrnego udaru mézgu w ciagu roku
pomiedzy AFDAS i SR oraz mniejsze rozpowszechnienie
choroby niedokrwiennej serca w AFDAS w poréwnaniu do
KAF sugeruje, ze patofizjologia AFDAS moze réznic si¢ od
patofizjologii KAF [22, 23]. Okres hospitalizacji pacjentéw
z migotaniem przedsionkéw i udarem niedokrwiennym
mozgu jest dluzszy i w konsekwencji powoduje to wzrost
powiklan oraz kosztéw leczenia [11]. System zdrowotny
i leczenie migotania przedsionkéw jest odmienne w po-
szczeg6lnych krajach [24]. Niestety system zdrowotny
w poszczegélnych panstwach nie zapewnia jednakowego
dostepu do diagnostyki i leczenia migotania przedsionkow
[24]. Przeklada si¢ to na liczbe powiklan, w tym na zapadal-
no$¢ na udar niedokrwienny moézgu [24]. Rekomendacje
moga przyczynic si¢ do polepszenia rokowania pacjentow
z udarem mdzgu i migotaniem przedsionkow [24].

DIAGNOSTYKA MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
Migotanie przedsionkow jest czesto niezdiagnozowane i roz-
powszechnienie tego schorzenia jest wyzsze niz si¢ notuje
[10]. Dlatego powinno si¢ wnikliwie przeprowadzi¢ diagno-
styke kardiologiczng u pacjentow podejrzanych o przyczyne
sercowopochodng udaru niedokrwiennego mézgu, w tym
ocene jam serca (echokardiografia lub TEE) oraz diagnostyke
w kierunku nadczynnosci tarczycy, ktora jest pozasercowym
czynnikiem etiologicznym migotania przedsionkéw [2]. Juz
w trakcie pobytu pacjenta w izbie przyje¢ lub na szpitalnym
oddziale ratunkowym nalezy ocenic¢ tetno i wykonac¢ pierwszy
zapis EKG. Z metaanalizy badan wynika, ze migotanie przed-
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sionkéw udaje sie wykry¢ w 7,7% przypadkéw na izbie przyjec,
w 5,1% w trakcie hospitalizacji, w 10,7% w ambulatorium
w trakcie pierwszej wizyty i w 16,9% w trakcie drugiej wizyty
[18]. Ciagly zapis powinien by¢ rozpoczety zaraz po przyje-
ciu do szpitala [1]. W tym celu dysponujemy 24-godzinnym
badaniem Holter EKG oraz przediuzonym badaniem Holter
EKG. Calodobowe monitorowanie czynnosci bioelektrycznej
serca jest najczesciej stosowanym narzedziem do diagnostyki
migotania przedsionkéw, jednak u chorych z kryptogennym
udarem mozgu umozliwia ono wykrycie migotania przed-
sionkow zaledwie w 2% przypadkow [4]. Diugoterminowe
monitorowanie zapisu EKG daje wigksza szanse na wykrycie
migotania przedsionkdéw[25] i powinno by¢ zarezerwowane
dla pacjentéw z kryptogennym udarem mdzgu oraz udarem
podejrzanym o tlo zatorowe [26]. Migotanie przedsionkéw
czesto ma zwigzek z udarem kryptogennym woéwczas, gdy nie
zarejestrowane zostalo w EKG [10]. Jabaudon i wsp. w grupie
149 pacjentéw po udarze moézgu i TIA w 7-dniowym moni-
torowaniu EKG wykazali migotanie przedsionkéw u 5,7%
badanych, u ktérych arytmii nie zdiagnozowano za pomoca
12-odprowadzeniowego EKG i monitorowania catodobowego
[27].W badaniu przeprowadzonym przez Gladstone i wp.
nowe migotanie przedsionkéw ujawniono wsréd 16,1% pa-
cjentow w trakcie 30-dniowego monitorowania EKG i wéréd
3,2 % pacjentow w trakcie 24-godzinnego monitorowania EKG
[28]. Ambulatoryjne 30-dniowe monitorowanie znaczaco
polepszylo wykrywalnos¢ migotania przedsionkéw w po-
réwnaniu do krétkiego zapisu EKG [28]. W prospektywnym
badaniu klinicznym obejmujacym 57 osrodkéw w Europie
i Stanach Zjednoczonych uzyto wszczepionych urzadzen
monitorujgcych czynno$¢ serca w celu wykrycia migotania
przedsionkéw u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka, ale
bez wczesniejszej diagnozy migotania przedsionkow [14].
Do badania wlaczono pacjentéw, ktérzy otrzymali w skali
CHADS2 co najmniej 3 punkty [14]. Okoto 90% pacjentéw
prezentowalo niespecyficzne symptomy mogace sugerowaé
migotanie przedsionkow takie jak: zmeczenie, dusznos¢ i kota-
tanie serca [14]. Badanie trwato 30 miesiecy [14]. U 29,3% osdb
zanotowano epizod migotania przedsionkéw trwajacy 6 lub
wiecej minut w 18. miesigcu badania (pierwotny punkt kon-
cowy) [14]. W$réd pacjentdw spetniajacych pierwotny punkt
koncowy 10,2% mialo jeden lub wiecej epizodéw migotania
przedsionkow trwajacych 24 godziny lub dtuzej [14]. Doustna
terapia przeciwkrzepliwa nie byta zastosowana wsérod 56,3%
znich [14]. 1/3 pacjentéw nie prezentuje migotania przedsion-
kéw, pomimo monitorowania EKG [14]. Migotanie przed-
sionkéw moze nie zosta¢ wykryte u pacjentow, ktorzy zostali
poddani monitorowaniu 30-dniowemu [14]. Randomizowane
badanie kontrolne CRYSTAL-AF bylo przeprowadzone wsréd
pacjentéw z kryptogennym udarem moézgu i poréwnywato
skuteczno$¢ diagnostyczng zaimplantowanych kardiomoni-
toréw do standardowej diagnostyki migotania przedsionkdw,
ujawniajac nowe przypadki migotania przedsionkéw w 8,9%
po 6 miesigcach iw 12,4 % po 12 miesigcach obserwacji [29].
Podsumowujac, ostateczny czas monitorowania EKG wydaje
si¢ by¢ nieokreslony [25]. Dlatego dalsze badania dotyczace
wartosci diagnostyki w kierunku niemego klinicznie migota-
nia przedsionkéw i leczenia profilaktycznego sg jak najbardziej
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uzasadnione. Wczesne wykrycie migotania przedsionkéw
usstarszych osob jest bardzo wazne, poniewaz migotanie przed-
sionkow jest czesto bezobjawowe i jego pierwsza manifestacja
moze powodowac udar niedokrwienny mozgu [30]. Wedtug
wytycznych European Society of Cardiology (ESC) u chorych
z migotaniem przedsionkdw powyzej 65. roku zycia zalecono
aktywne promowanie wykrywania arytmii poprzez badanie
tetna i wykonanie zapisu EKG w przypadku niemiarowosci
[4]. Badanie LictoAF ocenia motywacje i zdolnos¢ starszych
0s6b do nauki kontroli pulsu oraz jego regularnego pomiaru
[30]. Samokontrola jest pomocna w wykrywaniu nowego mi-
gotania przedsionkéw [30]. W badaniu wzigto udziat 205 oséb
powyzej 75. roku zycia [30]. Warunkiem udziatu w badaniu
bylo: uzyskanie 24 lub wiecej punktéw w skali MMSE, obstuga
komputera w domu, niezaleznos$¢ w zyciu codziennym oraz
niskie tetno [30]. Czterech uczestnikéw zaobserwowalo juz
w ciggu miesigca incydenty migotania przedsionkéw [30].
Badanie to sugeruje, ze starsi, aktywni ludzie sa zmotywowani
do kontroli pulsu pod warunkiem przeprowadzenia efektyw-
nej edukacji w celu wykrywania bezobjawowego migotania
przedsionkow [30]. Podwyzszone wartosci D-dimeréw i BNP
mozna stwierdzi¢ w udarach o etiologii sercowopochodne;.
[31]. Tto kardiogenne udaru moze sugerowac¢ nagly pocza-
tek , znaczny deficyt neurologiczny (powyzej 10 pkt w skali
NIHSS) oraz gwaltowna poprawe stanu neurologicznego
u 25% pacjentéw [32]. W badaniach obrazowych (MR lub
TK) wystepuja rozsiane w czasie i przestrzeni ogniska nie-
dokrwienne z zakresu réznych obszaréw unaczynienia [32].
Typowe sa rowniez rozlegle platowe ogniska zawatowe lub
zmiany ogniskowe o klinowatym ksztalcie, $rednicy >2 cm
i lokalizacji korowej oraz wczesne, wtérne ukrwotocznienie
ognisk niedokrwiennych, do ktérego dochodzi u okoto 70%
pacjentdw [32]. Charakterystyczng lokalizacjg jest kora mo-
zgu i mozdzek [32]. Uszkodzenie kory wyspowej zwieksza
prawdopodobienstwo diagnozy migotania przedsionkéw [23].

LECZENIE

Istotne jest szybkie zdiagnozowanie migotania przedsionkow
w celu wlaczenia leczenia zaréwno w prewencji pierwotnej,
jak i wtérnej udaru mozgu [14, 33].Migotanie przedsionkéw
czgsto diagnozowane jest po pierwszym w zyciu TIA gtéwnie
u 0s6b w rednim wieku [3]. Wedtug zalecen European Heart
Rhythm Association dotyczacych diagnostyki i postepowania
u chorych z niemym klinicznie migotaniem przedsionkéow
konieczna jest poszerzona diagnostyka EKG i wlaczenie
odpowiedniego leczenia [34]. Zgodnie z obowiazujacymi
wytycznymi ECS z 2016 roku, leczenie przeciwzakrzepo-
we powinno by¢ juz wiaczone u mezczyzn z 1 punktem
w skali CHA2DS2-VASc i u kobiet z 2 punktami w skali
CHA2DS2-VASc (2] (Tab. II). Coraz czesciej w prewencji
udaru niedokrwiennego modzgu zastosowanie majg anty-
koagulanty [35], ale nawet u pacjentéw z wysoka punktacja
w skali CHA2DS2-VASc sg one nadal zbyt rzadko stosowane.
Szacuje sie, Ze roczna zapadalno$¢ na udar mézgu u chorych
zmigotaniem przedsionkéw nieleczonych antykoagulantami
wynosi 4,9-5,7% [4]. Czas wlaczenia doustnego leczenia
antykoagulacyjnego po wystapieniu niedokrwiennego udaru
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mozgu zalezy przede wszystkim od cigzkosci udaru mézgu
oraz od kontroli nadci$nienia tetniczego [2, 6]. W TIA mozna
wlaczy¢ leki przeciwkrzepliwe natychmiast po incydencie.
W niewielkim udarze ( NIHSS <8 pkt) po trzech dniach,
w udarze umiarkowanym (NIHSS 8-15 pkt) po 6 dniach
i w cigzkim udarze (NIHSS 216 pkt) po 12 dniach od incy-
dentu naczyniowego [2]. Przed wiaczeniem leczenia nalezy
wykluczy¢ ukrwotocznienie [2]. U pacjentéw z migotaniem
przedsionkow po krwotoku moézgowym nalezy rozpoczaé
leczenie przeciwkrzepliwe po 4-6 tygodniach od incydentu,
pod warunkiem uzyskania kontroli przyczyny krwawienia
i wykluczenia krwawienia za pomocg badan neuroobrazo-
wych [2]. Leki przeciwkrzepliwe mozna podzieli¢ na anta-
gonistéw witaminy K, do ktérych zalicza si¢ warfaryne i ace-
nokumarol oraz na leki nowej generacji (NOAC — doustne
leki przeciwkrzepliwe niebedace antagonistami witaminy K),
do ktoérych zalicza si¢: rywaroksaban, dabigatran, apiksaban
i edoksaban (Tab. I) [2]. Antykoagulanty redukuja ryzyko
udaru mdzgu o okolo 2/3 [2, 11, 33, 36], Smiertelnos¢ o 1/4
[2] i s3 skuteczniejsze niz ASA u pacjentéw z migotaniem
przedsionkéw w prewencji udaru niedokrwiennego mézgu
[2,11,25]. Badania dowodzg, Ze stosowanie warfaryny moze
zmniejszy¢ ryzyko udaru mézgu [7] nawet o0 68%, a $miertel-
nos¢ 0 25% w poréwnaniu do placebo [35]. W trakcie stosowa-
nia warfaryny w niezastawkowym migotaniu przedsionkow
nalezy utrzymywa¢ INR w przedziale 2—-3 [35] . Obecnie
VKA s3 jedynymi lekami o ustalonym bezpieczenstwie
u pacjentow z FA i reumatyczng wada zastawki mitralnej lub
niemechaniczng protezg zastawkowa serca [2]. Coraz czesciej
stosuje si¢ leki przeciwkrzepliwe nowej generacji, ktdre nie
wymagaja monitorowania wskaznika INR, co z kolei jest
bardzo klopotliwe ze wzgledu na nierzadko wystepujace po
udarze mézgu ograniczenia ruchowe oraz intensywny proces
rehabilitacyjny [4]. NOAC istotnie redukujg ryzyko udaru
niedokrwiennego mézgu i zatoru w poréwnaniu do warfa-
ryny [36]. Bardzo wazne jest oszacowanie korzysci i ryzyka
plynacych ze stosowania tego leczenia .Ryzyko krwawienia
w przypadku stosowania antykoagulantéw wynosi okoto
2-8% na rok oraz 0,9% w przypadku stosowania ASA [37].
NOAC istotnie zmniejszaja ryzyko krwawienia do OUN
w poréwnaniu do antagonistéw witaminy K [36]. Leczenie za
pomocg NOAC niesie wiele korzysci w poréwnaniu z lekami
starszej generacji ,w tym mniej interakcji z innymi lekami,
przewidywalny efekt dzialania, mniejsze ryzyko krwotokow,
szybki poczatek i koniec dzialania [2]. Nowe leki przeciwkrze-
pliwe zyskuja coraz wigksze uznanie zaréwno wsrod lekarzy,
jak i pacjentéw, przede wszystkim ze wzgledu na ich doustne
podawanie i korzysci wynikajace z wyeliminowania wymogu
regularnych kontroli ukfadu krzepniecia krwi [2]. Zaleca sie
NOAC jako leczenie preferowane w stosunku do VKA lub
ASA u pacjentéw z FA po udarze moézgu [2]. U pacjentéw.
uktorych w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego wystapit TIA
lub udar moézgu nalezy oceni¢ przestrzeganie zalecen przez
pacjenta [2].W przypadku $wiezego udaru niedokrwiennego
mozgu mozna zastosowac leczenie trombolityczne, gdy INR
<1,7 (dla VKA) lub po 48 godzinach od ostatniej dawki (dla
NOAC) [2]. W przypadku stosowania dabigatranu dysponu-
jemy monoklonalnym przeciwciatem- idarucyzumabem [2].

Alternatywa dla leczenia przeciwkrzepliwego jest zamkniecie
i wylaczenie uszka lewego przedsionka u pacjentéw z umiar-
kowanym ryzykiem udaru niedokrwiennego mézgu, szcze-
golnie u ktérych sg przeciwwskazania do farmakoterapii [2].

PODSUMOWANIE

Migotanie przedsionkéw to choroba znacznie zwigk-
szajaca ryzyko udaru niedokrwiennego moézgu [4]. Jest
najczestsza tachyarytmia nadkomorowa i wystepuje coraz
powszechniej z powodu starzenia si¢ spoleczenstwa i diuz-
szego przewidywanego czasu zycia [2, 9]. Bardzo czgsto
pierwsza manifestacja migotania przedsionkéw jest udar
niedokrwienny mézgu [3, 14-18]. W zaleznosci od badania
udar spowodowany migotaniem przedsionkéw wykrytym
de novo stanowi ponad 20% udaréw niedokrwiennych
mozgu [3]. Udary niedokrwienne mdzgu o etiologii
kardiogennej cechujg si¢ gorszym rokowaniem i wyzsza
$miertelnoscig niz udary o innej etiologii [4,10-11, 20,
21]. Nieme klinicznie migotanie przedsionkéw jest szcze-
golnie grozne, poniewaz pdzne wlaczenie leczenia wigze
sie z wysokim ryzykiem udaru niedokrwiennego mézgu
i gorszym rokowaniem, dlatego szczegdlnie wazne jest
wczesne zdiagnozowanie migotania przedsionkéw, ktdre
nie zawsze jest mozliwe [14, 33]. Nie ustalono jak diugo
musi by¢ prowadzone monitorowanie zapisu EKG, ale wy-
niki badan pokazujg jednoznacznie, ze im diuzszy czas reje-
stracji, tym wigksza szansa na wykrycie arytmii [ 14, 25-26,
28-29]. Obecnie, poza standardowym badaniem EKG,
dysponujemy badaniem Holter EKG i dzigki temu mozemy
wydluzy¢ czas rejestracji zapisu czynnosci bioelektrycznej
serca. W celu ciaglej rejestracji zapisu EKG zastosowanie
majg wszczepialne do serca monitorujgce urzadzenia
elektroniczne [14]. W leczeniu migotania przedsionkdw,
oprocz starszej generacji lekow (VKA), mamy do dyspo-
zycji leki nowej generacji (NOAC), ktore charakteryzuja
sie duzg skuteczno$cig i profilem bezpieczenstwa [2].
NOAC sg preferowane w stosunku do VKA u pacjentow
po udarze niedokrwiennym moézgu [2]. Alternatywa dla
antykoagulantéw jest zapobieganie zatorom poprzez za-
mkniecie uszka lewego przedsionka [2]. W dobie coraz
wigkszych mozliwosci leczenia migotania przedsionkow
bardzo wazne jest jego wczesne wykrycie, zmniejszenie
ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu i w zwigzku tym
ograniczenie niepelnosprawnosci oraz zwiekszenie czasu
przezycia spoleczenstwa.
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PETPOCMNEKTUBHbIA AHAJIN3 NOCTTPABMATUYECKOIO
CTPECCOBOIO PACCTPOUCTBA

Anexkcanpp [1. FaBnoBckuit, Upuna A. fTonoBaHoBa, Hatanbsa B. Xapuenko
YKPAMHCKAA MEQULIMHCKAA CTOMATONOTMYECKAR AKADEMIAA, NONTABA, YKPAUHA

PE3IOME

Beperme: Hanbonee uactoil popmoii paccTpOIiCTB Y KepTB IKCTPeManbHbIX COBbITHI, KOTOPbIE TPYAHO NOAAAIOTCA NIEYEHNH0 U KOPPEKLY U POABNAOTCA NCUXONOTUYECKUMY,
COLMAnNbHBIMI 1 COMATUYECKUMIU M3MEHEHUAMY ABNAETCA NOCTTPABMATUYECKOE CTPECCOBOE paccTpoiicTso (MTCP).

