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Lepiej zapobiegac niz leczy¢ — to naczelne hasto od zarania medycyny.
Ale aby zapobiegaé, nalezy znac¢ przyczyne

Dr Jacek Roik






Choroby cywilizacyjne sa jednym z najwigkszych probleméw zdrowotnych panstw
wysokorozwinigtych, jak i krajow szybko rozwijajacych si¢, w tym takze Polski. Ich
prawdziwym dramatem jest zamknigte kolo, jakie tworza wspolne przyczyny i wzajemnie
napg¢dzajace si¢ powiklania — zachorowanie na jedng chorobe zwigksza podatnosé

zachorowania na kolejna.

Z dotychczas przeprowadzonych badan naukowych wynika, ze predyspozycje genetyczne w
niewielkim stopniu moga wplywaé na rozwoj danej choroby. Duzo wigksze znaczenie ma styl
zycia. Zachowania zdrowotne, determinujace styl zycia mozemy podzieli¢ na bezposrednie,
takie jak niska aktywno$¢ fizyczna, palenie papieroséw, spozywanie duzych ilosci alkoholu,
dieta bogata w thuszcze wysokoprzetworzone i cukry oraz na posrednie — ciggle rosngce

napigcie nerwowe i sytuacje stresowe.

Do niedawna uwazano, ze choroby cywilizacyjne dotycza tylko oséb dorostych i tych w
podesztym wieku. Niestety, coraz czgsciej rozpoznawane sg u dzieci i mlodziezy. Szybkie
tempo zycia prowadzi do sytuacji, w ktorych brakuje czasu na dziatania profilaktyczne, w
tym na zmian¢ nawykoéw zywieniowych i regularne badania. Widoczna jest takze rosnaca
tendencja samoleczenia, oparta na suplementach diety zakupionych pod wplywem reklam.
Takie dzialania nie tylko nie sg skuteczne, ale wrecz moga by¢ szkodliwe dla organizmu

cztowieka, dlatego tez tak wazne jest stosowanie si¢ do zalecen medycyny opartej na faktach.

Monografia ma na celu przyblizenie aktualnych zagrozen wynikajacych z rozwoju
wspotczesnych chordb cywilizacyjnych, a takze wskazanie czynnikéw ryzyka, przyblizenie
zasad profilaktyki oraz postaw spolecznych wobec wybranych choréb. W monografii
przedstawiono teoretyczne podstawy wybranych choréb cywilizacyjnych, wyniki badan
przeprowadzonych wsrdd pacjentow dotknigtych niektérymi chorobami, np. depresja czy

zaburzeniami sercowo-naczyniowymi.

Mamy nadzieje, ze mongorafia stanie si¢ interesujacg i warto§ciowa pozycja godna polecenia
przedtsawicielom wielu profesji zajmujacych si¢ powyzsza temtayka, a w szczegodlnosci

studentom kierunkoéw medycznych.

dr n. med. Krystyna Kowalczuk
prof. dr hab. n. med. Elzbieta Krajewska-Kutak
dr n. o zdr. Mateusz Cybulski
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Wystepowanie wybranych czynnikow ryzyka chorob sercowo-naczyniowych w populacji

0s6b mlodych

Barbara Szymkowska', Katarzyna Krystyna Snarska®

'_NZOZ Przychodnia Lekarska "Na Zwierzynieckiej", Biatystok

?_ Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, Zaktad Medycyny Klinicznej

Wprowadzenie

Istotnym problemem zdrowotnym zar6wno w Polsce, jak i na $wiecie sg choroby sercowo-
naczyniowe. Stanowia one najczestsza przyczyne chorobowosci i $miertelnosci. Choroby
sercowo-naczyniowe (cardiovascular disease — CVD), obok nowotworow, cukrzycy oraz
przewlektych chorob ukladu oddechowego naleza do grupy chordb niezakaznych, ktore
stanowig gtowng przyczyng¢ zgonoéw na $wiecie [1]. Dane pochodzace z European Heart
Network wykazuja, ze choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg przyczyng prawie potowy
zgondéw w krajach Unii Europejskiej (42%). W Polsce w 2010 roku zmarto z powodu choroby
niedokrwiennej serca (Ch N-S) 80.544 mezczyzn i 91.429 kobiet, co stanowito 41%
wszystkich zgonow mezczyzn i 46% wszystkich zgonéw kobiet. Co 3 zgon mezczyzn i co 10
zgon kobiet dotyczyl osob mlodych i w $rednim wieku (ponizej 64 r.z.) [2]. Rocznie w
naszym kraju umiera ponad 30.000 osob w wieku ponizej 64 r.z. Mimo malejgcych trendow
umieralnosci z powodu chorob uktadu krazenia, ktore sa obserwowane w Polsce od poczatku
lat 90., (w latach 1997-2001 redukcja o okoto 30%). Polska w 2002 roku miata nadal prawie
dwukrotnie wyzsze standaryzowane na wiek wskazniki tej umieralnosci niz kraje Unii
Europejskiej (UE). Szczegolnie niepokojacy jest fakt, ze nadmiar umieralno$ci w Polsce w
stosunku do krajow UE dotyczy w wigkszym stopniu os6b w mtodym i srednim wieku, gdzie

wskazniki umieralno$ci w Polsce sg okoto 2,5 razy wyzsze niz w krajach UE [3].

Choroby sercowo-naczyniowe, obejmujac chorobg niedokrwienng serca, niedokrwienny udar

moézgu 1 chorobe tetnic obwodowych, stanowi najwigkszy problem zdrowotny, okreslany
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nawet mianem pandemii XXI wieku. Wspdlnym podlozem powyzszych jednostek

chorobowych jest proces miazdzycowy toczacy si¢ w roznych obszarach uktadu krazenia [1].

Choroby uktadu krazenia sg $cisle zwigzane ze stylem zycia i poddajacymi si¢ modyfikacji
czynnikami ryzyka. Zidentyfikowano wiele czynnikow ryzyka podlegajacych modyfikacji, do
ktorych zalicza si¢: nadci$nienie tgtnicze, otylosé, zaburzenia gospodarki lipidowej, cukrzyca,
palenie papierosow oraz brak aktywno$ci fizycznej. Inne czynniki, ktére rowniez
przyczyniaja si¢ do ryzyka choréb sercowo-naczyniowych to stres, nadmierne spozycie
alkoholu i nieprawidtowa dieta. Odpowiednia wiedza pozwala zmieni¢ styl zycia, tak aby

zapobiega¢ wystapieniu tych chorob [4].