Llenb: /13yuutb onbIT peabunuTaLum yuacTHUKOB Ha 0CHOBE KOMMYHaIIbHOTO yupex aeHus «TonTaBckuii 061acTHOM KNMHMUECKW TOCNUTaNb ANA BETEPAHOB BOVHbI».
Marepuanbi u MeTogbi: cnonb30Banich CTaTueTUyeckoe HabiogieHue, BOAKa U rpyNNMPOBKa MATepUaoB CTATUCTIIYECKOTO HABMIOAEHNS, METOR aBCOMOTHbIX M OTHOCUTEIbHBIX BENIMUYH,
0630p: B HaLweii CTpaHe NcuxiUeckme PaccTpoiicTBa Ny YPe3BbIYAIHbIX COCTOAHUAX 0COBEHHO UHTEHCUBHO HAYANN U3yuaTbCA Moce YepHOOLITBCKOI KaTacTpodbl. IToMy BOMPOCY
MIOCBALLEHO 3HAYNTENLHOE KOMYECTBO HaYUHbIX UCCIEA0BAHUTA. SHAUTENbHOE BHUMAHUE YAENAN0C AHANN3Y HEPBHO-MICUXIYECKYX 1 CUXOHEBPONIOTMYECKWX PACCTOTICTB U YCTAHOBNIEHO,
4Ty TeX, KTO HaXOZWICA B 30HE CMOBBILLIEHHOI PajuaLieii, NCYXMYECKan Ae3aianTaLyus BO3HIKaNA YEPE3 NICUXONIONUYECKIE TPABMbI,  HE N0 BIMAHVEM MOHU3PYIOLLETO U3NyYeHN.,
BbiBoAbI: MonynapHbIM MEPONPUATUEM ANA YyULLIEHUS CAMOYYBCTBUSA 0Ka3anoc 3aHATUA apT-Tepaniel, e AeMoBUNM30BaHHble MOrMM 3aHMaTbcs handmade, co3gaBas
C0BCTBEHHbIMM PYKaMI Pa3NnYHOTO POAa M3AeNMA. TakXKe XOPOLUMM CMIOCOO0M yNyULLIEHNA HACTPOEHUA ANA YUaCTHIKOB ATO Gbiau NPOCMOTPbI GUNbMOB C ONpeaeneHHoi
upeeit, cMbicnom. Camoii BAMATENbHON Tepanieil ABNAETCA PeNaKCaLMOHHbIE 3aHATUS, TAe BOMHBI MOTYT aBCTParupoBaTbca 0T BCEro U HACNAAUTLCA XOpOLUEi My3blKoiA
unu neit3axamu. Cpeay rpynnoBbIX 3aHATHI Haubosee OroBOPEHHOIA CTana Tema «NyTb K MUPY», i€ BETEPaHbI MOFIN N006LUATLCA € NICUXONOTOM, BbIPA3uTb CBOW MbICTM 1
UYBCTBA, NP HEOBXOAVMOCTM NOCOBETOBATBCA Ha byayLLee.

KJTKOYEBDIE CJTOBA: noctrpasmariueckoe CTpeccoBoe paccTpoiicTso, NCUX0NI0ruyeckite TpaBMbl, NCUXMUECKUE HAPYLIEHUS, HEPBHO-NICUXMUYECKIE, MCUXOHEBPONOTUYECKIE
paccTpoiicTBa

ABSTRACT

Introduction: The most common form of disorder in the victims of extreme events that are difficult to treat and correct and are manifested by psychological, social and somatic
changes is post-traumatic stress disorder (PTSD).

The aim: To study the experience of rehabilitation of participants based on the municipal institution Poltava Regional Clinical Hospital for War Veterans.

Materials and methods: We used statistical observation, consolidation and grouping of materials of statistical observation, method of absolute and relative values.
Review: In our country, mental disorders in emergency situations began to be studied especially intensively after the Chernobyl disaster. A considerable amount of research is
devoted to thisissue. Neuropsychiatric and psychoneurological disorders were analyzed carefully and it was established that in those people who were in the enhanced radiation
zone, mental maladaptation arose due to psychological traumas, but not because of ionizing radiation.

Condusions: Art therapy turned out to be a popular activity forimproving well-being, where the demobilized could do handmade work. Another good way to improve their mood was watching
movieswitha certainidea, sense. The mostinfluential therapy is relaxation sessions, where the warriors can abstract theirmind from everything and enjoy good music or landscapes. Among the group
sessions, the“road to peace” theme was the most popular one, where veterans could communicate with a psychologist, express their thoughts and feelings, and, if necessary, consult for the future.

KEY WORDS: post-traumatic stress disorder, psychological traumas, mental disorders, neuropsychiatric, psychoneurological disorders
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BBEAEHUE pU3yeTCsi SKCTpeMaTbHBIM BO3[E/ICTBMEM Ha IICUXUKY
B nocnepHue fecsTuIeTHs BO BCEM MMpPe HAaOMOaeTcsi  YeloBeKa. Bo3HMKaIiye B fa/ibHeNIIeM IICHXIYeCKue
POCT KO/MMYECTBA Pas/IMIHBIX KaTacTpod, KOHPIMKTOB  pacCTPOIICTBA MHOIAA 3HAUUTENbHO 3aTPYAHAIOT CO-
B 001ecTBe 11 MUKPOCOLMyMe. Ta CUTYaLyst XapakTe-  [MaJbHO-IICUXOIOIMYECKYIO afallTALMIO IOCTPA/JaBIINX
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AnekcaHgp [.laBnoBcknii u gp.

U COOTBETCTBEHHO CHIDKAIOT MX TPYHOBYIO aKTUBHOCTb.

Hamn6onee gacToit popMoil pacCTPOIICTB Y KEPTB IKC-
TpeMa/IbHBIX COOBITII, KOTOPbIE TPYAHO HOAI0TCA JIe-
YEeHUIO ¥ KOPPEKIVM U IIPOABIAIOTCA IICUXOTOTMYECKUMI,
COLIVIATIbHBIMM ¥ COMaTM4eCKMMU VI3MEHEHUAMM ABJIAETCA
HOCTTpaBMarndeckoe ctpeccoBoe paccrporictso (IITCP).
HaHHOMY BOIIPOCY B IOC/I€[HNE TOfIbI MTOCBAIIAETCA BCe
6oJblile HAYYHBIX MCCIefoBanmil [Anexcangposcknii 10
.A. 2005, Mellon SH, Gautam A, 2018]

Tepmun ITTCP 6b11 npepyioxen M. J. Horowitz, KoTopbiit
paspaboran guarnoctirdeckue kpurepyu IITCP, npunsTsie
3a OCHOBY IIPM COCTaBJICHUM aMepPMKaHCKOI KIaccudu-
kauum 6onesnert DSM-III (1976- 1980) [M.]. Horowitz,
1976; ED.Jones, 1995]. ITo3ke 3Tu KpUTEpUM TIpeTePIIenn
HeKOTOpble M3MeHeHVIsA 1 B 1995 ropy ObUmv BHeCeHbI B Mex-
IyHapo#HYyIo Klaccudukanmio 6omesneit 10 mepecmorpa
(MKB-10) [A. B. Muxansckuii, 10. A. Iapes, 2011]. Ilo
omnpernenennto MKb-10 ITTCP HasbiBaeTcs «OTCpOY€HHAsA 1
/ M 3aTsHKHAA PeaKLys Ha CTPeCCoBOe COObITIE (KPAaTKO-
BPEMEeHHYIO VIV 3aTSDKHYI0) MCK/TIOYUTEIBHO YTPOXKAIOILETO
WIM KaTacTPO(UIECKOro XapakTepa, KOTopasi B IPVHIINIIE
MOYKeT BBI3BaTh AVCTPECC IPAKTITIECKN Y IFOOOTO YeTIOBEKa».

TepMMH «paccTPOICTBO» ObLT UCIIONB30BAH OCO3HAH-
HO, IIOCKOJIBKY 9TO He 60JIe3Hb B IIOJIHOM CMBIC/IE 3TOTO
ClIoBa: 1O CYTH, 3TO - HOpMa/lbHasA peakuus ICUXUKU
Ha HeHOpMaJjIbHble 06cTosATeNnbCTBA. K coXXaleHuto, atn
CUMIITOMBI 11 IOBeleHYeCKye IPM3HAKN B OOJIbIIMHCTBE
CITy4aeB BBI3BIBAIOT CTPaflaHA ¥ MELIAIOT TMYHOCTHOMY
(byHKIMOHMpPOBaHMIO HoCTpafiaBuuX [A. B. Muxambckuit,
0. A. ITapes, 2011].

Havano IITCP Bo3HUKaeT Bcef, 3a TPaBMOIL MOCIe
JIATEHTHOTO IIePMOfia, KOTOPBIN AIUTCA OT HECKOMbKUX
Heflenb 10 6 MecsAleB. TedyeHne BOTHOOOpasHOe, MHOIZA
MO>KHO OOHApY>KUTb XpOHIYECKOe TedeHJe Ha IIPOT-
JK€HMM MHOTHUX JIET ¥ YCTOIYMBOE U3MEHEHMe TMIHOCTH
HOCTIe IepeXXMBaHMA KaTacTpodbl. MHOrue M0y NMeIT
OIIBIT TPAaBMATUYECKIX COOBITHIL: TPAHCIIOPTHbIE aBAPUM,
HacuIus B ceMbe, OOeBble [IeJICTBYA, CTUXMITHBIE Oefi-
CTBUA, TEPPOPUCTUYECKIE AKTHI, IOXKaPHI U IP.

Hexotopsie nccnenosarerm ITTCP cuntator [R. Ursano,
1994; 10. A. ArekcanppoBcknit, 2000], 4T0 IepesKMBaHIA JIO-
Jiel, IOf{BEPTIINXCS BO3IEIICTBIIO PA3/IMYHBIX KaTacTpod,
BOJIHBI, €CTIM JJaXKe OHI He TIOTTyYM/IN Te/IeCHbIX IIOBPeXKie-
HMIL, 6eccIeiHO 1A HUX He IIPOXOAAT. Uepes HeCKOJIbKO JIeT,
HOCTIE TIEPEXXUTON CUTYaLlMy, Y HUX Pa3BUBAIOTCA Pasyd-
Hble HEBPOTITYECKIIE [TATOXapeKTOPO/IOTTIecKye CTUrMal. Ha
uX poHe 4acTo GOPMUPYIOTCS ATONOTMIECKIIe COCTOSHISA
[Ch. R. Figley, 1978; J. Wieson, 1978]. Camble npMBbIYHbBIE
($OopMBI TPaBM, KOTOpPbIE BBI3BIBAIOT HOCTTPABMATIYECKIIe
HapyILEeHUsA - Te, KOTOpble BBOAAT MHAMBI/IA BO BHe3all-
HYI0, HeOOBIUHYI0 (pa3y 6eCIIOMOIIHOCTI 11 YPe3BbIYAITHON
omacHoctu. ITTCP 6071ee cepbe3HbIIt U [INTCS TOJbLLIE, CTI
CTpecc, BbI3BaHHBII mobMi [ 1, pp.87-109.].

B Hameii cTpaHe NCuXu4YecKmue paccTpoOMCTBA NpU
4Ype3BbIYAHBIX COCTOAHMAX 0COOCHHO MHTEHCUBHO
Hada/i M3y4aTbcs Nocne YepHOOBUIbCKOM KaTacTPO(BL
STOMY BOIIPOCY MOCBAIIEHO 3HAYNTENbHOE KOMMYECTBO
Hay4YHBIX UCCTIENOBaHUIL.
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3HauuTe/IbHOE BHUMAaHME YAENANOCh aHANNU3y HEPB-
HO-IICUXMYECKUX U IICUXOHEBPOIOTMYECKUX PacCTPOIICTB
M YCTAHOBJIEHO, YTO y T€X, KTO HaXOJW/ICA B 30HE C
MOBBIIIEHHOI pajinalnueli, IcUxXudeckas fe3ajfanTanis
BO3HMKaJIa 9epe3 ICUXONOrMYeCKye TPAaBMBbl, a He IOf
BIMSAHMEM VIOHU3UPYIOLETO U3Ty4YeHNA.

V3y4qanuch Tak)Ke BOIIPOCHI KIMHNYECKON XapaKTepy-
CTMKM IICUXIYECKMX HapYIlIeHNIT HaceleHMs, IPOKUBaI0-
II€TO B 30HE PaAMallMIOHHOTO 3aTPSA3HEHNA Y IICUXNIECKMM
0COOEHHOCTSM ITOCTTPAaBMATHYECKIX CTPECCOBBIX COCTOA-
HMit y muKByugaTopos aBapyuy Ha YASC [2, C. 5-10.].

Ananus IMHAMMKY ICUXNYECKMX PACCTPOIICTB Hacesle-
HusA Ykpaunbl 3a 2004-2016 IT. CBIJIETENBCTBYET O pOCTE
3a0071eBa€MOCTH A/IKOTO/II3MOM, HapKOMaHMel, ICUXO0-
COMaTU4eCKMe pacCTPOICTBA, TO €CTh TEX PACCTPOICTB,
BO3HMKHOBEHMIO KOTOPBIX CIIOCOOCTBYIOT COLMAIb-
HO-9KOHOMMIYecKue pakTopsl. KoHTHHTeHT /i, cTpagaro-
IMIMX ICUXMYECKMMM PacCTPOICTBAMM, B 3HAYMTE/IbHOI
CTEIIEHN IOIOHAETCA 3a CYET JIOfieil, MOCTpafaBUINX
OT BOEHHBIX [JeMCTBUIT, CTUXUITHBIX OeCTBMIT, aBapuil 1
karactpo¢ [M. M. Marsam, JI. V1. XypeHko - YKpauHcKuit
XKypHai, 2016]. Bexymiyio ponb cpefy maTonornyeckoro
COCTaBa 3aHMMAIOT ITATOJIOTUM AbIXaTE€NbHON CUCTEMBI.
OpHako BCIECTBYE HEBPOIOTMYECKUX 3a00IeBaHUII
60ecrocoOHOCTb CHIDKAETCsI 0KOMOo 45% 60111108 [Hapuit
U. B. 2016].

Ha nocrcoBeTckOM IPOCTPAaHCTBE M3y4eHME MEXaHU3Ma
cTpecca IPOMCXOAWIO MapajUIeNibHO Ha (U3nonornye-
CKOM J NICMXMYECKOM YPOBH:X, MHOIZA Be/IUCh HayYHble
CIIOPBI 11O OIIpefie/IEHNI0 MeXaHN3Ma IIePBMYHOCTH IIPO-
necca: marodusnonorndeckas: ocaosa IITCP wan ITTCP
BBI3bIBAeT NMaTO(U3NONIOrnyeckne usMeHenns. CerogHs
CYIIECTBYIOT CTOPOHHUKM OOEMX TeOopmil, a TakXKe U
TpPeTbell, 4TO 38 XOUCTIIECKIM IPUHLIUIIOM CYMUTAeT 06e
cocTaB/IAKILINe OfHUM LienbiM [3, C. 115-162.].

o Bonpocy, ectb mu IITCP HOpManbHBIM OTBETOM Ha
y>KacHoe cOOBITHe, HET OIHO3HAUYHOTO oTBeTa. [lonmroe
Bpem: IITCP cunrany HopMarTbHBIM OTBETOM Ha CHJIbHBII
CTpeccop, KOTOPHII Ie/ICTBOBA/ B Te€4E€HNE ITUTETbHOTO
BpeMeHM II0C/Ie CYe3HOBEHMsA cTpeccopa [4].

B 6ompUIMHCTBE BBDKVMBILINX IIOC/IE YXKACHBIX TPAaBM,
TaKUX KaK BOJiHa, X0/MOKOCT WIN IBbITKU, JIUTEIbHOE
IITCP uu Bo3uukaso [5].

B HeckonbKuX HeNaBHO MPOBEEHHBIX MICCIEHOBAHMAX
Ob110 TOKa3aHo, uto IITCP MoxxeT pa3BuBaThCA U IIOCTIE
BO3JeIICTBIA CTA0BIX YaCTO BCTPEYAIOIIIXCS CTPECCOpPOB,
HaIIpUMep TaKUX KaK aBTOMOOM/IbHbIE aBapUY, MEIUIIVH-
CKJie MaHUIY/IAIMN WK MHPAPKT MIOKappa [6].

BoipensaoT ceMb ocHOBHBIX nTpusHakos [ITCP:

1. TpaBMa fOMKHA COfep>KaThb YIPO3y AN KU3HU U
UMHAMBUJ, IOJDKEH pearupoBaTh Ha Hee MHTEHCUBHBIM
CTPaxoM, olylieHreM 0e33alUTHOCTU U YXKaCOM.
VIHAMBUE MOXET WIN IepeXUBATh JTNYHO, WIN ObITH
CBUZIETE/IEM TPABMUPYIOIIETO COOBITHA.

2. TpaBMa nepe>x1BaeTcs IOBTOPHO B TAaKMX BapMaHTaX:

« YacTple HaBA3YMBBIE BOCIOMUHAHNA O COOBITUM
(mamueHT Xanyercs, YTO OH He MOXKeT IPeKpaTUThb

IyMaThb O TPaBMe).
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« YacTble HOYHBIE KOIIMAaphl, Kacaloliuecs SaHHOTO
COOBITHA.

3. VIHpguBup HeiicTBYeT MM YYBCTBYeT cebs Tak, OyATo
COOBITVIE IOBTOPSAETCS, HAIIpUMep (ISII-09KIL.

4. V36eraet MoOBIX HATIOMUHAHUI O COOBITUN:

« MI36exaHMe pa3TOBOPOB, MECT, MIOKeN M COOBITUIL,
HAIIOMJHAIOIIVE O COOBITUIL.

e OmymeHne 060COOIEHHOCTN OT OKPYXXAWUINUX,
5MOIVOHA/NIbHOIO OTPAaHMYEHUA UIU YYBCTBO
YKOpO4YeHHOTO Oymy1Iero.

5.IJanMeHT 4YyBCTBYeT yCTONYMBOE M MHTEHCUBHOE
aBTOHOMHOE BO30yXJeHMe, KOTOPOe COLep>KUT
HeaJeKBaTHYI0 HACTOPOXKEHHOCTb 1 HeaJeKBaTHYIO
PeaKIIo NCITyTa.

6. CMITOMBI JOJDKHBI JJIUTBCA Ooree 1 Mecsna.

7.CUMITOMBI JOJ/KHBI BBI3BIBATh BBIPa)KeHHBIN
AUCTPeCcC ¥ HapyIlIeHNe OCHOBHBIX c(ep 4elToBevyecKoit
KU3HEHeATeTbHOCTI.

Hcmxo@msmonorm{ IITCP saknmouaeTca B TOM, 4TO

ITTCP saBnaeTcsa comaTndeckuM nepe>xxnpanneM. Kparine

MHTEHCUBHbBIE CTyXOBBbIE, 3pUTE/IbHbIE, TAKTU/IbHBIE

U BKYCOBbIe CTVMMYJIbI, IEMICTBYIOIIME OJHOBPEMEHHO,

B IIepBYI0 Oo4YepeAb MOIYT BbI3BAaTbh HapylleHUe

CIIOCOOHOCTM MO3Ta IHTETPYPOBATh X B COfiepXKaTe/IbHOE

HepeXMBaHue, TO eCTb, IOCTPOEHNE VICTOPUU TPaBMBI,

KOTOpas MHTEeTpupoBana TpaBMy u «S» 1 coderana

TPaBMY C IIpefibIAYIIel CTPYKTYpoit. OObIYHO y4acTBYIOT

BCe CJIOM MO3Ta: CTBOJI-ITMIIOTAIAMYC, TUMOMYecKas

CHCTeMa U HeOKOpTeKC. BaxkHO, 4TO HeJIPOHBI CIIOCOOHBI

K HeIIpepbhIBHOMY (usidecKkoMy nsmeHennio [7, C. 8-16.].

UEJIb UICCNEQOBAHNA

Llenp MccnegoBaHMA U3YYUTh ONBIT peabUINTALNN
YYaCTHMKOB Ha OCHOBE KOMMYHA/IbHOTO Y4YPEeXIEeHUA
«ITonTaBcKmit 06/IACTHON KAMHUYECKUI TOCIIUTAb s
BETEPAHOB BOVHBI».

MATEPWAIJIbl U METOADI

Vcnonp3oBamich CTaTUCTNIECKOE HAOTIOfieHIe, CBOJKA I
TPYIIIMPOBKA MAaTEPHUAIOB CTATUCTIYECKOTO HAOTIOeHN,
MeTof, abCOMIOTHBIX Y OTHOCUTENbHBIX BETIMYNMH.