Pomimo wprowadzania skutecznego leczenia farmakologicznego oraz powszechnej edukacji

zwigzanej z profilaktyka chordb sercowo-naczyniowych, liczba czynnikéw ryzyka wzrasta
[2,1].

Celem pracy byla ocena wystepowania czynnikow ryzyka chordéb sercowo-naczyniowych

wsrod populacji 0s6b mtodych

Material i metody

Badaniem zostato objgto 120 losowo wybranych oséb, w tym 90 kobiet i 30 mgzezyzn bedacych
studentami Wydziatlu Nauk o Zdrowiu w Biatymstoku. Grupe badawcza podzielono ze wzglgdu na
kierunek studiéw: Pielggniarstwo 77 osob, Fizjoterapia 27 osdb oraz Poloznictwo 16 osob. Dane
zebrano za pomocg kwestionariusza ankiety konstrukcji wiasnej, stworzonego dla potrzeb badan.
Badania miaty charakter anonimowy, kazdy z respondentéw wyrazit zgodg na ich przeprowadzenie.

Uzyskane wyniki badan poddano analizie statystycznej i przedstawiono w postaci tabel 1 wykresow.

Wyniki

Badaniem objgto 120 oséb w tym 90 kobiet (75%) i 30 mezczyzn (25%), bedacych
studentami Wydzialu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Medycznego w Bialymstoku. Grupe
badawczg podzielono ze wzgledu na kierunek studiéw: Pielggniarstwo 77 o0so6b (64%),

Potoznictwo 16 0s6b (13,5%) oraz Fizjoterapia 27 0soéb (22,5%).

18



Wiek badanych wynosit $rednio 23,5 lat (21-26 lat). Najliczniejsza (43 osoby; 36%) grupe

stanowili studenci w wieku 22 lat, za§ najmniej liczng (4 osoby; 3%) studenci w wieku 24 lat

Najwiece] ankietowanych (62 osoby; 52%) zamieszkuje duze miasto — powyzej 100 tys.
mieszkancow. Pozostali ankietowani zamieszkujga mate miasto — do 50 tys. mieszkancow (32

osoby; 26%) i wie$ (26 oséb; 22%).

U zdecydowanej wigkszosci ankietowanych (95 osob; 79%) BMI byto w normie (18,5-24,9).
Nadwage (BMI 15,0-29,9) stwierdzono u 16 0s6b (13%), za$ otytos¢ (BMI >30) u 9 osob
(8%). Minimalna warto$¢ BMI wynosila 18 kg/m?, za§ maksymalna 30,2 kg/m’. Srednia
warto$¢ BMI wynosita 22 kg/m®.

Ankietowani odpowiadali na pytania, dotyczace mozliwych czynnikéw ryzyka chorob
sercowo-naczyniowych, ktore ich zdaniem sprzyjaja wystgpowaniu choroéb uktadu krazenia.
Za glowne czynniki, ktére wedhug badanych sprzyjaja powstaniu chordb sercowo-
naczyniowych wskazywali: otylo§¢ (119 osob; 100%), palenie tytoniu (1180s6b; 99%),
nadci$nienie tetnicze (117 oséb; 98%), podwyzszona frakcja cholesterolu LDL (115 os6b;
96%) oraz picie alkoholu (115 0s6b; 96%). Najrzadziej wybieranymi czynnikami sercowo-
naczyniowymi byly: niska aktywno$¢ fizyczna (3 osoby; 2,5%) oraz dieta niskottuszczowa (2
osoby; 2%). Zdecydowana wigkszo$¢ respondentow na wszystkich badanych kierunkach
wskazata na nadcis$nienie tetnicze: pielegniarstwo (77 osob, 100%), potoznictwo (14;87%),
fizjoterapia (26 0s6b;96%), podwyzszone stezenie cholesterolu LDL (100%vs 87% vs 88%)
oraz palenie papierosow ( 100% vs 87% vs 100%) — Tab. 1.

Tabela 1. Wiedza badanych na temat czynnikow ryzyka chordb sercowo-naczyniowych

ankietowanych z uwzglgdnieniem kierunku studiéw

Czynniki ryzyka Kierunek studiow
Ogotem
L.p. | zachorowan na
choroby serca Pielegniarstwo | Poloznictwo Fizjoterapia
N % N % N % N %
Nadcisnienie
1 117 | 98,00 77 100,00 | 14 87,00 26 96,00
tetnicze
2 Cukrzyca 102 | 85,00 69 89,00 13 81,00 20 74,00
3 Otylos¢ 119 | 100,00 | 77 100,00 | 16 | 100,00 26 96,00
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Niskie stgzenie

4 70 | 59,00 50 64,00 5 31,00 15 55,00
cholesterolu HDL
Podwyzszone
5 stezenie 115 | 96,00 77 100,00 14 87,00 24 88,00
cholesterolu LDL
Palenie
6 118 | 99,00 77 100,00 14 87,00 27 100,00
papierosoOw

7 Picie alkoholu 115 | 96,00 75 97,00 15 93,00 25 92,00

8 Stres 112 | 94,00 75 97,00 11 68,00 26 96,00
Niska aktywno$¢
9 3 3,00 - 0,00 1 6,00 2 7,00
fizyczna
Siedzacy tryb
10 113 | 95,00 76 98,00 13 81,00 24 88,00
zycia
Dieta
11 2 2,00 1 1,00 1 6,00 - 0,00
niskotluszczowa

Do gléwnych zrédet informacji, z ktorych ankietowani czerpali wiedzg na temat czynnikow
ryzyka chorob sercowo-naczyniowych zaliczy¢ mozna Internet (68 o0sob; 57%) oraz

rodzina/znajomi (58 0sob; 48%).