OBb30P N OBCYXXAEHUE

ITo marepiamam uccmegoBauusi [Io1TaBCKOr0 BOEHHOTO
TOCIUTANsA AeMOOMIN30BAHHBIE MYXXUYMHbBI OBIIN
OCMOTpEHBI BpadyaMU-IICUXOTEePANEBTAMMU 1 OBIIO
YCTaHOBJIEHO, YTO 13 264 uemoBek 57 (21,6%) xamo6b Ha
ICUXMYECKOe PAacCTPOIICTBO He yKasbiBaioT; 99 (37,5%)
MY)KYMH BBIPA)XXAIOT >Ka/00bI Ha PasgpakUTeNbHOCTD,
HapylleHMe CHa, 3a6BIBUMBOCTh, OECCOHHMLY,
KOIIMapHble CHOBUAEHUs, uctoienne; 25 (9,5%)
BBIP@KAIOT Ha TPYAHOCTU B o6menny; 10 (3,8%) - Ha
PasmEpaXUTENbHOCTD, aTPECCUI0, HapYIIEeHe TaMsITIH,
IUIaKCUBOCTD; 61 (23,1%) - Ha TPEBOXXHOCTbD, allaTHIo,
CHIMKeHIe HAaCTPOEHUs, KOomebaHMsl HaCTPOEHUs,

HapylleHNe KOHIeHTpauuy, BHUMaHus; B 52 (19,7%)
u3 264 NMpUCYTCTBOBAIM NPU3HAKYU MCUXONTOTNYECKUX
PaccTpoiCTB, COOTBETCTBEHHO B 212 (80,3%) uemoBek
IpU3HAKOB He oOHapyxeHo. /I3 264 yemoBex 92
(34,8%) mocTaBneH puarHo3 3ZopoBbIt; 78 (29,5%)
MY>KYMHaM IIOCTaBJIeH JMarHo3 acTeHO-HEeBPOTUYECKOe
paccTpoiicTso; 21 (8,0%) My>K4MHaM IOCTAB/IeH INarHo3
OpraHN4YecKoe acCTeHNYecKoe paccTpoiicTo; 71 (26,9%)
YeJI0BeK IPUCYTCTBYIOT NPU3HAKN IICUXOTOTMYECKOTO
paccTpoiicTBa; 16 (6,1%) smopoBeie; 44 (16,7%)
ICUXOTEPANeBTNYECKOII CUMITOMATHKY He BBISBIIEHO;
61 (23,1%) - >ka/1106bI Ha yMepEHHYIO Pa3IpPaXKUTETbHOCTD,
HapyllIeHe CHa, TaMSITH, TPEBOTY, 6eCCOHHUILY, alaTnIo,
3aMKHYTOCTb; 30 (11,4%) aCTeHO-HEeBPOTUYECKOE
PacCcTpOMICTBO OPraHMYECKOTO IMPOMCXOXeHNA; 82
(31,1%) Ha MOMEHT OCMOTpa >ka/I00bI He 0OHAPY>KeHO; 15
(5,7%) >kanmo6bl Ha Pa3gpPaXKUTENBHOCTD, ATPECCUBHOCTD,
M3MeHeHMsI HacTpoeHns; 9 (3,4%) MMeI0T AUCCOLMATUBHOE
paccTpoiictBo cHa; 14 (5,3%) 95MOLMOHANBHO
ypaBHOBelIeHbI, POH HACTPOeHUs: OBICTPO MEHSETCH,
IPUCYTCTBYIOT IIPU3HAKY ICUXNYECKOTO PacCTPOIICTBA;
191 (72,3%) sMoLMOHa/NIbHOE COCTOSIHME CTabMIbHOE,
¢dboH HacTpoeHus 6e3 pesKMX M3MEHEHMII, J)Kanob HeT;
25 (9,5%) 3MOLMOHATIBHO CTAOMIbHBL, (POH HACTPOCHMS
6e3 pe3KMX M3MeHEeHMI, IPUCYTCTBYIOT MPU3HAKK
IICUXMYIECKOTO pacCcTPONCcTBa; 11 (4,2%) aMoLoHaIpHOe
COCTOsIHMe CTabubHOe, POH HAaCTPOEHUs MOJaBIeH,
OTCYTCTBYIOT IIPU3HAKM MCUXUIECKOTO PACCTPOICTBA;
11 (4,2%) sMoIMOHANbHOE COCTOsSIHUE HeCTabUIbHO,
¢dboH HacTpoeHMs 6e3 pe3KIX M3MeHeHU, IPUCYTCTBYIOT
IIPU3HAKM IICUXNYECKOTO PACCTPOIICTBA.

[Tpu mocTTpaBMaTUIECKOM CTPECCOBOM PAaCCTPOIICTBE
HaOIONAI0TCS ClIefyolyie KIMHNYeCKUue CUMIITOMBIL:
HEMOTVUBMPOBaHHasl OIUTENbHOCTD - YeJIOBEK BHUMA-
TENbHO C/IEAUT 3a BCEM, YTO IPOMCXOINUT BOKPYT, UMeeT
IIOCTOSHHOE YyBCTBO YTPO3bl, B3phIBO pearupyer. [Ipu
06071 HEOXXUTAHHOCTY YeTOBEK Ie/laeT CTPEMUTETbHbIE
ABYDKeHNA (6pocaeTcs Ha 3eMJIIO IIPY 3BYKe HI3KO IIpoJIe-
TAIOLIIETO BEPTO/IeTa) IPUTYIUIEHHOCTb SMOLINIL - 4eTIOBEK
IIOJTHOCTBIO VIV YaCTUYHO TepsieT IMOLVIOHA/TbHbIE IIPO-
apneHys. EMy TpygHO ycTaHaBIMBaTh O/IM3KueE U IpYsKe-
CKIe OTHOIIEHMS C OKPY>KAIOLIVMU, TaKXKe HelOCTYIIHBI
PafocTh, MTH0O0Bb, TBOPUECKUIT O BEM, UTPUBOCTD U
CIIOHTaHHOCTb.

B cocTOosTHUM TOCTTPaBMaTI4eCKOTO CTpecca iellpeccust
TOCTUTAET CAMBIX 6€CIPOCBETHBIX ITyOH OTYASTHS, Ue-
JIOBEK TepsieT CMBICII CYLIeCTBOBaHM:. Bo3HuKaeT cuibHas
amaTysl, MOAB/IAETCA YYBCTBO BUHBL: MOTYT BO3SHUKHYTD
COMHEHMSI, YTO OH MOT CHeNIaTh O0sblie, YTOOBI IOMOYb
6mm3kuM. HYemoBek MOXKeT MOCTOSIHHO CIIpaIInBaTh ceos,
YeM OH 3aC/Ty>KII TO, YTO BBDKIL, IIOYEMY APYTIIE JTIOfY He
OBUIM HACTOJIBKO CYACT/INBBL. Bo3HMKaloT caMopaspymm-
Te/bHbIE MBIC/IY 1 IIOBEJIeHNe, BIVIOTD [0 CYUIU/IA/IbHBIX.

JuHaMMKa Iepe>XMBaHusA TPaBMAaTUYECKON CUTYalUn
BKJIIOYAeT YeThIpe 3Tama. [lepBelit aTam - ¢asa oTpuia-
H1sA win moka. Ha aToit ¢ase, koTopast HacTymaet cpasy
TOC/Te BO3[EMCTBYSI TPAaBMaTU4eCKOro haKTopa, 4eloBeK
He MOXXeT IIPMHATb COOBbITIE Ha SMOLIVIOHA/IBHOM YPOBHE.
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[cyxmka 3aupyaeTcsa OT paspyLINTENbHOTO AeICTBUA
TPaBMAaTUYeCKON CUTyauuu. JTOT ITAIl, KaK IPaBUIIO,
OTHOCUTE/IBHO HEIPOJO/DKUTENEH. Bropoii aTam - Hocut
HasBaHue (asbl arpeccun 1 BuHbL [locTeneHHO HauMHast
HepeXXMBaTb CTy4YMBIIeeCs, Ye/IOBEK IbITAeTCsA OOBUHATD
B 9TOM TeX, KTO IIPSIMO MY KOCBEHHO MIPUYACTeH K IPO-
usoureguieMy. 3ateM UeloBek HalpaB/seT arpeccuio Ha
€aMoro ce6s 1 9yBCTBYeT MHTEHCUBHOE YYBCTBO BUHBI (
«Ecmu 6b1 OCTynMI nHave, 5TOro 6bI He IPOU3O0LIIO»).
Tperuit atan - dasa genpeccun. IToce Toro, Kak yenoBex
OCO3HAeT, YTO 0OCTOATE/NIbCTBA CU/IbHEE er0, HACTyIaeT
nerpeccysa. OHa COIIPOBOXK/AETCS YyBCTBAMM OeCIIOMOLI-
HOCTH, OfTHOYECTBa, COOCTBEHHOI HEHY>KHOCTH. HesmoBek
He BUJUT BBIXOJA U3 C/IOXKVBILENCS CUTYALUH, TepseT
omymienye uean. JK13sHb CTaHOBUTCS 6eCCMBIC/IEHHBIM:
«4T1o 6Bl 9 HU Jenan, HUYero He uaMeHmIb». Ha aToit
CTaZMM O4YeHb Ba)KHA HEHABS3UMBasl TOfIeP)KKa OMU3KIX,
HO 4YeJIOBeK, KOTOPBIIT IIepeXXMBAET TPaBMY, He BCeTHa ee
HOJTy4aeT, HOCKO/IbKY OKPY Kaoliyie HeOCO3HAHHO 60ATCS
«3apa3nuThCs» ee cocTossHMeM. Kpome 3Toro, YenoBek B
JleTIpeCcCUBHOM HACTPOEHNM HEYKIOHHO TepsieT IHTepecC
K o6mennio ( «HUKTO MeHsI He IOHUMAET» ), COOEeCEMHUK
HaulHAeT YTOM/IATB €T0, O01IeHIie IIPePhIBAETCS, 4YBCTBO
OiMHOYEeCTBA yCHIMBaeTcst. YeTBepThlit aTam - 970 (asa
ucuenenus. i1 Hee XapakTepHO MOTHOE (CO3HATENb-
HO€ ¥ 3MOLIMOHAIbHOE) IIPUHATIE CBOETO MPOIIOrO 1
npuobpeTeHre HOBOToO cMbIcia >ku3uu: «To, 4To mpo-
U3OLIIO, JEVICTBUTEIBHO OBbIIO, 51 He MOTY MI3MEHUTD; 5
MOTY MIBMEHUTbCA CaM ¥ IPOJJIEeBAaTh XU3Hb, HECMOTPS
Ha TpaBMy». Ue/loBeK criocobeH mpuobpecty ¢ TOro, 4To
MPOM3OLILIO TTO/IE3HBIN XXU3HEHHbIN onbIT [8, C. 542].

IIo ganabpIM [TonTaBCKOTO BOEHHOI'O TOCIIMTAJIA, U3 264
IeMOOMIN30BaHHBIX MY>K4MH, TI0 2016-2017 rT. 607b1IE
IO YVC/IEHHOCTY HACUYUTBIBAIIOCh MY)XXUYVH B BO3pacTe 39-
48 et (2,6% - 6,4%). Bornbiie Bcero meMoOMIN30BaHHbIX
116 yenoBeK 0OPaTUINCh B HEBPOTIOTMYECKOE OTIeeHe
(43,8%), 53 yemoBeKa - B raCTPOIHTEPOTIOTMYECKOE OTIe-
nenue (20%), 50 4eOBeK B KApAMOTIOTMYECKOE OT/ieIeHIe
(18,9%), n 45 yenosek B xupyprudeckoe otaenenme (17%).

W3 uccneqoBaHHbIX TAHHBIX BCErO 72 YeTOBeKa HaXOMIM-
nvich B ATO opuma rop (27,2%). o6 pOBOMIBLIBI COCTABISIOT
89 (33,6%), Mobunusosanubie 175 (66%). BoeHHBIX ¢
onbIToM 60eBbIX feiicTeuit 3 (1,1%). Boenubix6es ombiTa
60esbix gericteuit 10 (3,8%). PAGOTHUKOB MOMUIINM CO-
craBnaoT 11 (4,2%), TCUC - 2 (0,8%), 39 yenosex (14,7%)
3aperucTpupoBaHbl Ha Oupxe Tpyna, 63 (23,8%) - He
paborarot. 111 yemoBek (41,9%) nMeOT OGHOTO pebeHKa,
212 (80%) - mpoxkuBaroT ¢ cembeii, 161 (60,8%) - B Gpaxe.

61 ugenoBex (23%) uMerOT cpegHee obpasoBannue, 115
(43,4%) uMel0T cpefHee crenuanbHOe 00pa3oBaHue, 2
(0,8%) MMerOT He ITOMHOE CpefHee oOpasoBaHue, 21 (7,9%)
UMEIOT He IMOJIHOe BhICliee oOpasoBaHue, 65 ( 24,5%)
MMEIOT BhICLIee 0Opa3oBaHue.

B ITonTaBCcKOM BOEHHOM TOCIINATAJIE IICUXOIOTMYECKIUIT
TecT «UTO AmaA Teb6sA BakHO?» Ipouutn 264 YemoBeka.
I 20 uenosex (7,5%) BaxkeH 6aymaHC B >KU3HI, A 124
(46,8%) yenoBex BakHa MaMa, 24 (9,1%) BaKHa IICUXO-
JIOTMYecKasi MoMolLp, 7 (2,6%) BaKHO MpU3HAHME, IS
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71 (26,8%) BaxxeH ote, ms 31 (11,7%) BaxkHa ynada, 67
(25,3%) BaxkHas pabota, 139 (52,5%) BaxxHa apyx6a, 44
(16,6%) BakeH xomdopt, 23 (8,7%) BaKHO BHUMAaHME,
163 (61,5%) BaxHO 310pOBbeE, 20 (7,5%) BakHO 0OyUeHMe,
23 (8,7%) BaxxHo Teprienne, 9 (3,4%) BakHa Kpacora ,
10 (3,8%) BaxHa My3bIKa, 54 (20,4%) Ba)KHBI JeHBIN, 8
(3,8%) BaxxHo yemmuenue, 34 (12,8%) Ba>kHa pagoCTh,
42 (15,8%) BaxkeH 1oMop 8 (3%) BakHO paccnabieHue,
16 (6%) Ba)XHO paBEHCTBO B OTHOIIEHMX, 72 (27,2%)
Ba)XHO Omaromony4ue, 67 (25,3%) BakHa BEPHOCTD, 29
(10,9%) BarkHa CaMOCTOATENBHOCTH, 22 (8,3%) BaKHO
OBITb BMeCTe B OTHOIIEHMSX, 7 (2,6 %) BaKHa peurius,
A 5 (1,9%) BakHa ogexna, 5 (1,9%) BakHO BIMAHUE
Ha OKpyKaromux, 21 (7,9%) BakKHO caMOyBaXkeHue, 2
(0,8%) Ba>xkHO 6bITD B puTMe x13HM 3 (1,1%) BaskHO IIpu-
HaJJIeXaTb K 061ecTBy, 52 (19, 6%) Ba)KHO IOHMMAaHMe
OKpY>Karomux, 5 (1,9%) Ba>KHO IIPUK/IafbIBATD YCUIUA K
menmu v OKu3HY, 1 31 (11,7%) BakHA IOMOLIb APYTUM, 18
(6,8%) BakHa mHTYMIMA, 11 106 (40%) BaxkeH Mup, 23
(8,7%) BaxkHa mopepikKa, 31 (11,7%) BaxkHa Bepa B cebs,
10 (3,8%) BaxxHa efia, 15 (5,7% ) BakHa IPSIMOTIMHETHOCTb
B CBOMX B3I/sAmax, s 40 (15,1%) Ba>KHBI OTHOILIEHKS, 23
(8,7%) BayKHBI )KMBOTHBIE, 33 (12,5%) BakHa pupozpa, 35
(13,5%) Ba>kxHa OTBETCTBEHHOCTD, s 191 (72,1%) Bax-
Ha ceMbs, 25 (9,4%) BaxHa MyApoOCTb, 18 (6,8%) BaxeH
cropt, 7 (2,6%) BaxkHa IpUBATHOCTBD, 30 (11,3%) BakHa
OTKPBITOCTD , 1 (0,4%) Ba>keH BbI3OB K OKPY>KaOLIMM, 18
(6,8%) Ba>kHa OIM30CTbD.

TeopeTnyeckasi IporpaMma Mo MPeoFoNIeHNI0 TOCT-
TPaBMaTMYECKOTO CTPECCOBOrO PACCTPOICTBA Cpenu
BOEHHOCITY>KAII[VIX MMeeT C/IeAyIOLIe 3TAIbL: IIOATOTOBM-
TeJIbHbIN, OCHOBHOI, 3aK/TI0UNTEeNbHBIN. [TogroTOBUTENDb-
HBIJI 3TAIl BK/IIOYaeT O3HAKOMJ/ICHNE BOCHHOCTY>KaI[UX
C OCHOBHBIMM NPUHLUIIAMYU U MpUeMaMi TPEHUHTIa;
chopMUpPOBATh IOIOKUTENBHOE OTHOLIEHE K 3aHATUSM;
BBISIBUTD CYLIHOCTDb IOCTTPaBMAaTUYECKOTO CTPECCOBOTO
paccTporictBa. OCHOBHOJ 9Tall BKIIOYaeT GOpMIUpPOBaHNe
Yy BOEHHOCTY>KAIIMX YBEPEHHOCTHU B YCIIEITHOM BBIIIO-
THeHMU TPOQeCCUOHATBHON [eATeNbHOCTH, KOTOpast
COITTACOBBIBAET CMBIC/IOBYIO IIEPCIIEKTHBY, IOMOTraeT o-
3UTMBHO MBICTIUTD, HAXOAWUTD Iy TH PELIeHNT; OKMTAHNA
Y KOHCTPYMPOBAHI XKe/laeMOTo pe3y/brara (MHTe/IeK-
TyaJIbHbIJI KOMIIOHEHT); pa3BUBATbh Y BOCHHOCTY)KAIINX
CTpeMJIeHNe K CaMOCOBEPIIEHCTBOBAHMIO, [[e/IOCTHOCTD,
Lie/IeHaNPaB/IeHHOCTD B TPOQeCCHOHANBHOI [esTeIbHO-
cTi (3MOLMOHAPHO-BOJIEBOJI KOMITOHEHT). 3aBepuIao-
I 3TAll BK/IOYaeT 0000IIeHNe OIIbITa, IIOTYYeHHOTO
BOEHHOC/TY>KAIllVIMU B IIpoIecce paboThl TPEHUHTA.

Llenpio TpeHMHTa ABJAETCS MPEOLOIEHNE IOCTTPAB-
MaTM4YeCKOro HapyIIeHV MHTe/IeKTyaIbHOI 1 9MOLIMO-
HaJIbHO-BOJIEBOII Cepbl Y BOCHHOCTY>KAIIVIX.

K ocHOBHBIM HalpaBleHNSIM COLMATbHO-IICUXOIOTH-
4eCKOil peabMaUTalny BOCHHOCTY>KAIIMX OTHOCATCA:
ncnxobU3NONOrnIeckuit (KOMIUIEKC Ha IICUXOTOTHYec-
KYI0 IMarHOCTYKY, KOTOpas MO3BOJIAET BBLABUTD Ha/IM-
Y1ie MICUXOTPAaBMBI, UAEHTUDUIMPOBATD €€ U IPOBECTH
OLICHKY); IICXOKOPPEKIMOHHBII (IIpYIMeHeHe ICUXOoTe-
paIneBTUYECKUX METOJIOB U COOTBETCTBYIOLINX TEXHUK);



PETPOCMEKTVBHbI/ AHAJIU3 MOCTTPABMATUYECKOIO CTPECCOBOIO PACCTPOVCTBA

COLMATbHO-TICUXOIOTMYECKIIT (HApaB/IeHHbIIT Ha CHM-
YKeHe 9MOLMOHAIBHOTO HANIPSDKEHNST, BOCCTAaHOBJIEHNE
(GYHKIMOHA/IPHOTO COCTOSIHUS OpraHu3Ma, obydeHue
OCHOBHBIM METOJaM IICUXMYECKOI CaMOPETy/IALUM, I10-
BBIIIEHNE TMYHOCTHOTO aJalITALlMOHHOTO MOTEHI[MAIA).