Wystepowanie czynnikow ryzyka chorob sercowo-naczyniowych wsrod oséb badanych

Najczesciej wystepujacymi czynnikami ryzyka chordb sercowo-naczyniowych wsrod
badanych byly: stres — 69 o0séb (57,5%), picie alkoholu — 43 osoby (36%) oraz niska
aktywno$¢ fizyczna 38 osob (32%). U zadnego z badanych nie wystepuje nadci$nienie
tetnicze. Natomiast najrzadziej wystepujacymi czynnikami ryzyka wsréd badanych byta
cukrzyca — 2 osoby (2%) oraz podwyzszone stezenie cholesterolu LDL — 2 osoby (2%).
Najczesciej wystepujacym czynnikiem ryzyka chorob sercowo-naczyniowych na wszystkich
kierunkach nauki byt stres (51% vs 68 vs 23%) jak i niska aktywno$¢ fizyczna (35% vs18%
vs10%). — Tab. II.
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Tabela II. Wystepowanie czynnikow ryzyka chordb sercowo-naczyniowych wsrod

ankietowanych a kierunek studiow

L.p. Czynniki ryzyka Ogolem Kierunek studiow
zachorowan na
choroby serca Pielegniarstwo | Poloznictwo Fizjoterapia
N % N % N %
1 Nadcisnienie tetnicze - - 0,00 - 0,00 - 0,00
2 Cukrzyca 2 - 0,00 2 12,00 - -
3 Otytos¢ 16 8 10,00 2 12,00 6 7,00
4 Niskie stezenie 4 2 2,00 2 12,00 0,00
cholesterolu HDL
5 Podwyzszone 2 - 0,00 - 0,00 2 2,00
stezenie cholesterolu
LDL
6 Palenie papierosow 16 10 12,00 3 18,00 3 3,00
7 Picie alkoholu 43 23 29,00 10 62,00 10 12,00
8 Stres 69 40 51,00 11 68,00 18 23,00
9 Niska aktywno$¢ 38 27 35,00 3 18,00 8 10,00
fizyczna
10 | Siedzacy tryb zycia 15 3 3,00 12 75,00 - 0,00
11 Dieta 16 5 6,00 8 50,00 3 3,00
wysokoenergetyczna

Zdecydowana wigkszo$¢, bo az 102 osoby (85%), wérdd ankietowanych nie pali papierosoéw.

Natomiast pali je 16 0s6b (13%), a tylko 2 osoby (2%) sg biernymi palaczami. — Tab. III.
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Tabela III. Palenie papierosow wsrdd grupy badanej w zaleznos$ci od kierunku studiow

Kierunek studiow
Palenie
L.p. Ogotem | Pielegniarstwo Poloznictwo Fizjoterapia
papierosow

N % N % N %
1 Tak 16 4 6,00 2 12,00 10 38,00
2 Nie 102 71 92,00 14 88,00 17 62,00

Jestem biernym
3 2 2 2,00 - 0,00 - 0,00
palaczem

Wisrdd ankietowanych wigkszos$¢ z badanych spozywa alkohol okazjonalnie — 77 0séb (64%),
raz w tygodniu 24 osoby (20%), kilka razy w tygodniu 12 oséb (10%), abstynentami jest 6
0s6b (5%), codziennie za$ pije alkohol tylko 1 osoba. — Tab. IV.

Tabela IV. Spozywanie alkoholu w$rod badanych a kierunek studiow

Czestos¢ Kierunek studiow
L.p. spozywania Ogotem | Pielegniarstwo Poloznictwo Fizjoterapia
alkoholu N % N % N %
1 Codziennie 1 - 0,00 - 0,00 1 3,00
Kilka razy w
2 . 12 2 2,00 1 6,00 9 33,00
tygodniu
3 | Raz w tygodniu 24 4 5,00 3 18,00 17 62,00
4 Okazyjnie 77 70 90,00 7 43,00 - 0,00
Jestem
5 6 1 1,00 5 31,00 - 0,00
abstynentem

Tryb zycia prowadzony przez grupe badang przedstawia si¢ nastgpujaco: tylko 27 oséb
(22,5%) prowadzi aktywny tryb zycia, zas 67% (80 osob) prowadzi siedzacy tryb zycia. A 13
0s6b (10,5%) nie byto zdecydowane, co do okreslenia prowadzonego przez siebie trybu zycia.

—Tab. V.
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Tabela V. Tryb zycia prowadzony przez osoby badane a kierunek studiéw

Tryb Kierunek studiow
L.p. aktywnosci Ogolem | Pielegniarstwo | Poloznictwo Fizjoterapia
zyciowej N % N % N %
1 Aktywny 27 7 9,00 5 31,00 15 55,00
2 Siedzacy 80 65 84,00 10 62,00 5 18,00
3 Nie wiem 13 5 6,00 1 6,00 7 25,00

Najczestsza forma spedzania wolnego czasu wsrdod badanych, jest czas spedzony przed

telewizorem/komputerem — 73 osoby (62%), na spotkaniach ze znajomymi — 22 osoby (18%).

Umiarkowany wysilek fizyczny ok.30 min preferuje 8% badanych a jazde na rowerze 7,5%,

ptywanie 3% oraz aerobic 1,5%. — Tab. VL.

Tabela VI. Formy spgdzania wolnego czasu przez badanych a kierunek studiéw

Formy Kierunek studiow
L.p. spedzania Ogdlem Pielegniarstwo Poloznictwo Fizjoterapia
wolnego czasu N % N % N %
Przed
1 telewizorem/ 73 58 75,00 5 31,00 10 37,00
komputerem
2 Spot'kania z.e 22 7 9,00 10 62,00 5 18,00
znajomymi
3 Jazda na 9 4 5,00 0,00 5 18,00
rowerze
4 Aerobic 2 1 1,00 1 6,00 0,00
5 Ptywanie 4 - 0,00 - 0,00 4 14,00
Umiarkowany
6 wysitek ok 30 16 2 2,00 6 37,00 8 29,00
min.
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Wsréd badanych 76 osob (63%) jest aktywna fizycznie raz w tygodniu. Codziennie uprawia

aktywno$¢ fizyczng 33 osoby (28%), za$ raz w miesigcu 4 osoby (3%). Tylko 6% (70s6b)

nigdy nie jest aktywna fizycznie. — Tab. VII.

Tabela VII. Czgstos¢ uprawiania aktywnosci fizycznej a kierunek studiow

Czestos¢ Kierunek studiow
L.p. aktywnosci Ogotem | Pielegniarstwo Poloznictwo Fizjoterapia
fizycznej N % N % N Y%
1 Codziennie 33 15 19,00 0 0,00 18 66,00
2 Raz w tygodniu 76 57 74,00 13 81,00 6 22,00
3 Raz w miesigcu 4 - 0,00 1 6,00 3 11,00
4 Nigdy nie jestem 7 5 6,00 2 12,00 0 0,00
aktywny/a

Codziennie najwiecej ankietowanych spozywa mi¢so — 83 osoby (69%). Warzywa i owoce

kazdego dnia spozywa kolejno 76 oséb (63%) i 64 osoby (53%) badanych. Potowa

ankietowanych codziennie spozywa tluszcze zwierzgce. Stodycze codziennie je az 57 os6b

(47%). Najrzadziej kazdego dnia jedzone przez badanych s3a ryby — 22 osoby (18%),

natomiast przez 44 osoby (36%) ryby jadane sg co najmniej raz w tygodniu. 48 osob (40%)

badanych spozywa fast food przynajmniej raz w tygodniu. — Tab. VIII.

Tabela VIII. Spozywanie poszczegodlnych produktow wsrdd grupy badane;j

Odpowiedzi
Tak, raz Tak, raz
Tak Tak, Nie,
% w % w % % %
codziennie okazyjnie nigdy
tygodniu miesigcu
Owoce 64 53,00 41 34,00 10 8,00 2 1,00 3 2,00
Warzywa 76 63,00 31 25,00 8 6,00 4 3,00 1 1,00
Thuszcz
61 50,00 40 33,00 7 5,00 5 4,00 7 5,00
ZWierzgey
Migso 83 69,00 19 15,00 11 9,00 4 3,00 3 2,00
Ryby 25 20,00 44 36,00 39 32,00 7 5,00 5 4,00
Stodycze 57 47,00 37 30,00 15 12,00 9 7,00 2 1,00
Fast food 22 18,00 17 14,00 48 40,00 20 16,00 13 10,00
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Wartosci parametrow w grupie badanej (ciSnienia tetniczego krwi, stezenia glukozy we

krwi, poziomu cholesterolu calkowitego)

Najwiecej sposrod badanych — 89 o0sob (74%) wskazalo jako warto$¢ swojego ostatniego
pomiaru cis$nienia tetniczego krwi <130/<85 mm Hg. Znacznie mniej, bo tylko u 10 oséb
(8%) cisnienie tetnicze krwi bylo w granicach 130-139/85-89 mm Hg. 20 0séb (17%) sposrdd
badanych nie zna warto$¢ swojego cisnienia tetniczego krwi. Tylko u 1 osoby (1%)

ankietowanej warto$¢ ostatniego pomiaru wynosita >140/>90 mm Hg. — Ryc. 1

Wartosc¢ ostatniego pomiaru cisnienia tetniczego krwi
oso6b badanych

89 (74%)

10 (8%) 20

il
E

M <130/<85 mmHg ™ 130-139/85-89 mmHg & >140/>90 mmHg ™ Nie wiem

Rycina 1. Warto$¢ ostatniego pomiaru cisnienia t¢tniczego krwi 0s6b badanych

W zdecydowanej wiekszosci (99; 90,82%) studenci wszystkich kierunkéw mieli prawidlowe

warto$ci cisnienia tgtniczego w ostatnim wykonanym pomaiarze. Dane obrazuje tab. IX.

Tabela IX. Warto$¢ ostatniego pomiaru ci$nienia tetniczego krwi osob badanych a kierunek

studiow.
Kierunek studiow
Wartos$¢ cisnienia - - — — -
L.p. Ogélem Pielegniarstwo Poloznictwo Fizjoterapia
tetniczego
N % N % N %
1 <130 /<85 mm Hg 89 57 74,00 13 81,00 19 70,00
2 130-139/85-89 mg Hg 10 7 9,00 1 6,00 2 7,00
3 >140/>90 mm Hg 1 1 1,00 - 0,00 0 0,00
4 Nie wiem 20 12 15,00 2 12,00 6 22,00
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U zdecydowanej wickszosci badanych — 85 oséb (71%) ostatni pomiar stezenia glukozy we

krwi wynosit od 65 do 125 mg/dl. 24 osoby (20%) nie zna swojego stezenia glukozy we krwi.

Wynik <65 mg/dl w ostatnim pomiarze miato 5 0s6b (4%), za$ >126 mg/dl 6 oséb (5%). —

Tab. X.
Tabela X. Wartos$¢ ostatniego pomiaru st¢zenia glukozy we krwi osob badanych a kierunek
studiow
Wartosé Kierunek studiow
L.p. steZenia Ogélem Pielegniarstwo Poloznictwo Fizjoterapia
glukozy N % N % N %
1 <65 mg/dl 2 2,00 2 12,00 1 3,00
65-125
2 61 79,00 4 25,00 20 74,00
mg/dl
3 > 126 mg/dl 2 2,00 4 25,00 0 0,00
4 Nie wiem 12 15,00 6 37,00 6 22,00

Znaczna wigkszos¢, bo az 85 o0so6b (71%) ankietowanych nie zna swojego poziomu

cholesterolu catkowitego we krwi. 23 badane osoby (19%) podaty jako swoj ostatni wynik

poziomu cholesterolu catkowitego we krwi warto$§¢ <200 mg/dl. Tylko 7 0so6b (6%) podata

warto$¢ cholesterolu w granicach 200-239 mg/dl, za$ u 5 os6b (4%) wynik ten wynosit >240

mg/dl. —

Tab. XI.

Tabela XI. Warto$¢ ostatniego pomiaru poziomu cholesterolu we krwi oséb badanych a

kierunek studiow.

Kierunek studiéw
Wartos¢ cholesterolu Ogolem Pielegniarstwo Poloznictwo Fizjoterapia
Lp- calkowitego
N % N % N %
N %

1 <200 mg/dl 23 19,00 10 12,00 3 18,00 10 37,00
2 200-239 mg/dl 7 6,00 3 3,00 4 25,00 0,00
3 >240 mg/dl 5 4,00 5 6,00 - 0,00 0,00
4 Nie wiem 85 71,0- 59 76,00 9 9,00 17 62,00
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Wiedza badanych na temat norm parametrow (ciSnienia tetniczego krwi, stezenia

glukozy we krwi, poziomu cholesterolu calkowitego)

Znaczna wigkszos$¢ ankietowanych, bo az 111 o0séb (92,5%) za prawidtowg warto$¢ cisnienia
tetniczego krwi uwaza <130/<85 mm Hg. Natomiast 8 0sob - 6,5% badanych twierdzi, ze
prawidlowa warto$cig cis$nienia tetniczego krwi jest 140-159/90-99 mm Hg. Tylko 1 osoba
jako prawidtowa warto$¢ zaznaczyta >180/>110 mm Hg. — Tab. XII.