11 yrmy e st SMOLMOHATbHOTO COCTOSTHIS eMOOH-
JIM30BaHHbIE MY>XUVMHBI TPOXOAMIIN:

apT-Tepammio: 5 (1,9%) 3aHMManuch BUTPAXKHOIL Po-
CIKCHIO, U3TOTOBJIEHMEM U PacKpackoit ¢uryp, 6 (2,3%)
3aHUMA/ICh JeKOPUpPOBaHMEM COJbIO, 6 (2,3%) mexy-
makeM 1KadOB, PUCOBAHMEM XXUAKUM TecToM, 5 (1,9%)
3aHUMAJIUCh POCIICBIO 13 KAPTOHHBIX KOPOOOK, 8 (3%)
3aHMMAaNCh POCIIUCHIO AUCKOB, 10 (3,8%) n3rotoBneHnem
€/I0YHBIX YKpaIlIeHNit;

CMHeMarepanuio: npocMarpusanu ¢puibM 17 demoBex
(6,5%), ¢pumbM «Iepoit» mepecmorpenn 6 (2,3%), «Ilo-
cegHMit Tepoit» nepecmoTpermt 7 (2,6%), punbm «Cra-
xep» nepecmorpenu 4 (1,5%), dunbm «JJopora gomoit»
nepecmotpeno 4 uenoseka (1,5%);

penakcalMoHHbIe 3aHATHA Ipouutn 61 (23%) denoBex;

TPYIIIOBbIE 3aHATUA: MOe x000u - 5 (1,9%) uenosex,
Most ceMbs - 4 (1,5%), peuentsl oT gempeccun 5 (1,9%),
HAPOJIHOM MEIMI[MHOMN, 3aHATIEM «CTPECC U MyTb €ro
IpeonoeHsI» 3aHUMannch 5 (1,9%), 3aHATHEM «BOCIIO-
MMHaHUA 0eTCTBa» 3aHUMamnch 4 (1,5%), 60nblie 3aHu-
MaJICh «IyTb K MUPY» - 28 denoBek (10,6%);

JIOTIOTTHYUTE/IbHbIE MEPOLPYATIS: 9KCKYPCIs B KpaeBef-
4eCKMit My3elt, IIPOTyJIKa 110 TOpoxy - 15 (5,6%), koHLepT
ko g0 BCY cnymanu 5 yenosex (1,9%), Mbic go6poit
HameXbl moceto 5 (1,9%).

BbiBOAbI

ITocme MpoXOX/ieHNA BBILIEONVICAHHBIX MEPOIPUATHI
HeMOOM/IM30BaHHBIE MYXXYMHBI YyBCTBOBANIN cebs
Jy4llle, IO OLleHKaM MX IICMXOJIOTMYeCKOe COCTOsIHME
ynydmunaoch. [lonynsapHpIM MepoNnpuATUEM [
yIy4lleHusA cCaMOYyBCTBMA OKa3aloCh 3aHATHE apT-
Tepamnueit, e geMoOUIN30BaHHbIe MOI/IM 3aHMMATbCS
handmade, cosgaBas co6CTBEeHHBIMY pyKaMM Pa3/INIHOTO
pona uspmenyA. Taxoke XOpOIIMM CHOCOOOM YIy4IIeHUsA
HacTpoeHNA Jyia ydyacTHUKOB ATO ObIIM POCMOTPBI
buIBMOB ¢ oIpeseneHHON Mpieelt, cMbicioM. CaMoit
BNIMATENbHON Tepamnuell ABIAETCA pelaKCallMOHHbIE
3aHATIA, T/je BOMHBI MOTYT abCTparupoBarbcs OT BCETO
M HAC/IAIUTbCA XOPOIIEl MY3BIKOM MM Iei3akaMu.
Cpeny rpynIoBbIX 3aHATHUIT Hanbolee OrOBOPEHHOI CTaa
TeMa «IIyTb K MUPY», Ifie BeTepaHbl MOIJIY IT000LIATbCS
C IICUXOJIOTOM, BBIPa3UTb CBOM MBICIM U IyBCTBA,
Ipy HeoOXOAMMOCTY IIOCOBETOBAThCA Ha Oyamyliee.
Taxum o6pa3oM, caMu y4acTHUKU OOEBBIX HeiCTBUI
MOT/IM OLIEHUTb CBOE 3MOLVOHA/IbHOE COCTOSHMNE U
CaMOCTOATEIbHO CHeNaTh BBIBOJ, O II0/Ib3€ TON VIV MHOM
Tepanmmn.

[ToBbleHHOE BHUMAaHNE K OpPraHM3ALUN M COBEpILEeH-
CTBOBaHVA HU3NIECKOIT, MEAMIIMHCKOI, IICYIXOIOTMYeCKO
peabMIUTaLM U COLMAIBHON peajlalTallyyl Y4aCTHUKOB
ATO o6ycnoseHo Tpe6oBaHMEM IPABUTENbCTBA YKPAVHBI

ot 12 miona 2017, yrBepausuiero «Konuenuuio Tocymap-
CTBEHHOI! 1Ie/IeBOIl ITPOrpaMMbl (PU3MIECKO, MEANIVH-
CKOJ1, TICUXOJIOTMYECKON peabuInTauuy 1 COLMaNIbHOM
peajanTanyy y9aCTHUKOB aHTUTEPPOPUCTUYECKOI] ollepa-
Ly Ha iepuog, 7o 2022». OHa OpyeHTHpYyeT Ha IPefoCTaB-
JIeHVe Ka4yeCTBeHHBIX YCIyT 6otee 350 ThICAYaM YeIOBeK.

ITpunaTre yxasanHoit Konuenmum obecrneunr:

- CO3JIaHMe CUCTEeMBl peabMINTAlM YIaCTHUKOB aH-
TUTEPPOPUCTUYECKOII OIepaluy, KOTOpas CIocoOHa
IpefoCTaBIATb Yoryru 6omee 350 ThICAYaM 4YelIOBEK C
obecredyeHneM MOHUTOPUHIA UX PU3MYECKOTO U IICUXO-
JIOTMYEeCKOTO COCTOSIHMSA, afjalTalliy B OOlIeCTBEHHbIE
IIPOLECChI, B TOM 4McIe B (OpMe TPYyHZOYCTPOICTBA U
3aHATOCTH, ¥ PearrpoBaHMsA Ha MX IIOTPeOHOCTH;

- COBEpIIEHCTBOBaHME TOCY/JapCTBEHHBIX CTAaHAPTOB
peablINTALVIOHHBIX U COLMAIBbHBIX, B TOM 4MC/Ie IICUXO-
TIOTMYECKUX, YC/IYT C Y4eTOM BeYIL[eT0 MUPOBOTO OIIbITa;

- BHe[peHMe NIPO3PavyHOIl CUCTEMBI yueTa M OL€HKU
KadecTBa IPeJoCTaBlsAeMbIX yYaCTHUKAM aHTUTEPPO-
PUCTUYECKON OIepanyy peabMINTALMOHHbBIX YCIYT, B
9aCTHOCTH, YCTYT COLMAIbHON M IpOodeccroHaIbHOM
aylanTalym, Kak COCTaBIIAIONIEeN HAallMOHAIbHO CUCTEMBbI
aJMVHICTPUPOBAHNA IOTPEOHOCTEl YIaCTHIKOB aHTHU-
TEepPOPUCTUYECKOI! ONlepaLivM, TO3BOIUT OCYILIECTBIATD
3¢ PeKTUBHOE yIpaB/ieHNe OI0/PKeTHBIMU CPeCTBAMIL.

[Tpo6nemMa NOCTTPaBMaTUYECKOTO CTPECCOBOTO pac-
CTPOIICTBA ¥ HEOOXOAMMOCTI IIOCTOSIHHOTO €ro IIpeo-
IOJIeHMsI CTasIa elle 6ojIee aKTyaIbHOI B CBA3Y € 001IMM
0060CTpeHneM CUTYalyM, 0COOEHHO HAOMIONaeTCs Cpefy
BOEHHOCTTY>KallliX, HOBEPTalOINXCs BO3/IEMICTBUIO MHO-
TOYMC/IEHHBIX CTPECCOTeHHBIX (PaKTOPOB, JEICTBYIOMINX
B YCTIOBMAX BOJHBL

PasBuTHIO IICHXO/MTOIMYECKOrO HANPSDKEHMS CHOCO0-
CTBYeT TaKoKe CIlel[(p1iKa BOCHHOJ IeATeIbHOCTH, XapaK-
Tep KOTOPOIt, B COUeTaHUM C TMYHOCTHBIMU CBOVICTBAMM,
CKa3bIBaeTCsl Ha 0COOEHHOCTSX MepeXXMBAHUA KpUTIYe-
CKMX (TPaBMAaTHYECKVX) CUTYALVIL.

MccnegoBarenyu mocTTpaBMaTUYeCKUX CTPECCOBBIX
PaccTpOIICTB MOIOAEXN YKa3bIBaIOT HAa HEOOXOAUMOCTD
11€/IOCTHOTO, MHTEIPUPOBAHHOTO TNOAX0/la B U3Y4EeHUN
COMATHYECKOTO M IICHXIIecKoro 350poBbs (C. JIimoBcki,
b. JIoMOB), KOMIIIEKCHOTO y4eTa BIUAHUA MHAVBULIY-
aJIbHO-IICYIXOJIOTMYeCKMX 0COOEHHOCTEN Ha BO3HMKHO-
BeHNe U Pa3BUTHE ICUXOCOMATUYECKUX AUCHYHKIMIT
(I0. I'y6aues, b. Kapsacapcbkmit, B. Mscuies), Ha po/b
MeXaHM3MOB 0011ero alalTallIOHHOTO CUH/IPOMa B pas-
BuTMM HeBpoTrdeckux naronoruii (P. Jlazapyec, I. Cenbe),
Ha VIHTeIpallMOHHble IapameTpsl mm4HocTH (I AMMOH,
Ix. Mak-Jlayronn) un ri1yOMHHBIE MHTPANICUXMYECKIe
koHuKTHI (P. Anekcanpep, 0. Bamenko, E. Pricc) kax
obuie n crenuduUyecKye NCUXONOrnYeckre (GpakTopsl
IIOCTTPaBMaTUYECKMX CTPECCOBBIX PacCTPONCTB.
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STRESZCZENIE

Osteoporoza jest uogélniong chorobg szkieletu charakteryzujaca sie zwiekszonym ryzykiem ztaman wynikajaca ze zmniejszonej gestosci mineralnej kosci. Czynnikami ryzyka
osteoporozy s czynniki uwarunkowanie genetyczne oraz zwigzane ze stylem zycia. Osteoporoza dotyczy rowniez kosci szczeki i zuchwy, a osoby palace tytori wykazuja wieksze
nasilenie stanu zapalnego przyzebia. Celem pracy jest przedstawienie przypadku pacjenta, u ktérego na przewlekty stan zapalny przyzebia istotny wptyw miata osteoporoza. Opis
dotyczy mezczyzny w wieku lat 50 natogowo palacego tytori z osteopenig oraz postepujacymi zanikami wyrostka zehodotowego zuchwy i szczeki. Konieczne jest interdyscyplinare
podejscie do pacjenta, aby méc whasciwie oceni¢ stopiert zaawansowania choroby przyzebia w odniesieniu do wystepowania lub braku zmian osteoporotycznych.

SLOWA KLUCZOWE: osteoporoza, zanik wyrostka zebodotowego zuchwy i szczeki

ABSTRACT

Osteoporosis is a generalized skeletal disease characterized by an increased risk of fractures resulting from decreased bone mineral density. Risk factors for osteoporosis are genetic determinants
and lifestyle related. Osteoporosis also affects the jawbone and mandible and tobacco smokers show a greater degree of periodontitis. The aim of the study is to present the case of a patient
with chronic osteoarthritis having a significant influence on periodontal inflammation. The description concerns a male tabacco smoker, aged 50, with osteopenia and progressive atrophy
of the alveolar process of the jaw and mandible. An interdisciplinary approach to the patient is necessary to properly assess the stage of periodontal disease with respect to the occurrence

or absence of osteoporotic changes in the patient.

KEY WORDS: osteoporosis, atrophy of the alveolar process of the mandible and the jaw

WSTEP

Osteoporoza jest uogélniona chorobg szkieletu charak-
teryzujaca zwigkszonym ryzykiem zlaman wynikajacym
ze zmniejszonej gestosci mineralnej kosci i z zaburzen
mikroarchitektury. Uwazana jest obecnie za chorobe cy-
wilizacyjna [1]. Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) kryterium diagnostycznym i podstawg diagnostyki
jest ocena gestosci masy kostnej (BMD) w kregostupie
ledzwiowym i szyjce kosci udowej mierzona metodg densy-
tometryczng DXA, ktéra osigga warto$¢ ponizej 2,5 odchy-
lenia standardowego (SD) w stosunku do szczytowej masy
kostnej (T-score) mlodych, zdrowych kobiet [2]. Badanie
densytometryczne stanowi podstawe decyzji diagnostycz-
nych i terapeutycznych, obrazuje zagrozenie zlamaniem,
pozwala oceni¢ efekty leczenia i prowadzi¢ diagnostyke
réznicowa. Stale postepujacy spadek gestosci mineralnej
kosci jest procesem skrytym, czgsto ujawniajacym sig je-
dynie w postaci ztaman kosci biodrowej, kosci nadgarstka
lub kregostupa czy zuchwy. Pacjenci po ztamaniach oste-
oporotycznych czgsto wymagaja dlugotrwalej rehabilitacji,
co wiaze si¢ z dlugg niezdolnoscia do pracy czy spadkiem
jakosci zycia pacjentéw. Wczesne rozpoznanie osteoporozy
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umozliwitoby pacjentom zabezpieczenie przed ztamaniami
poprzez farmakoterapi¢ i wplyneloby na zmiane stylu zycia.
Czynniki ryzyka osteoporozy to czynniki uwarunkowane
genetycznie oraz zwigzane z trybem zycia i dietg [2]. WHO
zalicza m.in. do czynnikéw ryzyka: wiek, budowe i mase
ciala, osteoporoze u matki, niska mase kostng, dlugotrwata
kortykosteroidoterapie zaburzenia widzenia i réwnowagi
ze sklonnoscig do upadkéw, czy choroby predysponujace
do rozwoju osteoporozy wtérnej [3-5]. Ostatnio coraz
czedciej poruszany jest temat osteoporozy w stomatologii,
bowiem choroba moze réwniez dotyczy¢ kosci Zuchwy
czy szczeki, ktorych struktura moze by¢ ostabiona réwniez
przez czynniki wplywajace na ich stan. Do czynnikow
wplywajacych negatywnie na stan kosca nalezg: zapalenie
przyzebia, czynniki srodowiskowe oraz genetyczne. Wia-
domo, ze czynniki ryzyka choréb przyzebia, tj.: palenie
tytoniu, zaawansowany wiek, choroby ogélnoustrojowe
s3 rowniez czynnikami ryzyka wystapienia osteoporozy.
Przeprowadzone badania wykazuja, ze u kobiet palacych
tyton wystepuje statystycznie wyzszy stopien zaawanso-
wania choréb przyzebia niz u oséb niepalacych, ponadto
choroba ma bardziej nasilony charakter, co wiaze si¢ ze
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zwigkszonym odktadaniem ztogéw nazebnych i zmiang
mikroflory jamy ustnej [6]. Wykazano tez, ze osteopo-
roza w obrebie istoty gabczastej w kosci szczeki i zuchwy
wyprzedza o okolo 10 lat tego typu procesy w istocie
zbitej [7]. Zmiany te s3 widoczne zwlaszcza na zdjeciu
pantomograficznym wykonywanym podczas diagnostyki
ileczenia periodontologicznego. Podstawowym objawem
osteoporozy na zdjeciu pantomograficznym jest brak
zarysu kanalu zuchwowego i zanik istoty zbitej warstwy
korowej w obrebie zuchwy [7, 8]. Po ocenie zdjecia panto-
mograficznego i na podstawie densytometrii mozna oceni¢
zaawansowanie osteoporozy [9].

Celem pracy jest przedstawienie przypadku pacjenta,
u ktérego na przewlekly stan zapalny przyzebia istotny
wplyw miatla osteoporoza.

PRZYPADEK KLINICZNY

W lutym 2010 roku do gabinetu zglosil sie pacjent
w wieku 50 lat, bez obcigzen chorobami wtérnymi,
jednak nalogowo palacy tyton. W badaniu stwierdzono
u pacjenta liczne ubytki préchnicowe typu caries media
oraz caries profunda, liczne ubytki klinowe, obecno$¢
zlogéw nazebnych naddzigstowych i poddzigstowych,
a takze recesje dzigsel. Pacjent mial wykonane zdjecie
pantomograficzne, ktére wykazalo uogélniony poziomy
zanik ko$ci wyrostka zebodolowego zuchwy oraz szczeki,
kieszenie kostne przy zebach 17, 16, 24, 25, 48. U pac-
jenta stwierdzono ruchomo$¢ zebdéw 0°-I° oraz obec-
nos¢ kieszonek dzigstowych wahajacych si¢ pomiedzy 3
a 7 milimetréw. Wykonano woéwczas u pacjenta skaling
nad- i poddzigstowy oraz rozpoczeto leczenie zachow-
awcze. Niestety pacjent nie stosowat si¢ do zalecen-wizyt
kontrolnych i utracono z nim kontakt do sierpnia 2013
roku, kiedy to zgtosil si¢ ponownie z powodu silnych
dolegliwosci bolowych oraz ruchomosci III° zebow 28
oraz 36, ktdre to zgby ekstrakowano. Ponownie zglosil sie
w kwietniu 2014 r., jednak z powodu nasilajacej si¢ uogol-
nionej ruchomosci zgbow oraz widocznego postepujacego
poziomego zaniku przyzebia zadecydowano o skierowaniu
na dalsze leczenie specjalistyczne periodontologiczne.
Do roku 2018 mezczyzna pozostawal pod regularng
kontrolg periodontologiczng. Z wywiadu wiadomo, ze
wykonano u niego kiretaze otwarte oraz zszynowano
zeby w odcinku 13-24, w miedzyczasie pacjent z powodu
rozchwiania ITI°utracil zeby 16 oraz 25. W maju 2018 roku
w porozumieniu z periodontologiem wykonano proteze
szkieletowg gérng w celu odbudowania brakow zgbowych
oraz stabilizacji pozostatych zebéw. Wykonano réwniez
kontrolne zdjecie pantomograficzne, ktére wykazalo
postepujacy zanik kosci wyrostkéw zebodotowych zuchwy
i szczgki znacznie ponizej bifurkacji korzeni. Z powodu
podejrzenia osteoporozy zadecydowano o dalszej diag-
nostyce i wykonano badanie densytometryczne szyjki
kosci udowej oraz kregostupa w odcinku L1-L4. Uzyskano
w szyjce kosci udowej BMD = 0,835 g/cm*i T-score = -1,8
aw kregostupie L1-L4 BMD = 0,99 g/cm? i T-score =-1,9
co zgodnie z normami WHO wskazuje na osteopenie.
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OMOWIENIE

W latach 60. ubieglego stulecia opublikowano pierwsze do-
niesienia 0 mozliwym zwigzku pomiedzy ogélnoustrojowa
osteoporotyczng utrata kosci a miejscowa resorbcja kosci
szczeki [10]. Osteoporoza zaliczana jest obecnie do choréb
cywilizacyjnych i dotyczy zaréwno kosci gabczastej, jak
i litej. Wykazano, ze osteopenia/osteoporoza negatywnie
moze wplywa¢ na ko$¢ wyrostka zgbodotowego zuchwy
i szczeki, a wynikajace z tego modyfikacje widoczne
podczas rutynowych badan radiologicznych moga by¢
przydatne w poczatkowej diagnostyce osteoporozy [11].
Obecnie coraz czg$ciej podkresla sie podstawowe znaczenie
lekarzy dentystéw we wczesnej diagnostyce osteoporozy,
ze wzgledu na mozliwo$¢ oceny szkieletu pacjenta za po-
mocg radiografii stomatologicznej. Ma to duze znaczenie
kliniczne, zwlaszcza ze stomatologiczne badania radio-
logiczne s3 wykonywane rutynowo w celu diagnozy stanu
zebow i przyzebia i nie stanowig obcigzenia dla organizmu
pacjenta. Ostatnio sugeruje si¢, ze hormonalna terapia
zastepcza u kobiet z osteopenia oraz osteoporozg zmnie-
jsza stan zapalny dzigsel i czesto$¢ wystepowania utraty
przyczepu tacznotkankowego, zatem lekarz dentysta moze
odgrywac znaczacg role w leczeniu takich pacjentek [6].
U opisywanego pacjenta zastosowano edukacje majaca na
celu zaprzestanie palenia tytoniu, ponadto zalecono diete
bogatowapniowsq z suplementacjg witaminy D w dawce
4000 IU/d do osiagniecia i utrzymania jej stezenia >30 ng/
ml. Zalecono réwniez dalsze kontrole i leczenie w Poradni
Periodontologii oraz konsultacje reumatologiczng celem
leczenia osteopenii.