Tabela XII. Prawidtowe parametry ci$nienia krwi w opinii badanych a kierunek studiéw

Kierunek studiow
Wartosci ciSnienia Ogotem

L.p. Pielegniarstwo | Poloznictwo | Fizjoterapia
tetniczego

N % N Y% N % N %

1 <130/ <85 mm Hg 111 | 92,5 74 96,00 | 15 |93,00] 22 | 81,00

2 [ 140-159/90-99 mm Hg | 8 6,5 3 3,00 1 6,00 4 14,00

3 >180/>110 mm Hg 1 1,0 - 0,00 - 0,00 1 3,00

Prawie wszyscy badani — 109 0s6b (91%) za prawidtowg wartos¢ stezenia glukozy we krwi
uwaza od 65 do 125 mg/dl, 6 0sob (5%) twierdzi, ze prawidlowym stgzniem glukozy jest
>126 mg/dl, za$ 5 0séb (4%) okreslito stezenie <65 mg/dl za prawidtowe. — Tab. XIII.

Tabela XIII. Prawidlowe stezenia glukozy we krwi w opinii badanych a kierunek studiéw

Wartos¢ Kierunek studiow
L.p.| stezenia Ogdlem Pielegniarstwo Poloznictwo Fizjoterapia
glukozy | N [ o N % N % N %
1 <65 mg/dl 5 4,00% 1 1,00 2 12,00 2 7,00
2 [65-125 mg/dl| 109 |91,00% 74 96,00 14 87,00 21 77,00
3 | > 126 mg/dl 6 5,00% 2 2,00 - 0,00 4 14,00

Wickszos¢ osob badanych (94; 78%) uwaza za prawidtowy poziom cholesterolu catkowitego
we krwi <200 mg/dl. Poziom cholestrolu catkowitego 200-239 mg/dl, jako prawidtowy zostat
wskazany przez 23 osoby - 19%, za$ tylko 3 osoby (3%) podaty jako poziom prawidtowy
>240 mg/dl. — Tab. XIV.
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Tabela XIV. Prawidlowy poziom cholesterolu catkowitego we krwi wg opinii badanych a

kierunek studiéow

Wartosé Kierunek studiow
Ogotem
L.p. cholesterolu Pielegniarstwo| Poloznictwo | Fizjoterapia
calkowitego N % N % N % N %
1 <200 mg/dl 94 78,0 58 75,00 11 68,00 | 25 | 92,00
2 200-239 mg/dl 23 |19,0 17 22,00 5 31,00 1 3,00
3 >240 mg/dl 3 3,0 2 2,00 - 0,00 1 3,00

Dyskusja

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg najczgstsza przyczyng zgondw w Polsce i
stanowig one prawie 50% wszystkich zgonow. Jak wykazaly badania epidemiologiczne,
wystepowanie i umieralnos¢ z powodu tych chordb ma zwigzek z wystepowaniem czynnikow
ryzyka miazdzycy. Wsrdd nich najwazniejsza grupg stanowia czynniki klasyczne, takie jak
zaburzenia gospodarki lipidowej, palenie tytoniu, nadci$nienie t¢tnicze, cukrzyca, otylos¢,
wiek, ple¢, mata aktywnos¢ fizyczna i czynniki psychospoteczne [5]. Krzych i wsp. uwazaja,
ze nadcisnienie tetnicze jest bardzo waznym problemem w epidemiologii chorob uktadu
krazenia, moze bowiem prowadzi¢ do wzrostu ryzyka choréb sercowo-naczyniowych rowniez
w miodym wieku. Szacuje si¢, ze czesto$¢ nadcisnienia wséréd osob dorostych w Polsce
wynosi okoto 30%, nie odzwierciedla to jednak skali problemu ws$rdéd mtodych osob
dorostych, w wieku 18-25 lat. Dostepne dane sugeruja, ze czgstos¢ nadci$nienia tgtniczego w
grupie 0osob miodych w Europie waha si¢ od 2 do 16,7% [6]. Wedhug Bryl niepokdj budzi
epidemiologia nadci$nienia tetniczego w populacji powyzej 20. roku zycia. Jego czg¢stos¢ w
populacji dorostych mezczyzn wynosi 42,1%, a wsrod kobiet 32,5%, optymalne wartos$ci
ci$nienia t¢tniczego zaobserwowano tylko u 12% megzczyzn i 30% kobiet. W badaniach
wiasnych wykazano, ze 97,5% przebadanych os6b mtodych uwaza nadcisnienie tetnicze za
jeden z glownych czynnikow ryzyka chordb sercowo- naczyniowych. Znajomo$¢ norm
warto$ci ci$nienia tetniczego krwi 1 prewencji wsrod ankietowanych pozwala na uzyskanie
prawidlowych wartosci cisnienia tetniczego krwi wséréd badanych (74% ankietowanych

okreslito warto$¢ swojego cisnienia tetniczego krwi na <130/<85 mm Hg).
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Otylo$¢ zalicza si¢ do najwazniejszych przewlektych choréb niezakaznych, ktéora w obecnej
populacji, wg Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO), przybrala posta¢ globalnej epidemii.
WHO podaje, ze w 2005 r. problem nadwagi dotyczyt 1,6 mld, a otyto$¢ ponad 400 mIn os6b
dorostych na $wiecie. Wedtug raportu International Obesity Task Force (IOTF) na $wiecie
155 milionéw dzieci w wieku szkolnym wykazuje nadwage lub otytos¢. Wsrdd nich 30-45
miliondw stanowig otyte dzieci i mtodziez w wieku od 5 do 17 lat a 22 miliony — otyle dzieci
w wieku ponizej 5 lat [8].W opinii Bryl i wsp. otylos¢, ktora rozpoznawana jest juz w
dziecinstwie ma wiele konsekwencji zdrowotnych, ujawniajacych si¢ w wieku dorostym [7].
Autorzy licznych publikacji pos§wigconych problematyce osob mlodych z nadwaga lub
otytoscig wskazujg na wzrost $miertelnosci ogolnej oraz z przyczyn sercowo-naczyniowych w
tej grupie [8, 9]. Klosiewicz- Latoszek podaje, ze nadwaga i otylo$¢ odpowiedzialne sg za
80% przypadkéw cukrzycy typu 2, 35% przypadkow choroby niedokrwiennej serca i 55%
przypadkow nadcis$nienia tetniczego krwi. Inne konsekwencje zdrowotne otytosci to choroby
zwyrodnieniowe stawow, choroby przewodu pokarmowego, w tym kamica zotciowa,
sttuszczenie 1 marskos¢ watroby, a takze zespolu obturacyjnego bezdechu nocnego,
zaburzenia funkcjonowania ukladu rozrodczego, zmiany skérne, powiktania urologiczno-
nefrologiczne i psychosocjologiczne, takze wsrdd populacji oséb mtodych [10]. Otytosé
zdaniem badanych w wiasnych badaniach jest gléwnym czynnikiem wystgpowania chorob
sercowo-naczyniowych, az 99% ankietowanych wskazato otylo$¢ za czynnik, ktéry ma
znaczacy wpltyw na ujawnienie si¢ chorob krazenia. 13% osob przebadanych potwierdzito u
siebie nadmierng mase ciata. Z wynikow BMI ankietowanych wynika, ze 16 0so6b (13%) ma
nadwage, zas 9 osob (8%) jest otylych. Janeczko potwierdza, iz wzrost chorobowosci z
powodu cukrzycy zwicksza zapadalno$¢ i umieralno$§¢ z powodu choréb uktadu krazenia,
szczegolnie o etiologii miazdzycowej. Zaburzenia gospodarki weglowodanowej stwierdza si¢
u 40-50% chorych hospitalizowanych na oddziatach kardiologicznych. W badaniu Euro
Heart Survey on diabetes and the heart (EHS) cukrzyce rozpoznano u 31% chorych z choroba
niedokrwienng serca, a u chorych z ostrymi zespolami wiencowymi cukrzyce de novou 22%
[11]. W badaniach wtasnych na cukrzyce chorowato jedynie 2% ankietowanych, jednak 85%
badanych wskazato cukrzyce jako znaczacy czynnik ryzyka choréb sercowo-naczyniowych.