PODSUMOWANIE

Szczegolowy wywiad, ocena stopnia zaawansowania
choroby przyzebia na podstawie badania klinicznego
i badan dodatkowych moze ukierunkowac dalsze leczenie
pacjentéw stomatologicznych. Konieczna jest wspoipraca
interdyscyplinarna pomiedzy lekarzami, by mdc wiasci-
wie oceni¢ stopien zaawansowania choroby przyzebia
w odniesieniu do wystepowania badz braku zmian osteo-
porotycznych u pacjenta.
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ABSTRACT

Infantile fibrosarcoma is a malignant tumor, which is most common in infants, preferentially localized in the lower limbs. An important prognostic factor of the disease is early
diagnostics, both clinical and instrumental. The operative treatment of infantile fibrosarcoma is a leading treatment method. The article describes a clinical case of infantile

fibrosarcoma in a newborn with fetal development of the disease.

KEY WORDS: infantile fibrosarcoma, diagnostics, newborn, tumor

INTRODUCTION

Infantile fibrosarcoma is a malignant tumor that occurs
in children under five, but mainly in babies and infants.
This tumor is characterized by rapid growth and does not
cause any pain, discomfort and signs of malignancy for
a long time. Tumor node is localized rather in the lower
extremities below the knee than on the trunk, neck or head.
The growth is tending to invasion, recurrence and multiple
metastasis (mainly in bones and lungs) [1].

The leading causes of infantile fibrosarcoma are a genetic
failure in the structure of chromosomes (trisomy 11, 8, 17
and 20) and heredity.

The disease starts from occurrence of dense node in
the tissue, which tends to rapid growth and gain in pain.
The skin starts slow swelling and affected zone gains blue
and brown colors, sometimes associated with ulceration.
The disease is characterized with the following common
symptoms: rapid significant weight loss, anemia, weakness
and apathy, fever.

Problems of fibrosarcoma diagnostics relate to the fact that
at the beginning of its development, the tumor neither man-
ifest itself nor causes any discomfort. In addition to general
examination and palpation, the diagnostics program involves
USD with Doppler velocimetry, X-ray examination in perpen-
dicular planes, spiral CT, MRI with contrast enhancement,
and tumor biopsy. This diagnostic algorithm allows not only
determining the size and depth of lesion in other tissues, but
also conducting morphological verification of the tumor.

Microscopically, fibrosarcoma consists of bundles of
spindle (spindle-cell sarcoma) or round (round-cell
sarcoma) cells, divided by collagen fibers into so-called
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“spruce-like” pattern, characterized by infiltrative and
destructive growth. The tumor stroma may be rich in fi-
bers and contain myxomatous transformation foci. There
are well - and poorly differentiated types of fibrosarcoma.
A large number of collagen fibers and spindle-like cell
elements with regular arrangement of cell-fiber strands
characterizes the well-differentiated fibrosarcoma. This
type of fibrosarcoma is typical for varying degrees of ana-
plasia and cell polymorphism. Poorly differentiated fibro-
sarcoma is typical for predominance of cell elements over
the fibrous substance, expressed cell polymorphism, cell
core hyperchromatism and a large number of pathologic
mitoses. Anaplastic cells contain cluster-like cores which
form multinucleated giant cells as a result of merger. The
structure of poorly differentiated fibrosarcoma may contain
large areas consisting of polygonal cells with massive nuclei
of light or polymorphic cores, often affected by necrosis
aggravated with large tumor destruction foci.

Differential diagnostics of infantile fibrosarcoma is
carried out against mono-phase, synovial sarcoma, ma-
lignant schwannoma, and different types of fibromatosis
and dermatofibromas.

The life expectancy after sarcoma removal is 5 - 7 years.
The main predictor criterion is the stage of tumor, defined
by its size and a degree of invasion into other tissues. The
poorly differentiated fibrosarcoma is characterized by an
increased risk of recurrence and metastasis. Fibrosarcoma
in babies is characterized by more favorable course, but
recurrences increase the likelihood of aggressive course [2].

The operative treatment of infantile fibrosarcoma is a
leading treatment method today, which has several vari-
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Fig. 1. Patient P, 1-day old. General view of the tumor: A — lateral plane; B — posteroanterior plane.
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Table I. Patient P immunohistochemica study No. 2232/15

Marker Reaction evaluation
Monoclonal Mouse Anti-Vimentin, Clone Vin 3B4 (Dako M 7020) «+»
Monoclonal Mouse Anti-Human Cytokeratin Clone AE1/AE3 (Dako M3515) «»

Monoclonal Mouse Anti-Human CD31, Endothelial Cell Clone JC70A (Dako 1S610)

«+» in the vascular wall

Monoclonal Mouse Anti-Human CD34 Class Il Clone QBEnd 10 (Dako 1S632)

«+» in the vascular wall

Rabbit Monoclonal Antibody to Fli-1 (DBS RMPD025)

«+» in the vascular wall

Policlonal Rabbit Anti-Human Von Willebrand Factor (Dako 1S527)

«+» in the vascular wall

Monoclonal Mouse Anti-Human CD45, Leukocyte Common Antigen Clones 2B11+PD7/26 (Dako M0701)

«+» in inflammatory
infiltrate

Monoclonal Mouse Anti-Human CD68 Clone PG-M1 (Dako 1S613)

«+» in inflammatory

infiltrate
Monoclonal Mouse Anti-Human CD56 Clone 123C3 (Dako IR628) «+»
Monoclonal Mouse Anti-Human CD99, MIC2 Gene Product Ewing’s Sarcoma Marker Clone 12E7 (Dako N
1S057)
Monoclonal Mouse Anti-Human Neuron Specific Enolase Clone BBS/NC/VI- H14 (Dako Z0311) «»
Policlonal Rabbit Anti-S100 (Dako Z0311) «»
Monoclonal Mouse Anti-Myogenin Clone F5D (Dako 1S067) «»

Monoclonal Mouse Anti-Human Smooth Muscle Actin Clone 1A4 (Dako IS611)

«+» in the vascular wall

Monoclonal Mouse Anti-Human Ki-67Antigen Clone MIB-1 (Dako IR626)

«+» 38.6%

Monoclonal Mouse Anti-Human p53 Protein Clone DO-7 (Dako M7001)

«+» 62.1%

ants: wide excision of tumor in case of surface location;
early complete excision of tumor with a wide safe edge;
amputation of extremity or its segment. Fibrosarcoma in
babies has less aggressive course compared to adults, there-
fore adjuvant therapy methods are used in the most severe
cases. The chemotherapy of newborn babies has significant
limitations and contraindications. There are evidences of
vincristine and actinomycin D No.3 efficacy [3].

Cases of congenital infantile fibrosarcoma are poorly de-
scribed in the medical literature; therefore we have devoted
this article to this same medical problem.

CLINICAL CASE

Patient P, clinical medical record number 12961, 1 day-old
boy, admitted to the neonatal pathology department on 23
October 2015 with a tumor-like formation of soft tissues in
the right leg. According to parents, the tumor on the rear
surface the lower third of the right leg tended to growing
just “in their eyes” (Fig. 1).

The baby was a child born in 2 pregnancy; 2 childbirths
had normal course. The child was born at 39-40 weeks
of gestation, with umbilical cord entanglement, weight
- 3370 g; Apgar score - 10 b at 5’ Breastfed at the time of
hospitalization.

Physical examination data on admission: 25 Oct 2015;
complete blood count: Hb - 203 g/I; Er - 6 x 10"%/; L - 9,4 x
10°/1; P-7, S-64, E-4, M-2, L-23, coagulation - start 3’- end
3’30%, sugar - 3.9 mmol/]; total protein - 60 g/1; total bilirubin
- 148 umol/l: direct -12 umol/l, indirect - 136 umol/l; elec-
trolytes: K - 4,83 umol/l, Na - 143 pmol/l, Cl - 116.7 pmol/L.
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Blood group - 0(I)Rh (+), dated 23 Oct 2015.
Examination data on 10 Nov 2015. Complete blood
count: Hb - 152 g/l, Er -4.7 x 10'¥/ 1, L - 4.2 x 10°/]; P-3,
S-44, E-10, M-2, L-41. Urinalysis: color - straw yellow,
transparent - complete, specific weight - 1012, leucocytes
- 1-2 in the field of vision, erythrocytes - 0 in the field of
vision, epithelium - 0-1 in the field of vision.

Biochemical examination. Bilirubin: Total - 148 umol/l
(direct -12 pmol/l, indirect - 136 pmol/l). Electrolytes: K
- 4.8 umol/l, Na -143 umol/l, Cl - 116 umol/L.

Tumor markers: a-fetoprotein - 1130 ng/ml (norm -
0.5-13600 ng/ml); human chorionic gonadotropin - 0.59
mlU/ml.

26 Oct 2015; ECG - right ventricular hypertrophy.

26 Oct 2015; Heart USD - normal

26 Oct 2015; Abdominal organs USD - normal; 5.5 mm
cystic formation in the central part of the spleen.

23 October 2015. USD of the lower third of the left leg: the
muscle layer thickness along the left leg - 12 mm, the muscle
structure - normal, the thickness of the muscular layer in the
upper and middle third of the right leg - 21 mm; vascular
dilation, diameter of veins and the artery - 1.8 mm, the vein
and the artery are tortuous: Vps - 36 (cm/sec), Ved - 11 (cm/
sec), disposition index - 0.69. The muscle layer thickness
in the lower third of the right leg - 8 mm, heterogeneous,
hypoechoic zones up to 7 mm-thick. Bloodstream on the
edge of middle and lower thirds is similar to the ones in
both sections, increased. Vps in the lower third - 11 (cm/
sec), Ved - 7 (cm/sec), disposition index - 0.79. Left vein
diameter - 0.8 mm; artery diameter - 0.9 mm; Vps - 21 (cm/
sec), Ved - 5.7 (cm/sec), disposition index - 0.73.
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Table Il Patient Pimmunohistochemica study No. 2562/15 after surgery

Marker

Reaction evaluation

Monoclonal Mouse Anti-Human CD99, MIC2 Gene Product Ewing’s Sarcoma Marker Clone

12E7 (Dako IS057)

«+»

Rabbit Monoclonal Antibody to Fli-1 (DBS RMPDO025) «+»

Monoclonal Mouse Anti-Human CD34 Class Il Clone QBEnd 10 (Dako 1S632)

«+» in the vascular wall

Monoclonal Mouse Anti-Human CDA45, Leukocyte Common Antigen Clones 2B11+PD7/26

«+» in inflammatory infiltrate

(Dako M0701)
Monoclonal Mouse Anti-Synaptophysin, Clone SY38 (Dako IR 776) «»
Monoclonal Mouse Anti-Human CD56 Clone 123C3 (Dako IR628) «»
Monoclonal Mouse Anti-Human Neuron Specific Enolase Clone BBS/NC/VI- H14 (Dako .
1S612)
Policlonal Rabbit Anti-S100 (Dako Z0311) «»
Monoclonal Mouse Anti-Myogenin Clone F5D (Dako 1S067) «»
Monoclonal Mouse Anti-Human Muscle Actin Clone HHF35 (Dako 1S700) «+» in the vascular wall
Monoclonal Mouse Anti-Human Ki-67 Antigen Clone DO-7 (Dako IR626) «+» 43.8%
Monoclonal Mouse Anti-Human p53 Protein Clone DO-7 (Dako M7001) «+» 67.2%

23 Oct 2015. Radiography of the right shinbone, Report
No.5841: no structural changes in bone tissue of the right leg
are visualized. Volumetric soft tissue formation of spherical
configuration and homogeneous density with a size of 6.3
and 4.5 cm in vertical and horizontal planes, accordingly, is
visualized at the level of the lower third of the tibia and at
ankle joint, mainly on the back surface.

11 Oct 20015. MRI of the right lower limb with contrast
amplification. Examination report: hyperintensive signal in
TYRM mode; 62 mmx46 mmx78 mm growth infiltrated
in foot flexor digitorum longus, posterior tibial muscle, toe
flexor longus, and gastrocnemius muscle, which rapidly
accumulated contrast during intravenous amplification
(Fig.2.).

26 Oct 2015. Incisional biopsy of the tumor in the lower
third of the right leg. A 3-cm skin incision over the tumor
on the back surface of the right leg. A sample of tumor tissue
prolapsed in the cut was taken for biopsy from 2 points.
Smears were taken for cytology. Haemostasis. Skin stitches,
aseptic bandage.

Report on cytological smears of the tumor of 26 Oct 2015:
blood elements, fibrous tissue polymorphic cells - varying
degrees of maturity.

Immunohistochemical study No. 2232/15 dated 10 Nov
2015 (tab.I). Differential diagnostics between poorly differ-
entiated neuroectodermal tumor and infantile fibrosarcoma.
Given the data of morphological and immunohistochemical
studies of biopsy material, the resulted immunophenotype is
typical for infantile fibrosarcoma (ICD-0 code 8814/3) with
proliferative activity of Ki-67 at the level of 38.6%.

13 Nov 2015 -Trepanation biopsy of iliac crests. Opin-
ion: cell-like morrow punctate; normoblast type of blood
formation.

The baby diagnosed: infantile fibrosarcoma of soft tissues
along the back surface of the lower third of the right leg;
2 clinical group.

27 Nov 2015 - surgery: exarticulation of the right leg.

Opinion: The differential diagnostics was performed
between poorly differentiated neuroectodermal PNET
tumor and infantile fibrosarcoma.

Given the data of morphological and immunohistochem-
ical studies of biopsy material, the resulted immunophe-
notype is typical for primitive neuroectodermal tumor
- PNET (ICD-O code 9364/3).

The postoperative diagnosis. Principal: infantile fibro-
sarcoma of soft tissues along the back surface of the lower
third of the right leg; 2 clinical group; the post-biopsy (26
Oct 2015) and post-exarticulation of the right leg (27 Nov
2015) status (tab. II).

Complications: postoperative inflammation of residual
limb of the right leg.

Collateral: delayed gender-kinetic development with
underlying orthopedic pathology.

After healing the residual limb, the baby was discharged
from the hospital.

Individual patient rehabilitation plan:

- Medical withdrawal from vaccination;

- Right leg residual limb prosthesis;

- Physical exercise, rehabilitation under control of reha-
bilitation specialist;

- Medical examination by children’s oncologist and ortho-
pedist once in 3 months;

- Spiral CT (abdominal and chest cavity) + MRI of leg soft
tissues — once in 6 months.
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USPRAWNIANIE DZIECKA Z ZESPOLEM SOTOSA. STUDIUM PRZYPADKU
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STRESZCZENIE

Wstep: Zespdt Sotosa to rzadka choroba genetyczna, w przebiegu ktorej stwierdza sie réznego stopnia zaburzenia rozwoju fizycznego i psychicznego. W pracy oméwiono
osiagniecia rozwojowe dziecka z gigantyzmem mézgowym po 8-miesiecznym usprawnianiu wedtug zaproponowanego schematu.

Materiati metody: Szesciomiesieczna dziewczynka z zespotem Sotosa zostata skierowana na rehabilitacje z powodu opéznienia w rozwoju. Po ocenie badaniem neurokinezjologicznym
rozpoczeto usprawnianie metoda Vojty, ktora po 5 miesigcach uzupetniono o terapie czaszkowo-krzyzowa i logopedyczno-pedagogiczna. Efekty leczenia oceniano po 5 8
miesigcach, wykorzystujac metode Vojty oraz 2 profile rozwojowe wedtug Monachijskiej Funkcjonalnej Diagnostyki Rozwojowej.

Wyniki: We wstepnym badaniu neurokinezjologicznym stwierdzono: 6 nieprawidtowych prob utozeniowych z asymetria, motoryke spontaniczng na poziomie ponizej 3 miesiaca
2ycia, zaburzone odruchy prymitywne. Po 8 miesigcach terapii w badaniu neurokinezjologicznym wykazano 4 préby nieprawidtowe bez asymetrii, motoryke spontaniczng na
poziomie 7,5 miesiaca zycia, odruchy prymitywne odpowiednie do wieku. Ponadto rozwdj dziecka najwyzej zostat oceniony w zakresie funkgji spotecznych — na 10 miesiac
Zycia, natomiast wiek percepcj, siadania, raczkowania, funkcja chodzenia i mowy odpowiednio na: 8, 7, 6, 5 i 4 miesiac zycia.

Whioski: Zaproponowane postepowanie usprawniajace przyczynito sie do poprawy jakosci wzorcow ruchowych i aktywizacji poznawczej dziecka.

StOWA KLUCZOWE: gigantyzm mézgowy, metoda Vojty, Monachijska Funkcjonalna Diagnostyka Rozwojowa, rehabilitacja dziecka

ABSTRACT

Introduction: Sotos syndrome is a rare genetic disease characterized by various physical and mental development disorders. The article proposes and discusses the developmental
changes of a child with cerebral gigantism after 8 months improvement according to the proposed scheme.

Material and methods: A six-months-old girl with Sotos syndrome was referred for rehabilitation due to a delay in development. After the neurokinesiological examination,
the physiotherapy with use of the Vojta method was started, which after 5 months was supplemented with cranio-sacral and speech therapy. The effects of treatment were
evaluated after 5 and 8 months using the Vojty method and 2 developmental profiles according to the Munich Functional Developmental Diagnostics.

Results: At the beginning of the therapy, in the neurokinesiological examination was found: 6 abnormal postural positions with asymmetry, spontaneous motor activity at
the level below 3 months of age, abnormal primitive reflexes. After 8 months of therapy, 4 abnormal postural positions without asymmetry, spontaneous motor activity at the
level of 7.5 months of age, primitive reflexes appropriate to age were found in a neurokinesiological examination. In addition, the child’s development was rated the highest
in terms of social functions - at 10 months of age, while the age of perception, sitting, crawling, walking and speech function respectively on: 8,7,6,5 and 4 months of age.
Conclusions: The proposed improvement procedure has contributed to the improvement of the quality of motor patterns and cognitive activation of the child.

KEY WORDS: Cerebral giantism, Vojty method, Munich Functional Developmental Diagnostics, child rehabilitation

WSTEP

Zespol Sotosa, zwany réwniez gigantyzmem moézgowym
jest rzadka choroba genetyczna, wystepujaca z czgstoscia
1/15 000 zywych urodzen. Charakteryzuje sie on miedzy in-
nymi nadmiernym wzrostem, makrocefalig, zaawansowanym
wiekiem kostnym, dysmorficzng twarzg, obecnym: wysokim,
szerokim czotem; hiperteloryzmem, opadajacymi szpara-
mi powiekowymi, zaczerwienionymi policzkami, duzymi
uszami, cofnietg linig wloséw i zaostrzonym podbrodkiem
sprawiajacym, ze twarz przybiera ksztatt odwroconej gruszki.
Zmianom anatomicznym towarzyszy opdznienie umystowe

Wiad Lek 2018, 71, 9, 1849-1853

[1-4]. Czgsto wystepuje zéttaczka noworodkowa oraz nieche¢
do ssania bedaca nastepstwem hipotonii miesniowej, ktora
wplywa takze na zaburzenia rozwoju motorycznego dziecka.
Inne mozliwe zaburzenia to: drgawki, wady serca oraz uktadu:
moczowo-plciowego, kostnego, przewodu pokarmowego
narzadu stuchu czy nowotwory [2—4]. W Europie najczesciej
spotyka sie mutacje wewnatrzgenowe odpowiadajace za obraz
kliniczny, podczas gdy mikrodelecje dotyczg okoto 10% cho-
rych [3-5]. Poniewaz w podobnym odsetku przypadkéw nie
stwierdza si¢ nieprawidlowosci genomu, ocena kliniczna, nie
tylko badanie genetyczne, jest istotnym elementem procesu
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Tabela I. Cele terapii ustalone w kolejnych badaniach.

| badanie Il badanie Il badanie
Wizyta/badanie . (metoda Vojty, MFDR, pierwsze badanie (metoda Vojty, MFDR, drugie
(metoda Vojty) :
kontrolne) badanie kontrolne)
Wiek dziecka 6m.z, 10m.z 13m.z
(WS) (5 miesiecy) (9 miesiecy) (12 miesiecy)
1. poprawa ustawienia _— "
barkow, 1.dazenie do Sy,'?"e””' 1. dazenie do symetrycznych
. 2. poprawa koordynacji ruchu gatek .
2. aktywne wyprowadzanie wzorcow ruchowych,
. ocznych, . 4
Cel terapii kkg do podporu 3. wysszy bodpor 2. wyzszy podpdr,
i chwytu, - Wyzszy podpor, 3. aktywizacja poznawcza,

3. poprawa w zakresie
kontaktu wzrokowego.