Wickszos¢ badanych 109 oséb (91%) zna doskonale normy stezenia glukozy we krwi.

Wedhlug Szostak-Wegierek zaburzenia gospodarki lipidowej sa bardzo czgstym zaburzeniem
w populacji mtodych o0s6b dorostych w Polsce, ktore czesto prowadza do wystepowanie

chorob sercowo-naczyniowych. Wedlug badania NATPOL PLUS podwyzszony poziom

29



cholesterolu catkowitego we krwi (TC>200 mg/dl) dotyczyta 23% kobiet 1 25% mezczyzn w
wieku 18-29 lat. Zbyt wysokie stgzenia triglicerydow w surowicy, ktore przekraczato 150
mg/dl, dotyczyly 17% przebadanych oséb w tym wieku [12]. W grupie badanej ankietowani
zgodnie twierdza, ze podwyzszony poziom cholesterolu stanowi ryzyko wystepowania choréb

uktadu krazenia oraz doskonale znaja prawidlowy poziom cholesterolu catkowitego we krwi.

W opinii Bryly-Manieckiej i wsp. palenie tytoniu tacznie z nadci$nieniem i zaburzeniami
lipidowymi stanowi niezalezny czynnik ryzyka choréb uktadu krazenia, odpowiedzialny za
wickszos¢ zawalow serca [13]. Najnowsze badania dowodza, ze nawet niewielka liczba
wypalanych papierosow zwigksza ryzyko wiencowe, a palenie tytoniu uznawane jest za jeden
z glownych czynnikow predysponujacych do naglej $Smierci sercowej. Palenie, takze bierne,
przyczynia si¢ do rozwoju wielu chordb, takich jak nowotwory, choroby uktadu trawiennego i
oddechowego, cukrzyca, oraz zaostrza przewlekte stany chorobowe, np. stwardnienie rozsiane
[14]. Wedtug Zylinskiej i wsp. palenie tytoniu jest najwazniejszym modyfikowalnym
czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego i wczesnego zgonu [15]. Wsrdd populacji 0soéb
miodych palenie papierosow jest bardzo popularnym czynnikiem ryzyka choréb uktadu
krazenia. W grupie badanej 16 osob (13%) przyznaje si¢ do palenia papierosow, zas 102
osoby twierdza, ze nie sg palaczami. Do spozywanie alkoholu, ktére czesto towarzyszy
paleniu papieros6w, przyznaje si¢ 43 osoby (36%) badane. Ankietowani zgodnie twierdza, iz
palenie papierosow i spozywanie alkoholu s3 jednymi z gtownych czynnikoéw ryzyka chordb

sercowo-naczyniowych, ktore mogg ulec modyfikacji.

Zdaniem Makowiec-Dabrowskiej istnieje wiele dowoddw na to, iz aktywno$¢ fizyczna jest
korzystna dla ukladu sercowo-naczyniowego, poniewaz znaczaco wplywa na poziom
klasycznych czynnikéw ryzyka chorob uktadu krazenia: obniza ci$nienie tetnicze, poprawia
profil lipidowy, zmniejsza otylo$¢, poprawia tolerancj¢ glukozy, ma rowniez korzystny
wplyw na funkcje $rodblonka, procesy zapalne, uktad krzepnigcia, a takze na stezenie
hormonow piciowych. Tak wige korzysci, jakie mozna odnie$¢ z regularnego uczestnictwa w
aktywnosci fizycznej jest zmniejszenie ryzyka chordb uktadu sercowo-naczyniowego [16].
Szacuje si¢, ze wigckszo$¢ mieszkancéw Ziemi nie wykonuje rekomendowanej aktywnosci
fizycznej, czyli 30 minut codziennie, a 25% nie wykonuje zadnej aktywnosci. Taki tryb zycia
1,5-krotnie zwigksza ryzyko chordb krazenia i odpowiada za ok. 22% zgondéw w przebiegu
choroby wiencowej [15]. W badaniach witasnych az 38 0s6b (32%) sposrod miodych osob
badanych przyznaje si¢ do niskiej aktywnosci fizycznej, zas 65 osob (67%) do siedzacego
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trybu zycia. Najczgstsza forma spedzania czasu nie jest niestety aerobic czy pltywanie.

Najczesciej ankietowani spedzajg czas przed komputerem lub telewizorem — 73 osoby (62%).

Zylinska i wsp. zwracaja rowniez uwage na to, iz przewlekly stres, depresja, niska
samoocena, brak wsparcia i niski status socjoekonomiczny zwigkszaja ryzyko sercowo-
naczyniowe 1 jednocze$nie przyczyniaja si¢ do wspotistnienia innych czynnikow ryzyka,
takich jak: palenie, spozywanie wysokokalorycznych pokarméw, naduzywanie alkoholu i
brak aktywnos$ci fizycznej [15]. Osoby z depresja maja zdecydowanie wicksze wahania
ci$nienia, a rokowanie pogarsza brak motywacji do zmian [16,17] na co wskazuja takze
badania Poreby i wsp.. W badaniach wtasnych stres stanowit najczgséciej wystepujacy czynnik
ryzyka chorob sercowo-naczyniowych wsrdd osob mtodych. Ponad polowa badanych (690s6b
— 57,5%) wskazuje stres jako czynnik, ktéry sprzyja u nich do wystepowania chordb uktadu

krazenia.

Whioski

1. Otytos¢, palenie papieroséw i nadci$nienie te¢tnicze, to wedlug wiedzy badanych
najczestsze czynniki ryzyka chordéb sercowo-naczyniowych. Natomiast wsrod
badanych dominowat stres, picie alkoholu, niska aktywnos¢ fizyczna oraz otytosc.

2. Wspolistnienie wielu czynnikdéw ryzyka chordéb sercowo-naczyniowych szczegolnie
zwigzanych ze stylem zycia, w mlodym wieku moga przyczynia¢ si¢ do czestego

wystepowania chordb sercowo-naczyniowych w populacji oséb dorostych.
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Wprowadzenie

Cukrzyca obok otytosci i chorob uktadu sercowo-naczyniowego okreslana jest plaga poczatku
XXI wieku [1]. Jest choroba spoteczna, na ktorg zapada coraz wigksza liczba ludzi. W 2006
roku na cukrzyce chorowato 220 miliondw os6b, a prognoza WHO przewiduje, ze w 2025
roku liczba chorych na t¢ chorob¢ na wszystkich kontynentach osiggnie poziom 330
milionow. W 2000 roku cukrzyca byta przyczyng 5 milionéw zgondéw na $wiecie, a od 6% do
27% tych zgonéw dotyczyta osob w wieku 35-64 lat. Wg danych Swiatowej Organizacji
Zdrowia, co 10 sekund jedna osoba na $wiecie umiera na cukrzyce, a w ciggu tych samych 10
sekund — 2 osoby zapadaja na t¢ chorobe [2,3]. Z prognozy WHO wynika, ze liczba osob
chorujagcych na cukrzyce bedzie si¢ zwickszata w szybkim tempie, poniewaz wzrost
zachorowalno$ci ma zwigzek m.in. ze wspolczesnych trybem zycia [2]. W Polsce na cukrzyce
choruje ok. 5% populacji, czyli 2 miliony oso6b. Z tej liczby ok. 50% znajduje si¢ w
prowadzonych przez instytucj¢ opieki zdrowotnej lokalnych rejestrach osob z cukrzyca
zdiagnozowang i leczong. Pozostate 50% chorych na cukrzyce nalezy do kategorii cukrzycy
nierozpoznanej i nieleczonej. Dodatkowo ok. 10% populacji, nalezy zaliczy¢ do kategorii
stanu przedcukrzycowego. W sumie ok. 15% populacji Polski potrzebuje aktywnej opieki

diabetologicznej [2].

Cukrzyca jest to grupa chordb metabolicznych, ktora charakteryzuje si¢ hiperglikemia
wynikajacg z defektu wydzielania i/lub dziatania insuliny. Przewlekta hiperglikemia
powoduje wiele uszkodzen, zaburzen czynnosci i niewydolnos$¢ réoznych narzadow tj. oczy,

nerki, serce 1 naczynia krwionos$ne [4,5]. W historii diabetologii ustalono juz wiele metod
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klasyfikacji i kryteriow rozpoznawania cukrzycy. W 1998r. Komitet Ekspertow Swiatowej
Organizacji Zdrowia zarekomendowat stosowang obecnie klasyfikacj¢ cukrzycy obejmujaca:

1. Cukrzyce typu 1 (insulinozalezng) — wywotywang w wyniku zniszczenia komorek 3
wysp trzustkowych, co doprowadza do bezwzglednego niedoboru insuliny
wymagajacego substytucji tego hormonu,

2. Cukrzyce typu 2 (insulinoniezalezng) - wazng rol¢ odgrywaja w niej dwa rodzaje
zaburzen — uposledzenie sekrecji insuliny i zmniejszenie wrazliwosci tkanek na
insuling (insulinoopornos¢) [3],

3. Cukrzyce ci¢zarnych — to zaburzenia tolerancji glukozy, ktoére po raz pierwszy
wystapity lub zostaly wykryte podczas cigzy i maja tu znaczenie wplywy
metaboliczne zalezne od samej cigzy — zaczynajg dziata¢ hormony tozyska, ktore w
celu utrzymania prawidtowej tolerancji glukozy wymagaja zwickszenia aktywnosci
wydzielniczej komorek B wysp trzustki [6],

4. Cukrzyce wtorng — choroby trzustki, zespoty uwarunkowane genetycznie, zaburzenia
hormonalne, hiperglikemie wywotane lekami, cukrzyca wywotana wadliwym

zywieniem [3].

Cukrzyca jest chorobg wigzaca si¢ ze znacznym ryzykiem wystapienia powaznych powiktan,
ktére powoduja skrécenie zycia $rednio o 16 do 20 lat wsrdd pacjentéw z cukrzycag typu 11 o
4 do 6 lat wsréd chorych z cukrzyca typu 2 [7]. Wysokie stezenie glukozy moze by¢
przyczyna chorob uktadu krazenia, nefropatii, retinopatii i neuropatii cukrzycowej, a takze
zespolu stopy cukrzycowej [5]. Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia oraz
Migdzynarodowej Grupy Roboczej ds. Stopy Cukrzycowej, zespot stopy cukrzycowej (ZSC)
to obecno$¢ infekeji i/lub owrzodzenia, i/lub destrukcji glgbokich tkanek z obecnoscia cech
neuropatii oraz niedokrwienia o ré6znym stopniu nasilenia u chorego z cukrzyca [8]. Ryzyko
wystgpienia ZSC u chorych na cukrzyce wynosi w ciggu ich zycia 25%. W cukrzycy typu 2,
w chwili rozpoznania u okoto 10% pojawiaja si¢ juz predykatory, ktore kreuja zespot stopy
cukrzycowej, tj. neuropatia obwodowa i choroba naczyniowa nog. Wystepowanie
owrzodzenia w roznych populacjach oséb dotknictych cukrzyca jest rézne, a u chorych z
cukrzyca powiktang neuropatia owrzodzenie stopy dotyczy 7% na rok. ZSC ma charakter
przewlekty i czgsto nawracajacy. U okoto 35% chorych dochodzi do ponownego pojawienia
si¢ owrzodzenia po 3 latach i u okoto 70% po uptywie 5 lat [9, 10]. W USA owrzodzenie stop
pojawiajace si¢ z roznych powoddéw dotyczy 15% populacji dotknigtej cukrzyca, tzn.