4. pozycje skosne,
5. stymulacja poznawcza.

4. gryzienie i zucie pokarmoéw

Objaénienia: kkg — koriczyny gérne, m. z. — miesigc zycia, WS — wiek skorygowany

diagnostycznego [3—4]. Ze wzgledu na schorzenia narzadu
ruchu (hipotonia miesniowa, skoliozy) oraz opdznienie roz-
woju psychicznego mali pacjenci z zespolem Sotosa wyma-
gaja stymulacji ruchowej, opieki psychologicznej oraz czgsto
pomocy logopedycznej juz w wieku niemowlecym [3, 4,6, 7].
Brak programéw terapeutycznych, rdwniez rehabilitacyjnych,
czyni postepowanie z chorym dzieckiem trudnym i wymaga
daleko idgcej indywidualizacji z czgsta oceng postepow terapii
i ewentualng modyfikacja dziatan. Zaproponowany w pracy
schemat postepowania u dziecka z zespolem Sotosa oparty
zostal, po analizie rozwoju psychomotorycznego dziecka
iwytyczeniu celéw leczenia, na uznanych i powszechnie stoso-
wanych metodach. Wedlug doniesiert naukowych najbardziej
uniwersalng metodg w usprawnianiu dzieci z zaburzeniami
ruchowymi jest metoda Vojty [8—14]. Oprocz duzych se-
kwencji ruchowych, ktére aktywuje ta terapia (wpltywa na
réwnowage ciala podczas ruchu, wyprost ciala przeciwko
sile ciezkosci czy celowych ruchach chwytania i kroczenia),
mozemy wplywa¢ na ruchomos¢ gatek ocznych (okulomo-
toryke) czy miesni obszaru ustno-twarzowego oraz funkcje
wegetatywne (oprdznianie pecherza moczowego, perystaltyke
jelit, ssanie, potykanie i oddychanie). Takie przygotowanie
stanowi podstawe do dalszej pracy z wykorzystaniem terapii
logopedyczno-pedagogicznej. Pacjent bezposrednio po terapii
prezentuje lepsza postawe ciala, a efekty aktywacji utrzymuja-
ce sie po zakonczeniu sesji terapeutycznej korzystnie wplywaja
na spontaniczne ruchy dziecka [10-13]. Terapia czaszkowo-
-krzyzowa, dotaczana niekiedy do schematu postepowania,
sprzyja normalizacji rytméw fizjologicznych: bicia serca,
oddychania i tetnienia ptynu mézgowo-rdzeniowego, ktére
moga by¢ zaburzone w wyniku nieprawidlowo przebiegaja-
cego porodu oraz obecnej asymetrii ciata i czaszki [15-17].

MATERIAL | METODY

Sze$ciomiesieczna dziewczynka, wiek skorygowany
(WS): 5 miesiac, urodzona w wyniku ciecia cesarskiego
w 35. tygodniu piatej cigzy (I11I - ciagze donoszone, III
i IV poronienie) zostala skierowana na usprawnianie
do osrodka NSZOZ Medi-Reh w Kaliszu. Wczesniej,
na podstawie badania przedmiotowego i genetycznego
z zastosowaniem mikromacierzy klinicznych, u dziecka
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postawiono rozpoznanie gigantyzmu mézgowego (zesp6t
Sotosa) — posta¢ mikrodelecyjna. W chwili urodzenia
dziewczynki matka miala 39, a ojciec 40 lat. Dziewczynka
po urodzeniu uzyskala 8-9-9-9 pkt w skali Apgar, wazyta
2360 g, dlugos¢ ciala wynosita 50 cm, obwod glowy 34,5
cm, klatki piersiowej 28 cm. Ze wzgledu na hiperbiliru-
binemig stosowano u dziecka fototerapig, a ze wzgledu
na hiopoglikemie przez 5 dni wlewy glukozy. Z powodu
dysproporcji obwodu gltowy dziecka do obwodu klatki
piersiowej, oraz zaglebienia w okolicy kosci guzicznej,
cze$ciowy palcozrost palcow II i III obu stép, w kolej-
nych dniach wykonano badania dodatkowe, ujawniajac
dalsze nieprawidtowosci: drozny przetrwaly otwér owalny
w badaniu echokardiograficznym oraz poszerzenie prawej
komory bocznej mézgu w ultrasonograficznym badaniu
przezciemieniowym, ocenione jako znaczne. Poza wspo-
mnianymi anomaliami nie wykazano innych, istotnych
odchylen od normy. Dziewczynka zostata wypisana w 9.
dobie do domu z zaleceniem dalszej obserwacji neuroroz-
wojowej. Lekarz pediatra dziecka zlecil szereg konsultacji
specjalistycznych (w tym badanie genetyczne), w efekcie
ktorych dziewczynka zostata skierowana na usprawnianie
z powodu opdznienia rozwoju motorycznego.

BADANIA WSTEPNE | KONTROLNE

ORAZ CELETERAPII

U dziewczynki przeprowadzono 3 badania — jedno przed
usprawnieniem i dwa kolejne w trakcie usprawniania.
W chwili przyjecia do o$rodka przeprowadzono pierw-
sze badanie neurokinezjologiczne wg Vojty (I badanie),
na ktore skladala sie ocena motoryki spontanicznej, 7
prob (reakeji) utozeniowych oraz ocena odruchéw pry-
mitywnych. Dziecko zakwalifikowano do usprawniania
metoda Vojty. Pierwsza ocena skutecznosci postegpowania
(badanie II) miata miejsce w 10. miesigcu zycia (WS:
9).Ponownie wykonano badanie neurokineziologiczne wg
Vojty oraz dodatkowo profil rozwojowy wg Monachijskiej
Funkcjonalnej Diagnostyki Rozwojowej (MFDR) - syste-
mu wczesnej diagnostyki rozwojowej, na ktory sktada sie
kompleksowa ocena rozwoju dziecka w zakresie percepcji,
rozwoju mowy, kontaktow spolecznych oraz funkgji ru-
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chowych.. Wynik badania byl podstawa do rozszerzenia
dzialan terapeutycznych z powodu wykrytych zaburzen.
Po ukonczeniu 13. m.z. (WS:12) odbyla sie kolejna wi-
zyta kontrolna (badanie III) z badaniem neurokinezio-
logicznym wg. Vojty oraz oceng profilu rozwojowego wg
MFDR. Po kazdym badaniu wyznaczano cele terapii (Tab.
I) w oparciu o stwierdzone deficyty rozwoju pacjentki.

ZALECONY SCHEMAT POSTEPOWANIA
Przebieg terapii miedzy badaniem I i II: Przez 5
pierwszych miesiecy usprawniania, ¢wiczenia meto-
da Vojty byly wykonywane przez matke w domu, po
przeszkoleniu przez fizjoterapeute. Rodzice brali udziat
w cotygodniowych spotkaniach szkoleniowych, podczas
ktorych korygowano bledy w terapii oraz ustalano ko-
lejne wytyczne do pracy w domu. Poczatkowo zalecono
wykonywanie ¢wiczen przez matke 2 x dziennie, po 4
minuty i obserwacje wplywu takiej dawki terapii na
zachowanie niemowlecia. Poniewaz rodzice deklarowali
ograniczong tolerancje ¢wiczen, wyrazong znacznym
wydtuzeniem snu przez dziecko w poréwnaniu do okresu
sprzed usprawniania, tak krotki czas trwania sesji pozo-
stawiono na okres 2 pierwszych tygodni. Podczas terapii
domowej matka ¢wiczyla I faze odruchowego obrotu. Po
wspomnianym okresie wydolno$¢ dziecka pozwolita na
zwiekszenie ¢wiczen do 3 sesji dziennie po 4 minuty. Po
pierwszym miesigcu usprawniania do kazdej sesji dola-
czono ¢wiczenie odruchowego pelzania i ustalono czas
jej trwania na 6 minut. Po drugim miesigcu terapii, az do
czasu II badania,wydluzono czas jednej sesji ¢wiczen do
8 minut oraz dolaczono ¢wiczenia II fazy odruchowego
obrotu. W tym okresie mama ¢wiczyla systematycznie
3 — 4 razy dziennie. Na koniec kazdej sesji oraz podczas
codziennych zabiegéw pielegnacyjnych mama miala
zalecenie nawigzywac kontakt wzrokowy z dzieckiem
i motywowac je do reakeji poprzez ekspresyjng mimike
swojej twarzy. Sporadyczne przerwy w terapii spowodo-
wane byly infekcjami dziecka .

PRZEBIEG TERAPII MIEDZY BADANIEM 11 1111

W oparciu o wyniki II badania zalecono, aby w domu
kontynuowac¢ terapie metoda Vojty wg ostatniego sche-
matu. Ponadto 1 x w tygodniu rodzice uczestniczyli
z dziewczynka w terapiach wspomagajacych: logope-
dycznej, pedagogicznej i czaszkowo-krzyzowej. W tym
trzymiesigcznym okresie usprawniania czas trwania
jednej sesji ¢wiczen metoda Vojty wydtuzono do 10 mi-
nut, i zalecono wykonywac je 3—4 x dziennie. W kazdej
sesji obligatoryjnie matka miala zalecone wykonywanie
¢wiczen odruchowego pelzania il fazy odruchowego
obrotu oraz do wyboru ¢wiczen odruchowego obrotu:
IT lub IV fazy. Nie zaproponowano ¢wiczen III fazy
obrotu ze wzgledu na asymetrie tulowia, ktéra utrud-
niala prawidtowe wykonanie zadania oraz trudnosci
w prawidlowym jego wykonaniu przez matke, co moglo
skutkowa¢ poglebieniem nieprawidlowych wzorcéw. Na

zajeciach pedagogicznych stymulowano funkcje poznaw-
cze. W celu poprawy napiecie mie$niowego (szczegdlnie
wplywajacego w tym okresie na funkcje orofacjalne),
poprawy sprawno$ci motorycznej narzgdéw mowy oraz
nadwrazliwo$¢ dotykowa w obrebie twarzy w ramach
zaje¢ logopedycznych prowadzono masaze logopedyczne,
trening zbierania z lyzeczki, jedzenia pokarméw grud-
kowych i migkkich pokarméw statych. Podczas terapii
czaszkowo-krzyzowej pracowano nad regulacja funkcji
wplywajacych na przepltyw ptynu mézgowo-rdzeniowego.

Po III badaniu rodzice dziecka otrzymali zalecenia kon-
tynuacji powyzszych terapii.

WYNIKI

Przy przyjeciu (I badanie) w badaniu neurokinezjo-
logicznym wg Vojty stwierdzono: 6 (na 7 badanych)
nieprawidlowych préb utozeniowych z asymetria, zabu-
rzone wygaszanie odruchéw prymitywnych, motoryke
spontaniczng ponizej 3. m.z. Dziewczynka w pozycji
supinacyjnej nie wyprowadzata konczyn gérnych do
przodu, rece ustawione miata na wysokosci barkow (duza
protrakcja barkow i retrakcja ramion), obecna byta asyme-
tria ulozenia glowy (skrecona w prawo, w skfonie w lewo)
z brakiem mozliwosci jej obrotu w lewa strong. W pozycji
pronacyjnej dziewczynka lezala niestabilnie, z widoczna
asymetrig ulozeniowa tulowia (wygiecie w prawo, skrot
lewej strony). W badaniu rece otwierajace si¢ zadaniowo,
koordynacja stopa-stopa mozliwa tylko przy konczynach
goérnych opartych o podloze. Dziecko wyraznie unikalo
kontaktu wzrokowego.

Podczas badania kontrolnego (II badanie) po 5
miesigcach terapii, w badaniu nerokinezjologicznym
wg Vojty stwierdzono nadal 6 nieprawidlowych prob
ulozeniowych z asymetrig oraz zaburzone wygaszanie
odruchéw prymitywnych. Motoryke spontaniczng oce-
niono na poziom 6 miesiecy — dziewczynka obracala
si¢ z lezenia na plecach do lezenia na brzuchu, pelzata
bokiem, w pozycji supinacyjnej unosita tutéw na po-
ziomie okolicy dolnej mostka. Nastgpita duza poprawa
w zakresie kontaktu wzrokowego z otoczeniem. Dziecko
tiksowalo wzrok na osobie i reagowalo na gtos. W dal-
szym ciggu odnotowano asymetri¢ ulozenia tulowia
i glowy, pochylenie gtowy w kierunku lewego barku.
W profilu rozwojowym wg MDRE, wykonanym przez
pedagoga, najwyzej u dziewczynki zostaly ocenione
funkcje spoteczne (7 m.z.), nastepnie wiek percepcji
i chwytania (6 m.z.), wiek siadania i raczkowania (5
m.z.). W zakresie funkcji chodzenia dziecko oceniono
na 4 m.z, a funkcje mowy — na 3. m.z. Po 8 miesigcach
terapii (III badanie) w badaniu neurokinezjologicznym
wykazano: 4 proby ulozeniowe nieprawidlowe bez asy-
metrii oraz odruchy prymitywne odpowiednie do wieku.
Motoryke spontaniczng oceniono na poziom odpowia-
dajacy 7,5 m.z. (siad skosny podparty na fokciu przez
kilkanadcie sekund, proby naprzemiennego pelzania).
Dziewczynka cz¢$ciej ustawiala gtowe w osi ciata, mimo
nadal niestatej symetrii grzbietu. Odnotowano poprawe
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w kontakcie wzrokowym. W przeprowadzonym badaniu
MFDR rozwdj dziecka najwyzej zostal oceniony w za-
kresie funkcji spotecznych — na 10, wiek percepcji na
8, wiek siadania na 7, wiek raczkowania na 6, funkcje
chodzenia na 5 i funkcje mowy na 4 m. z.

WNIOSKI/DYSKUSJA

Zaburzenia genetyczne dajg bardzo réznoraki obraz kli-
niczny, utrudniajacy a czasami wrecz uniemozliwiajacy
ujednolicenie zasad postepowania z takimi pacjentami.
Obecnie wady postawy, np. skoliozy u matych dzieci,
sg coraz czesciej postrzegane jako zaburzenia o pod-
fozu neurorozwojowym, nie jedynie ortopedycznym.
Stwierdzone u opisanej pacjentki dysproporcje miedzy
obwodem glowy i tutowia oraz ich asymetria stwarzajg
zagrozenie wystgpienia czy poglebiania réznych patolo-
gii, w tym takze skoliozy. Wielu autoréw [18—22] zwraca
uwage na konieczno$¢ wczesnej fizjoterapii w takich
sytuacjach, ze wzgledu na niekorzystne nastepstwa,
jak nieprawidtowa postawa czy zaburzony schemat
poruszania si¢ w przyszlo$ci. Wedlug doniesien zna-
czgce efekty w zakresie stabilizacji tulowia i poprawy
symetrii ciala uzyska¢ mozna stosujac usprawnianie
neurofizjologiczng metode Vojty [10—13], zwang inaczej
odruchowa lokomocja aktywowang na drodze ,reflek-
sogennej” (odruchowej). Na kazda ze skladowych tuku
odruchowego (receptor-neuron czuciowy-osrodkowy
uktad nerwowy <OUN> — neuron ruchowy-efektor)
mogg caly czas wplywaé czynniki zewnetrzne. Zrédlem
obserwowanych u pacjenta zaburzen moze by¢ nie tylko
OUN, ale réwniez informacje pochodzace z obwodu.
Wedlug profesora Vojty w wyniku wielokrotnego wy-
zwalania ,,odruchowych® reakcji za pomoca stymulacji
$cisle okreslonych stref na ciele dziecka w odpowiednich
pozycjach aktywacyjnych, dochodzi do odblokowania
(przetorowywania) zablokowanych funkcjonalnie drég
nerwowych miedzy mézgiem i rdzeniem kregowym
[9, 12, 23]. Systematyczne prowadzenie terapii metoda
Vojty skutkuje ,torowaniem® wzorcéw cze$ciowych
w OUN. Stan aktywacji utrzymuje si¢ po zakonczeniu
sesji terapeutycznej i korzystnie wpltywa na spontaniczne
ruchy dziecka. Terapeutyczne zastosowanie odruchowej
lokomocji u pacjentéw z uszkodzeniami w OUN i apa-
ratu ruchu moze spowodowaé, w pelni lub cze$ciowo
(zaleznie od nasilenia schorzenia), przywrécenie do-
stepu do podstawowych wzorcéw ruchowych. Podczas
terapii Vojty zapobiega sie utrwalaniu nieprawidlowych
wzorcow i zastepuje je, regularnie ¢wiczac, prawidlo-
wymi wzorcami ruchowymi [23, 24]. Ze wzgledu na
caloksztalt obrazu klinicznego, poza usprawnianiem
metoda Vojty, u przedstawionego dziecka zapropono-
wano takze terapie logopedyczno-pedagogicznej oraz
czaszkowo-krzyzowa, Doniesienia autoréw potwierdzaja
potrzebe wsparcia usprawniania ruchowego w przypadku
dzieci z zespotem Sotosa metodami, ktére wplywaja na
rozwo6j poznawczy dziecka [3, 4, 6, 7]. W zwiazku z za-
grozeniem uposledzenia umystowego u takich pacjentow
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terapia czaszkowo-krzyzowa moze réwniez odgrywac
korzystng role poprzez usprawnianie przeptywu ply-
nu moézgowo-rdzeniowego [15-17]. Zaproponowane,
kompleksowe postepowanie usprawniajace u dziecka
z zespolem Sotosa przyczynilo si¢ do poprawy jakosci
wzorcodw ruchowych i aktywizacji poznawczej dziecka.
Aby utrzymac korzystny efekt usprawniania i dalsza
poprawe rozwoju dziewczynki oraz oceni¢ dlugofalowy
wplyw opisanych zaje¢ na stan dziecka, niezbedna jest
kontynuacja terapii i obserwacja jego osiagnie¢ w sferze
motorycznej i psychicznej [4, 6, 24, 25].

Do konica tego roku ma powsta¢ w Polsce Narodowy Plan
dla Chordb Rzadkich. Projekt ten ma stuzy¢ zaréwno pod-
jeciu proby klasyfikacji choréb rzadkich czy sprecyzowania
zasad ich diagnostyki, jak i poprawie organizacji opieki
zdrowotnej pacjentéw, w tym zwiekszeniu dostepnosci
do wysoko specjalistycznej opieki medycznej, takze reha-
bilitacji, zintegrowanej pomocy socjalnej dla pacjentow
iich rodzin oraz lepszej dostepnosci do edukacji [26—-28].
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STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono przypadek niewyjasnionej i najbardziej tajemniczej Smierci w dziejach polskiej turystyki tatrzariskiej. Dotyczy on trzech osob w réznym wieku i wydarzyt
sie w dniu 03.08.1925 r. w Dolinie Jaworowej. Kazimierz Kasznica, jego syn Wactaw Kasznica i poznany niedawno taternik Ryszard Wasserberger zmarli nagle z niewiadomych
powodéw w ciagu 15 minut podczas gérskiej wedrowki. Historia ta jest interesujaca ze wzgledu na zagadkowa, réwnoczesng smierc trzech oséb w réznym wieku i z uwagi na

to, ze wedréwke przezyfa zona Kazimierza, a matka Wactawa Kasznicy — Waleria.

SLOWA KLUCZOWE: zgon, Tatry, wedréwka

ABSTRACT

The paper presents the case of an unexplained and the most mysterious death in the history of Polish Tatra tourism. It concerns three people of different ages and occurred on
August 3, 1925 in the Valley of Jaworowa. Kazimierz Kasznica, his son Wactaw Kasznica and a newly discovered mountaineer Ryszard Wasserberger died suddenly for unknown

reasons in 15 minutes during a mountain trek. This story is interesting due to the mysterious, simultaneous death of three people of different ages and due to the fact that
Waleria Kasznica - the wife of Kazimierz and the mother of Wactaw Kasznica survived the journey.

KEY WORDS: death, the Tatra Mountains, hike

WSTEP

Smier¢ turystéw podczas uprawiania turystyki w Tatrach nie
jest zdarzeniem ani wyjatkowo rzadko spotykanym, ani bardzo
zaskakujacym. O tego typu przypadkach mozna co pewien czas
przeczyta¢ chociazby w cotygodniowej kronice na oficjalnej
stronie internetowej Tatrzanskiego Ochotniczego Pogotowia
Ratunkowego (www.topr.pl), na ktérej mozna zreszty zapo-
znac si¢ z innymi sytuacjami, ktére na szczgécie nie konczg sie
tragicznie, za to stanowig przyklad wyjatkowej lekkomyslnosci
turystow. Najtragiczniejsza pod wzgledem liczby ofiar tragedia
w polskiej czedci Tatr wydarzyla sie 28.01.2003 r., kiedy to w wy-
niku zej$cia lawiny $nieznej z Ryséw $mier¢ poniosto osiem
0s6b [1]. W historii polskiej turystyki tatrzanskiej wyjatkowe
miejsce zajmuje natomiast tajemnicza, liczaca juz prawie 100
lat historia réwnoczesnej $mierci z niewyjasnionych do dzis
przyczyn trzech osob: Kazimierza Kasznicy, Wactawa Kasznicy
i Ryszarda Wasserbergera [2-7].
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OPIS PRZYPADKU

W dniu 03.08.1925 r. trzyosobowa rodzina Kasznicow:
malzenstwo Waleria i Kazimierz Kasznicowie (46 lat,
Prokurator Sadu Najwyzszego) oraz ich syn Waclaw (12
lat), po 4 dniach spedzonych na gérskiej wedréwce, wyru-
szywszy tego dnia rano ze Starego Smokowca (okoto 990
m. n. p. m.), planowata wréci¢ przez Doline Pieciu Stawow
Spiskich, Lodowa Przelecz (2372 m. n. p. m.), Doline Jawo-
rowg, Jaworzyne i Lysa Polane do Zakopanego. Po drodze,
w Schronisku Téryego (2015 m. n. p. m.) znajdujacym sie
w Dolinie Pieciu Stawéw Spiskich, rodzina Kasznicow - be-
daca zwyktymi turystami - spotkata czteroosobowg grupe
taternikow przebywajacych na gorskiej wyprawie od 10 dni
i znacznie lepiej przygotowanych do chodzenia po goérach.
W sklad grupy tej wchodzili: Jan Alfred Szczepanski, jego
brat Alfred Szczepanski, Stanistaw Zaremba i 21-letni Ry-
szard Wasserberger, student Uniwersytetu Jagiellonskiego
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i dziatacz Polskiej Partii Socjalistycznej (PPS). Poniewaz
obie grupy mialy do przebycia ta samg droge, a Kazimierz
Kasznica wypytywal o trase i poprosil o pomoc w przejsciu
jej oraz odbycie podrézy wspdlnie, Ryszard Wasserberger
zgodzil si¢ na taka propozycje. Okolo godz. 11:30 — dos¢
pdzno, przy wilgotnej, zimnej i wietrznej pogodzie oraz
przy padajacym silnym deszczu, a wczesniej $niegu, obie
grupy wyruszyly ze schroniska. Podczas marszu w gore,
przy pogarszajacej si¢ pogodzie, szybko daty o sobie zna¢
réznice w przygotowaniu do turystyki goérskiej pomiedzy
obiema grupami. O ile Waleria i Wactaw Kasznicowie
mieli dotrzymywac¢ kroku taternikom, o tyle krétkowidz
Kazimierz Kasznica skarzyl si¢ na zalewajacy mu okulary
deszcz, czesto zatrzymywal sie w celu wytarcia ich, a przez
to wszyscy poruszali si¢ bardzo wolno, znacznie ponizej
mozliwosci czterech taternikéw. W efekcie Kasznicowie
pozostawali z tylu, a towarzyszyt im wykazujacy sie troskg
o nich Wasserberger. Pod Lodowg Przetecza, powyzej Lo-
dowego Stawku, bracia Szczepanscy i Stanistaw Zaremba,
zdenerwowani wyzigbianiem sie przy powtarzajacych sie
postojach, uznali, ze do opieki nad Kasznicami wystarczy
jedna osoba i zaproponowali wylosowanie taternika, ktéry
zostanie z malo zaawansowanymi turystami. Ryszard Was-
serberger podzielil to stanowisko. Bez koniecznosci prze-
prowadzenia losowania, jako ze juz wczesniej wykazywat
sie troska o poznanych turystéw, zdecydowal, ze zostanie
z rodzing. Poczatkowo po rozdzieleniu grup Kasznicowie
mieli porusza¢ si¢ nieco szybciej, jednak ostatecznie na
Lodowg Przefecz dotarli po godz. 15. Wejscie trwalo ponad
3 godziny - okolo dwa razy diuzej niz podaja przewodniki.
Na Lodowej Przeteczy czworke osob zastaly grad i wicher,
a Ryszard Wasserberger zachecal do szybkiego marszu
w dol, gdzie sita wiatru powinna by¢ mniejsza. W trakcie
schodzenia z Lodowej Przeleczy Kazimierz Kasznica nadal
miat problemy z okularami, a w pewnym momencie Waclaw
Kasznica zaczal skarzy¢ si¢ na trudnosci w oddychaniu mo-
wigc, ze ,,traci oddech”. Matka wzigla jego plecak, a Wasser-
berger pomagal mu w marszu. W ten sposéb okoto godziny
16 wszyscy dotarli w okolice Zabiego Stawu Jaworowego
(1900 m. n. p. m.). Wowczas Kazimierz Kasznica usiadl na
duzym kamieniu i wypowiedzial stowa: ,,Jestem bardzo
zmeczony... Dalej i$¢ nie moge...”. Natomiast poproszony
o pomoc przez Waleri¢ Kasznice Ryszard Wasserberger miat
powiedzie¢: ,,Czuje sie takze bardzo slaby. Z calego serca
pomogtbym pani, ale doprawdy nie moge”. Wtedy kobieta
zaprowadzita Wasserbergera i syna za gtaz w celu ostoniecia
ich przed wiatrem oraz podata im koniak oraz czekoladg. Po
chwili podeszta do meza, ale nie byta w stanie doprowadzi¢
go do gtazu i wlala mu do ust troche koniaku. Nastepnie
stwierdzila, Ze jej maz, syn oraz Wasserberger nie zyja.
Ten ostatni umierajac mial majaczy¢ - prosi¢ o rewolwer
i wspomina¢ matke, przejs¢ kilka metréw, a potem prze-
wrocic¢ si¢ i zrani¢ w reke oraz w glowe. Cala tréjka miala
umrze¢ w ciggu 15 minut okolo godziny 16—17. Kolejne 37
godzin (pottora dnia i dwie noce) kobieta przesiedziata przy
zwlokach towarzyszy wedréwki. Nie miata juz jedzenia, a ze
wzgledu na to, ze byto zimno ogrzewala si¢ maszynka spi-
rytusows i kocem znalezionymi w plecaku Wasserbergera.

W dniu 05.08.1925 r. w godzinach rannych, bedac u kresu
sil, zeszlta przez Jaworzyne na Lysg Polane, gdzie spotkata
generala Mariusza Zaruskiego — 6wczesnego Naczelnika
Tatrzanskiego Pogotowia Ratunkowego, ktdry wystal na
miejsce zdarzenia ekipe Strazy Ratunkowej Tatrzanskiego
Ochotniczego Pogotowia Ratunkowego. Zwtoki wszystkich
trzech osob zostaly znalezione na pierwszej buli ponizej
Zabiego Stawu Jaworowego i przez Mariusza Zaruskiego
zostaly one okre$lone jako ,,zastygle”, za$ gtowa Ryszarda
Wasserbergera miafa by¢ zabrudzona krwig, a prawa reka
ztamana. W dniu 06.08.1925 r. zwloki zostaly zniesione na
Lysa Polane, a stad przetransportowane samochodem do
kostnicy cmentarza w Zakopanem [2-7].

Prokuratura w Nowym Saczu zarzadzila przeprowadze-
nie sekcji zwlok, ktére wykonat krakowski lekarz sadowy
Marian Cieckiewicz - byly asystent Zakladu Medycyny
Sadowej Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie, a ich
wyniki przedstawil w kolejnym roku [3].

W trakcie sekcji zwlok Kazimierza Kasznicy stwier-
dzono: ,skore praczek” w obrebie rak; otarcia naskoérka
na glowie, rekach i podudziach; zwyrodnienie wtdkniste
opon moézgowych; niewielki obrzek w przestrzeni podopo-
nowej mozgu; poczatkowa miazdzyce tetnic moézgowych;
niewielkie zrosty optucnowe, powigkszenie serca (12 x 9
cm); przerost i zwyrodnienie wiokniste mieénia lewej ko-
mory serca (grubos¢ 2 cm); rozstrzen lewego przedsionka
i prawej komory serca; miazdzyce aorty; kamice ukladu
z6lciowego i zrosty wokot pecherzyka zétciowego, prze-
trwalg grasice z cechami przeobrazenia ttuszczowego [4].

Sekcja zwlok Waclawa Kasznicy wykazala: otarcia na-
skorka na glowie, rekach i podudziach; dwa zwapniale
ogniska gruzlicze w plucach; powigkszenie serca (10 x 9
cm); powickszenie migdatéw z czopami ropnymi; powiek-
szenie gruczoléw krezkowych i pozaotrzewnowych [4].

Podczas sekcji zwlok Ryszarda Wasserbergera stwier-
dzono: ,,skore praczek” w obrebie rak i stop; szereg nie-
charakterystycznych otar¢ naskérka na gltowie, rekach
i podudziach; powiekszenie serca (12 x 11 cm); nieznaczny
przerost mig$nia lewej komory serca (grubos¢ 1,3 cm); roz-
strzen lewego przedsionka serca; zwezenie aorty; przerost
gruczoléw limfatycznych, zwlaszcza w tuku gardtowym;
niedorozwoj nadnerczy, zwlaszcza rdzenia [3].

We wspomnianym artykule znalazly si¢ réwniez na-
stepujace zdania: ,Badanie chemiczne tresci wzietych ze
zwlok, wykonane przez prof. Marchlewskiego i dr. Robla,
dato wynik zupelnie ujemny’; ,,Smier¢ tych trojga osob nie
byla nastgpstwem dziatania gwaltownego oséb trzecich,
w szczegolnosci nie byta wynikiem otrucia” oraz ,,Przy-
czyng $mierci tych oséb stalo si¢ niewatpliwie porazenie
serca wskutek wyczerpania trudami marszu w bardzo
niekorzystnych warunkach atmosferycznych, tem bardziej,
ze serca ich wykazywaly powyzej podane zmiany anato-
miczne”. Lekarz zaznaczyt takze, ze porazenie mie$nia
sercowego bylo skutkiem niemal réwnoczesnego wyczer-
pania (znuzenia) tego mie$nia oraz miesni ruchowych,
ktore z kolei bylo rezultatem wycieczki gorskiej w bardzo
niekorzystnych warunkach atmosferycznych - podczas
deszczu i huraganu [3].
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WNIOSKI
Przyczyna $mierci Kazimierza i Wactawa Kasznicéw oraz
Ryszarda Wasserbergera do dzi§ pozostaje nieustalona,
nie zostata bowiem wskazana bezsporna przyczyna zgonu
wszystkich ww. 0s6b. W zakresie niektdrych, niezwykle
waznych watkow, istnieje brak spéjnosci badz wrecz istotna
rozbiezno$¢ pomiedzy poszczegolnymi przekazami i doku-
mentami opisujacymi przedmiotowe zdarzenie. Przykiado-
wo nie ma zgodnosci co do tego, czym dokladnie - tylko
czekoladg, tylko koniakiem, czy tez czekolada i koniakiem
jednocze$nie — Waleria Kasznica miata poczestowaé swo-
jego syna i Ryszarda Wasserbergera wtedy, gdy poczuli si¢
oni zle. Pewne przekazy informuja o tym, ze obu podala
koniak, a synowi czekolade [4, 5], za$ inne o tym, ze czeko-
lada poczestowata obie osoby [6, 7]. Nie wiadomo réwniez,
jakie ustalenia zostaty dokonane w kwestii koniaku, ktory
mieli spozy¢ przed $miercig zmarli. Podawane s3 bowiem
informacje zaréwno o tym, ze resztka koniaku zostata pod-
dana analizie [5], jak i o tym, ze Waleria Kasznica wypila ja
[4, 6], a butelke wyrzucila i nie znalezli jej przybyli pézniej
na miejsce ratownicy [6]. Powyzsze niescistosci obrazujg
warto$¢, jaka niostoby ze soba zapoznanie si¢ z aktami
postepowania karnego, ktdre na pewno zostato wszczete,
o czym $wiadczy fakt zlecenia sekcji zwlok przez éwczesna
Prokurature w Nowym Saczu [3]. Pomimo skontaktowania
sie z wieloma instytucjami (TOPR, Muzeum Tatrzanskie,
Miejska Biblioteka Publiczna w Zakopanem, Urzad Miasta
Zakopane, Prokuratura Rejonowa w Zakopanem, Sad Re-
jonowy w Zakopanem, Prokuratura Rejonowa w Nowym
Targu, Prokuratura Okregowa w Nowym Saczu, Archiwum
Narodowe w Krakowie) podjete dziatania przyniosly jedy-
nie cze$ciowy sukces. Zadna z nich nie posiada w swoich
zasobach tych dokumentéw, udalo si¢ jednak pozyskac¢
inne, bardzo cenne materiaty zawierajace niezwykle przy-
datne informacje [2, 4]. Brak dostepu do akt postepowania
karnego, a w szczegdlnosci do protokotdéw sekeji zwlok,
uniemozliwia wyjasnienie watpliwosci, ktére pojawiaja
sie po zapoznaniu z trecig artykulu, w ktérym przedsta-
wione zostaty wyniki sekcji zwlok Kazimierza i Wactawa
Kasznicow oraz Ryszarda Wasserbergera. W zwigzku z tym
pojawiajg sie nastepujace pytania:
1. W co byly ubrane poszczegdlne osoby?
2. Czy podczas sekcji zwlok zostaly otwarte przewody
pokarmowe?
3. Ile wazyty mie$nie sercowe i mozgi?
4. Jaki byt zakres wykonanych badan toksykologicznych?
5. Jaki byt kolor plam opadowych w zwlokach i czy mogt
on $wiadczy¢ o dzialaniu trucizny na organizm lub
o $mierci z wychlodzenia?
6. Czy we krwi zmartych wykryty zostal alkohol etylowy,
a jedli tak to w jakim stezeniu?
Odpowiedzi na pierwszych pie¢ pytan powinny znajdo-
wac si¢ w protokolach sekcji zwlok. Najprawdopodobniej
obducent w artykule przedstawil ustalenia w zwiezly
sposob, w jaki formuluje si¢ konnicowe wnioski protokotu
sekcyjnego, bez podawania np. wagi narzadéw ani zakresu
wykonanych czynno$ci. Zwraca natomiast uwage to, ze
wartykule zostaly jednak podane wymiary serca i grubos¢
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lewej komory. Z kolei zakres badan toksykologicznych
z calg pewnoscig byl znacznie wezszy niz przy wykonywa-
nych aktualnie tego typu analizach, co wydaje si¢ oczywiste
w kontekscie postepu jaki dokonal sie w toksykologii sado-
wo-lekarskiej na przestrzeni prawie 100 lat. Natomiast nad
odpowiedzia na ostatnie pytanie nie wolno zastanawiac
sie z punktu widzenia wspdlczesnej medycyny sadowej,
lecz trzeba mie¢ na uwadze mozliwosci i ograniczenia
6wczesnej, szeroko rozumianej diagnostyki po$miertnej
w Polsce. Przykladowo w Zakladzie Medycyny Sadowej
Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie — z ktérego wy-
wodzil sie dr Marian Cieckiewicz — pierwsze praktyczne
badanie poziomu alkoholu we krwi pobranej ze zwlok
przeprowadzone zostalo dopiero w 1941 r. [8].

Wskazana przez obducenta w artykule naukowym przy-
czyna zgonéw Kazimierza i Wactawa Kasznicéw oraz Ry-
szarda Wasserbergera — ,,porazenie serca” — dzis brzmi juz
oczywiscie archaicznie. Nalezy jednak podkresli¢, ze w Za-
ktadzie Medycyny Sadowej Uniwersytetu Jagiellonskiego
w Krakowie przez wiele lat we wszystkich przypadkach,
w ktdrych nie stwierdzano jednoznacznej przyczyny zgonu,
stosowano rozpoznanie ,,porazenie serca’ (paralysis cordis)
[8]. Z uptywem czasu rozpoznanie porazenia serca zostalo
tam zawezone do zakresu zblizonego do dzisiejszego po-
jecia naglej $mierci sercowej, przy czym porazeniem serca
ttumaczono tylko te zgony, w ktérych sekcja zwltok pomimo
stwierdzenia pewnych schorzen serca, nie wykazalta zmian
jednoznacznie thumaczacych zejscie $miertelne [8]. Nato-
miast w przypadkach naglej $mierci sercowej, w ktorych
stwierdzone sekcyjnie zmiany jednoznacznie $wiadczyly
o zgonie (np. pekniecie $ciany serca albo tetniaka aorty),
nigdy nie stosowano rozpoznania porazenia serca, gdyz
przyczyna zgonu byta w nich oczywista [8].

W niniejszym przypadku nie sposéb ustali¢ przyczyny
$mierci wszystkich trzech oséb, ani tez wykluczy¢ pewne
hipotezy dotyczace tej kwestii. Warto jednak przeanalizo-
wac i oméwic teorie dotyczace przebiegu wydarzen oraz
przyczyn zgonow.

l. OTRUCIE W SCHRONISKU TERY’EGO

Najbardziej realnym przebiegiem wydarzen, przy zatoze-
niu takiej przyczyny $mierci, bytoby zbrodnicze dzialanie
ukierunkowane na jedng osoba (Kazimierza Kasznice -
Prokuratora albo Ryszarda Wasserbergera - dziatacza PPS),
gdy wobec braku mozliwosci podania trucizny tylko jednej
osobie, przy koniecznosci zrealizowania zbrodniczego celu,
dodatkowymi ofiarami staly si¢ dwie kolejne osoby, ktére
zamowily to samo do jedzenia albo picia. Gdyby bowiem
sposrdd catego grona oséb tylko Kazimierz i Wactaw Kasz-
nicowie oraz Ryszard Wasserberger zamdwili np. herbate,
to do wszystkich trzech jej porcji mogla zosta¢ dodana
trucizna po to, by mie¢ pewnos¢, ze osoba bedaca celem
ataku na pewno spozyje herbate zawierajaca trucizne.
Wszelkie inne scenariusze przebiegu wydarzen zwigzane
z otruciem w schronisku wydajg sie¢ nieprawdopodobne
- tym bardziej, ze wszyscy wyszli stamtad z zamiarem
wspdlnego przejscia dalszej trasy.



TRAGEDIA W DOLINIE JAWOROWEJ: NIEPRAWDOPODOBNY ZBIEG OKOLICZNOSCI CZY ZABOJSTWO DOSKONALE?

Il. OTRUCIE PODCZAS MARSZU NA ODCINKU

ZE SCHRONISKA TERY’EGO DO ZABIEGO

STAWU JAWOROWEGO

Jest to bardzo popularna hipoteza przebiegu wydarzen
[5-7]. Trudno zresztg dziwi¢ sie temu, poniewaz réwno-
czesna $mier¢ kilku 0séb z przyczyn innych niz uraz me-
chaniczny nakazuje wziag¢ pod uwage mozliwo$¢ otrucia.
Oczywistym jest wiec, ze w przedmiotowym przypadku
oskarzenia byly kierowane w kierunku jedynej ocalatej
osoby, czyli Walerii Kasznicy. Dzi$ nie sposéb udowodnic,
ze doszlo do otrucia tréjki maszerujacych, warto jednak
zwroci¢ uwage na kilka szczegdétéw. Jedynym swiadkiem
wydarzen byla Waleria Kasznica i w zwigzku z tym brak
jest mozliwosci weryfikacji podanej przez nig wersji. Nie
wiadomo tez czy zmarli pili przed $miercig inny napoj, np.
herbate. Wydaje sie to jednak prawdopodobne, gdyz trudno
przypuszczaé, by w trakcie meczacej i wyczerpujacej gor-
skiej wedréwki uczucie pragnienia gasic¢ tylko alkoholem.
Warto dodag, ze Jan Alfred Szczepanski podal, iz Ryszard
Wasserberger nigdy nie spozywal alkoholu podczas wy-
praw gorskich [4].

Gdyby rzeczywiscie doszlo do otrucia na szlaku, to teo-
retycznie jedna osoba mogla nie§wiadomie poczestowac
dwie inne np. swojg herbatg zawierajgcg trucizne, dodang
tam jednak niekoniecznie przez Waleri¢ Kasznice. Nalezy
tez podkredli¢, ze gdyby sprawca otrucia byla wtasnie ona, to
w ciggu okolo 37 godzin jakie spedzita przy zwlokach miata-
by wystarczajaco duzo czasu na pozbycie sie resztek trucizny
i pojemnika, w ktérym mogta by¢ przechowywana. Ponadto,
zgodnie z tym co juz zasygnalizowano, istniejg sprzeczne
relacje co do tego, czy znalezione zostaly resztki koniaku
i czy Waleria Kasznica spozyla go po $mierci towarzysza-
cych jej osob [4-6]. Natomiast przeciwko teorii o otruciu
w trakcie marszu przemawiataby relacja Walerii Kasznicy,
wedlug ktérej jej maz i Ryszard Wasserberger mieli poczu¢
sie zle jeszcze przed spozyciem koniaku. Trzeba réwniez
zaznaczy¢, ze juz w najstarszych protokotach sekcji zwlok
wykonanych w Zakladzie Medycyny Sadowej Uniwersytetu
Jagielloniskiego w Krakowie opisywane byly objawy dziatania
wigkszo$ci stosowanych wowczas trucizn — np. zabarwienie
plam opadowych, wyglad plam opadowych albo charak-
terystyczna won wyczuwalna ze zwlok [8]. W artykule na
temat $mieci tréjki osob nie s3 wymienione takie objawy [3].

1l. OBRAZENIA CIALA BEDACE SKUTKIEM
URAZU MECHANICZNEGO

W wyniku sekcji zwlok nie stwierdzono obrazen, ktdre
tlumaczytyby przyczyne zgonéw. Stwierdzone obrazenia
byly stosunkowo niewielkie i w ogdlnosci niecharak-
terystyczne, moglyby wskazywac co najwyzej na walke
stoczong z druga osoba. Ciekawostka jest natomiast to,
ze dr Marian Cieckiewicz w opublikowanym przez siebie
artykule nie wspomnial o ztamaniu prawej reki u Ryszar-
da Wasserbergera [3], ktére miato by¢ obecne zdaniem
Mariusza Zaruskiego i zostalo opisane w Ksiedze wypraw
TOPR [2]. Trudno jednak przypuszczaé, by lekarz podczas
sekeji zwlok nie zauwazyl takiego obrazenia.

IV. ZGON CZYNNOSCIOWY W PRZEBIEGU
URAZU MECHANICZNEGO

W analizowanym przypadku warto wzig¢ pod uwage
mozliwos$¢ zabojstwa np. poprzez ucisk na tetnice szyjna
i wywotlanie odruchu z jej baroreceptoréw, skutkujacego
zwolnieniem i zatrzymaniem akcji serca, gdyz tego typu
uraz prowadzacy do zgonu méglby nie pozostawi¢ zadnych
uchwytnych sladéw i wyktadnikéw anatomicznych. Taki
mechanizm zgonu nie byt jednak jeszcze znany w momen-
cie zdarzenia [9]. Ponadto zgodnie z realng ocena sytuacji
trudno podejrzewac, by jedna kobieta byla w stanie zabi¢
w ten sposob dwoch dorostych mezczyzn i nastolatka, o ile
nie byli oni ostabieni dzialaniem okreslonej substancji.

V. SZKODLIWY WPLYW CZYNNIKOW
ATMOSFERYCZNYCH | GEOGRAFICZNYCH

Jest to rowniez popularna hipoteza [4—7]. Warunki naturalne
(przyrodnicze) stanowig zresztg istotng przyczyne wypadkow
w polskich Tatrach [10]. Teoria ta traci jednak przynajmniej
czesciowo uzasadnienie wobec tego, ze warunki zewnetrzne
byly jednakowe dla wszystkich, a przezyta stabo przygotowana
do gorskiej wedréwki Waleria Kasznica, za$ wéréd zmartych
znalazt si¢ najlepiej przystosowany do tego rodzaju aktywnosci
Ryszard Wasserberger. Wsrdd zjawisk przyrodniczych, ktére
miatyby spowodowac smier¢ tréjki maszerujacych, wymienia
si¢ tzw. prozni¢ [5-7]. Zjawisko to polega na tym, ze przy
silnym wietrze powietrze zostaje ,wyssane” zza przeszkody
i w efekcie trudno jest tam oddycha¢ [7]. Jan Alfred Szcze-
panski zdecydowanie odrzucit te teorie twierdzac, ze prézni
w goérach nie bylo i nie bedzie [4]. Watpil on tez w $mier¢
Wasserbergera z powodu ,,niepogody” oraz podkreslat, ze jego
przyjaciel przetrwat juz nie raz takie warunki i byt taternikiem
zdrowym, niezwykle wytrzymalym na zmiany warunkow
atmosferycznych. Ponadto przejscie przez Lodowa Przetecz
nie powinno stanowi¢ dla niego Zadnego problemu. Zdaniem
Szczepanskiego wichura miata nasilenie nie wigksze od nieco
silniejszego wiatru halnego, a na grani temperatura wynosila
powyzej 0°C, gdyz $nieg topnial. Mozna jednak spotkac sie
takze z informacjami, wedtug ktérych podczas rozgrywania
si¢ dramatu warunki pogodowe byly skrajnie niekorzystne
i ekstremalne, a pod tym wzgledem byl to najgorszy dzien
tego lata [7]. Doktor Marian Cieckiewicz stwierdzil, ze objawy
poprzedzajace $mier¢ wszystkich trzech oséb przypominaty
objawy znamienne dla choroby gorskiej, ktéra pojawia sie
u turystow, ktorzy osiagneli wysokos¢ 2000 m. n. p. m. —
zwlaszcza ze znacznym wysitkiem (im wiekszy wysilek, tym
szybciej i fatwiej wystepuja objawy). [3]. Jan Alfred Szczepan-
ski zwrdcil uwage na to, ze tragedia miata miejsce nie na grani,
ale 500 metréw nizej - juz w Dolinie Jaworowej, w poblizu
Zabiego Stawu Jaworowego, na wysokosci ok. 1900 m. n. p.
m. To wazne spostrzezenie, poniewaz Kazimierz Kasznica
iRyszard Wasserberger mieli poczuc si¢ gorzej podczas scho-
dzenia, a wigc w warunkach teoretycznie korzystniejszych
niz na Lodowej Przeleczy — przynajmniej biorgc pod uwage
spadek wysokosci. Tymczasem w przypadku pojawienia sie
objawéw choroby wysokogorskiej jedng z zalecanych czyn-
nosci jest wlasnie schodzenie w dét [11]. Ponadto w chorobie
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wysokogorskiej pogorszenie stanu ogdlnego jest procesem
rozwijajacym sie stopniowo i roztozonym w czasie [12].

W Zaktadzie Medycyny Sadowej Uniwersytetu Jagiellon-
skiego w Krakowie w okresie do drugiej wojny swiatowej
rozpoznanie $mierci z oziebienia spotykane bylo z czesto-
$cig $rednio jednego przypadku rocznie, przy czym wyniki
sekcji zwlok byly zazwyczaj ujemne, podkreslano jedynie
czerwone zabarwienie plam opadowych [8]. W diagnostyce
$mierci z ozigbienia najwazniejsze i znane od dawna cechy
tej $mierci — plamy Wischniewskiego i ubytek glikogenu
z watroby, przez kilkadziesiat lat uchodzily za bezuzyteczne,
aw tym okresie przypadki $mierci z oziebienia byly zaliczane
do ,,porazenia serca” [8]. Pierwszy w analizowanym zbiorze
krakowskiego Zaktadu Medycyny Sadowej opis plam Wi-
schniewskiego znajduje si¢ w protokole sekeji zwlok z 1888
roku [8]. W artykule dr Mariana Cieckiewicza nie znajduja
si¢ informacje o stwierdzeniu podczas sekcji zwlok nie tylko
nadzerek blony $luzowej zofadka, ale takze innych objawdéw
spotykanych w przypadkach podejrzanych o to, ze przyczyna
zgonu bylo wychtodzenie organizmu, takich jak np. fioletowe
»taty” w obrebie skory nad stawami tokciowymi i kolanowymi
albo wylewy krwawe w trzustce [13]. Takie objawy réwniez
nie s3 wymienione w artykule na temat $mieci tréjki oséb [3].

VI. NADMIERNY WYSILEK FIZYCZNY

PRZY WSPOLISTNIEJACYCH ZMIANACH
CHOROBOWYCH | HIPOTERMII

Jest to teoria réwniez popularna [3, 5, 6]. I ona traci jednak na
znaczeniu w obliczu tego, Ze przezyla osoba, ktdra nalezata do
stabo przygotowanych do turystyki gorskiej, a wsréd zmartych
znalazt si¢ doswiadczony taternik. Przytoczonym juz czyn-
nikiem, ktéry takze podwaza i te hipoteze, jest jednakowy
dystans do przebycia dla wszystkich czterech 0séb, podobnie
jak identyczne dla calej czworki bylty warunki otoczenia [5,
6]. Owszem, w ukladach krazenia przynajmniej Kazimierza
Kasznicy i Ryszarda Wasserbergera stwierdzone zostaly pato-
logiczne zmiany, a u Wactawa Kasznicy rozpoznano zmiany
mogace $wiadczy¢ o anginie, jednak na pewno nie moga one
bezspornie zosta¢ uznane za przyczyne zgonu ww. osob.

VII. REAKCJA ANAFILAKTYCZNA
Hipoteza taka bylaby catkiem prawdopodobna, a wzigcie jej
pod uwage uzasadnione, gdyby wzig¢ pod uwage smier¢ tylko
ojca i syna, a to ze wzgledu na mozliwo$¢ dziedziczenia tej
samej nadwrazliwosci skutkujacej uczuleniem na ten sam aler-
gen. Bylby to bardzo prosty i skuteczny sposéb spowodowania
zgonu, oczywiscie gdyby sprawca wiedzial o nadwrazliwosci
ofiary [14]. W takim przypadku istniataby mozliwos¢ podania
alergenu chociazby w czekoladzie. W kontekscie §mierci ojca
isyna oraz niespokrewnionego z nimi mezczyzny teoria ta tra-
cijednak na znaczeniu i staje si¢ wysoce nieprawdopodobna.
Obecnie mozliwo$ci wyjasnienia opisanej historii bytyby
nieporéwnywalnie wieksze - zaréwno z punktu widzenia
organdw $cigania, jak i medycyny z sadowej. Ponizej poda-
ne sg dzialania, jakie nalezaloby przeprowadzi¢ w ramach
czynnosci procesowych:
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1. Szczegdélowe ogledziny miejsca ujawnienia zwlok,
zwlaszcza Ryszarda Wasserbergera (obrazenia glowy
i prawej reki — krew), poszukiwanie butelki po koniaku.

2. Ogledziny zwlok w miejscu ich ujawnienia z udzialem
lekarza specjalisty medycyny sadowe;.

3. Badania kryminalistyczne butelki po koniaku - bada-
nie genetyczne materialu biologicznego z butelki oraz
badanie daktyloskopijne.

4. Kompleksowe badanie toksykologiczne zawartosci
butelki.

5. Dokladne sprawdzenie 0s6b przebywajacych w Schro-
nisku Téryego i wszystkich zdarzen, ktore mialy tam
miejsce, odtworzenie ostatnich minut przed opusz-
czeniem schroniska, ustalenie z jakim wyposazeniem
wyszli w gory, w co byli ubrani, co zaméwili oraz co
zabrali ze sobg do picia i do jedzenia.

6. Ogledziny ciala Walerii Kasznicy z udziatem lekarza
specjalisty medycyny sadowej.

7. Przestuchanie najblizszej rodziny denatéw oraz oséb ze
srodowiska zmartych (zwlaszcza dorostych) w celu usta-
lenia motywoéw zabojstwa i typowania sprawcow [w przy-
padku Kazimierza Kasznicy: motyw zawodowy — ustalenie
spraw, w ktérych brat udziat jako Prokurator (zemsta?),
motyw osobisty (zona lub inna osoba?) - kryzys matzen-
ski albo spadek; w przypadku Ryszarda Wasserbergera:
motyw polityczny (czlonek PPS) badz osobisty].

8. Ustalenie stanu zdrowia Kazimierza i Waclawa Kasz-
nicéw oraz Ryszarda Wasserbergera przed przedmio-
towym zdarzeniem, zabezpieczenie dokumentacji
medycznej z placowek, w ktérych korzystali oni ze
$wiadczen zdrowotnych.

9. Zabezpieczenie odziezy uczestnikdw wyprawy do ba-
dan kryminalistycznych.

10. Powolanie bieglych z zakresu réznych specjalnodci,
np. z zakresu mechanizmu powstawania $ladéw, psy-
chiatrii (zachowanie Walerii Kasznicy), meteorologii,
taternictwa — w celu weryfikacji przyjetych wersji kry-
minalistycznych.

11.Badania poligraficzne (wariograt) Walerii Kasznicy
oraz trzech taternikéw, ktdérzy byli towarzyszami Ry-
szarda Wasserbergera.

12. Przestuchanie oséb prowadzacych akcje ratunkowg na
okoliczno$¢ ujawnienia zwtok i zachowania Walerii
Kasznicy.

13.Pozyskanie szeroko rozumianych danych teleinfor-
matycznych (np. z uzywanych dzis, takze podczas
wycieczek w gory, telefonéw komorkowych albo smart-
fonéw).

W ramach medycyny sadowej zasadnym bytoby wykonanie

nastepujacych czynnosci:

1. Kompleksowe badanie toksykologiczne materiatu bio-

logicznego pobranego ze zwlok.

2. Poszerzona diagnostyka sekcyjna i laboratoryjna w kie-
runku zgonéw z wychtodzenia - np. nacigcie stawow
kolanowych i badania histopatologiczne blony maziowej,
a takze oznaczenie cial ketonowych oraz izopropanolu
we krwi, adrenaliny w moczu, jak réwniez kortyzolu
w surowicy i moczu [15, 16].
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3. Badanie histopatologiczne wycinkéw z narzadow.
4. Diagnostyka laboratoryjna w kierunku reakcji anafilak-
tycznej ianafilaktoidalnej — oznaczenie stezenia tryptazy

i IgE we krwi [14].

Ostatecznie nie doszto do procesu Walerii Kasznicy, a kilka
lat pozniej zmarla ona pograzona w smutku i w obliczu
pomoéwien o dokonanie zabojstwa [7].

W opisanej historii lista watpliwosci i pytant bez odpowie-
dzi jest dtuzsza. Zastanawiajacym jest chociazby rzeczywisty
powdd zostania Walerii Kasznicy na miejscu tragedii przy
zwlokach przez okolo 37 godzin oraz to dlaczego jej stan nie
ulegt wowczas pogorszeniu z powodu nadal niekorzystnych
warunkoéw atmosferycznych, chociaz spedzita tam dwie noce.
Ponadto trzeba zaznaczy¢, ze proby rekonstrukeji zdarzenia
i ustalenia przyczyn $mierci Kazimierza i Wactawa Kasznicow
oraz Ryszarda Wasserbergera nie powinny by¢ bezkrytycznie
oparte na relacji Walerii Kasznicy ze wzgledu na brak innego
$wiadka. W zwigzku z tym nie ma pewnosci np. co do tego,
kiedy poszczegdlne osoby poczuly sie Zle, jakie wystapity u nich
objawy, ktoiczy w ogdle spozyt koniak lub czekolade oraz kiedy
doszlo do $mierci. Warto podkreslic tez, ze wyniki sekcji zwlok
w korelacji z okoliczno$ciami $mierci, przy calkowicie ujem-
nych wynikach badan toksykologicznych przeprowadzonych w
szerokim zakresie i zgodnie ze wspoltczesnymi mozliwosciami
oraz wykluczeniu innych przyczyn $mierci i abstrahujac od
przezycia Walerii Kasznicy, pozwalatyby na sformutowanie
stwierdzenia: ,,Calo$¢ ustalen nie sprzeciwia si¢ przyjeciu, ze
przyczyng zgonéw Kazimierza Kasznicy, Waclawa Kasznicy
oraz Ryszarda Wasserbergera byla ostra niewydolnos¢ kraze-
niowo-oddechowa spowodowana znacznym wysitkiem fizycz-
nym, zmianami chorobowymi (zwlaszcza uktadéw krazenia)
i niekorzystnym wplywem czynnikéw srodowiska’”

Ponadto zakladajac, ze przyczyna $mierci bylo otrucie,
a motywem szeroko rozumiana dziatalno$¢ lub aktywnos¢
ofiary, nalezy pamieta¢, iz celem ataku mégt by¢ nie Pro-
kurator Kazimierz Kasznica, lecz Ryszard Wasserberger
— dziatacz PPS. Trzeba tez wziag¢ pod uwage, ze moglo
dojs¢ do sytuacji w ktoérej jedna osoba nie§wiadomie
poczestowala dwie inne np. herbatg zawierajaca trucizne.

Opisany przypadek ilustruje role, jaka petni w diagnostyce
posmiertnej kompleksowe badanie toksykologiczne mate-
rialu biologicznego pobranego ze zwlok oraz demonstruje
warto$¢ ustalen dokonanych tuz po przedmiotowym zda-
rzeniu w kontekscie prob wyjasnienia sprawy w przyszlosci.
W opisywanej sytuacji dzisiejsze proby rekonstrukeji wy-
darzen moga by¢ oparte na przekazach ksigzkowych oraz
réznego rodzaju artykulach [3-7] i s3 wyjéciowo utrudnione
ze wzgledu na brak pewnosci co do kluczowych kwestii,
dotyczacych np. tego kto z uczestnikéw wedréwki spozyt
koniak i czy jego resztki zostaly zabezpieczone oraz poddane
analizie chemicznej. Z kolei kompleksowe badanie toksyko-
logiczne mogloby pomdc w ustaleniu przyczyny zgonu albo
wykluczeniu pewnych hipotez istotnych z punktu widzenia
organéw Scigania. Gdyby w analizowanej sytuacji badanie to
zostato wykonane i jego wynik bylby ujemny, to przyczyna
zgonu mogtaby nadal pozosta¢ nieustalona, ale pewne teo-
rie moglyby zosta¢ wyeliminowane z grona potencjalnych
przyczyn $mierci.
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