wystepuje u co széstego chorego. W 80-85% przypadkdw owrzodzenie to poprzedza
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amputacje konczyn. Od 40 do 60% przypadkéw wszystkich amputacji konczyny dolnej
niezaleznej od urazu i innych choréb dotyczy chorych na cukrzyce. U 15-19% chorych
dopiero po wykonaniu amputacji rozpoznaje si¢ cukrzyce. Wedtug Migdzynarodowej Grupy
Roboczej ds. Stopy Cukrzycowej amputacje u 85% chorych poprzedza owrzodzenie, u 50 —
70% zgorzel, a u 20-50% infekcja [11]. W ciaggu roku od pierwszej amputacji u 16% chorych
dodatkowo zachodzi konieczno$é amputacji drugiej koficzyny. Smiertelno$é chorych na
cukrzyce w ciggu 1 miesigca od amputacji wynosi 8,5%, a w ciagu 5 lat, 39-68%. Az 95%
amputacji poprzedzone jest powstaniem owrzodzenia stopy. Koszty ekonomiczne zwigzane z
leczeniem owrzodzen tego typu sa ogromne. W USA koszt leczenia jednego owrzodzenia

przez okres 2 lat wynosi okoto 28 000 dolarow [12].

Cukrzyca jest schorzeniem, ktére powoduje liczne ograniczenia w funkcjonowaniu
czlowieka. Konieczno$¢ ciaglej terapii i kontroli medycznej oraz liczne powiktania moga
wptywaé niekorzystnie na jako$¢ zycia tej grupy chorych, stan emocjonalny oraz codzienng

aktywnos$c¢ [13, 14]

Celem pracy byla ocena poréwnawcza mozliwosci funkcjonalnych pacjentow w zakresie ich
aktywnoS$ci osobistej 1 spoleczno-zawodowej oraz radzenia sobie z choroba w grupie z
rozpoznang i leczong cukrzyca powiklang zespotem stopy cukrzycowej oraz cukrzyca bez

powiktania ZSC.

Material i metody badan

Badania, ktorymi objgto 110 chorych zostaty przeprowadzone wsrdd mieszkancoéw powiatu
kieleckiego na przetomie 2013 i 2014 roku. W badaniach uczestniczyto 70 0séb z cukrzyca
bez powiktania ZSC (63,6%) oraz 40 oséb, u ktorych wspotwystepowal zespot stopy
cukrzycowej (36,4%), leczonych na Oddziale Chorob Wewnetrznych i Diabetologii oraz na
Oddziale Chirurgii Ogélnej Szpitala Kieleckiego Sw. Aleksandra. Srednia wieku badanych
wynosila 61,3 lat. W badanej grupie chorych przewazaty osoby mieszkajace na wsi (57,3%),

a wickszos¢ chorych miata wyksztalcenie srednie (30%).

Do zebrania danych postuzono si¢ metoda sondazu diagnostycznego z wykorzystaniem

kwestionariusza wlasnego autorstwa oraz narzedzi standaryzowanych takich jak Szpitalna
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Skala Leku i1 Depresji oraz Skala Akceptacji Choroby. Szpitalna Skala Le¢ku i Depresji
(HADS, Hospital Anxiety and Depression Scale) w opracowaniu A.S. Zigmonda i R.P.
Snaitha, sktada si¢ z dwoch niezaleznych podskal mierzacych poziom Igku i depresji u
pacjentdw hospitalizowanych z powodu choroby somatycznej. Jest narzedziem rzetelnym i
trafnym, a do warunkdéw polskich zostalo zaadoptowane przez Majkowicza, Walden-
Gatuszko, Chojnacka-Szawlowska i Magiere. Rzetelno$¢ polskiej wersji HADS zostata
sprawdzona na grupie 355 pacjentow onkologicznych, a wspotczynnik o Alfa Cronbacha
miescit si¢ w zakresie 0,79-0,85. Skala HADS zawiera 14 pytan (7 dotyczacych depresji i 7
dotyczacych Igku) na ktore chory odpowiada przy uzyciu 4-stopniowej skali porzadkowe;.
Chory moze uzyska¢ wynik w zakresie od 0 do 21 punktoéw, zarowno dla leku jak tez
depresji. Wyzszy wynik oznacza wyzszy poziom leku czy przygngbienia. Nasilenie badanych
emocji mozna rowniez interpretowac jako brak zaburzen (0-7 punktow), stany graniczne (8-

10 punktow) i stan typowy dla choroby (11-21 punktow) [15].

Skala Akceptacji Choroby (AIS — Acceptance of Illness Scale) zostata opracowana przez.
Felton Revenson oraz Hinrinchsen, a do warunkéw polskich zostala zaadaptowana przez
Juczynskiego. Skala ocenia przystosowanie badanych do choroby na podstawie o$miu
stwierdzen, dotyczacych negatywnych konsekwencji ztego stanu zdrowia. W kwestionariuszu
zastosowano pigciostopniowa skalge Likerta. Wszystkie stwierdzenia wyrazaja okreslone
trudno$ci 1 ograniczenia wynikajace z choroby. Maksymalny wynik (40 punktéw) oznacza
wysoki stopien akceptacji choroby przejawiajacy si¢ brakiem negatywnych emocji
zwigzanych z choroba. Minimalny wynik (8 punktéw) oznacza niski poziom akceptacji
choroby przejawiajacy si¢ brak przystosowania do choroby oraz silnym poczuciem
dyskomfortu psychicznego. Rzetelnos¢ polskiej wersji skali zblizona jest do rzetelnosci wersji

oryginalnej, dla ktorej oo Cronbacha wynosi 0,82 [16].

Przed rozpoczeciem badan pacjenci byli informowani o celu wykonywanych badan,
dobrowolnym uczestnictwie oraz o tym, ze badania sg catkowicie anonimowe. Analizg
statystyczng przeprowadzono za pomoca testu U Manna-Whitneya. Jako warto$¢ istotng

statystycznie (IS) uznano poziom p<0,05.
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Wyniki

Jak wskazujg dane zawarte w tabeli 1., chorzy z ZSC byli nieco mlodsi od pozostatych
(X=60,03) oraz dluzej chorowali na cukrzyce (X=16,3), jednak nie byly to réznice istotne
statystycznie (p>0,05).

Tabela I. Wiek oraz dtugos¢ trwania choroby ogétem oraz w grupach z cukrzyca i ZSC

Zmienna Grupa badana X SD | Min. | Max. p
Cukrzyca 62,0 15,5 27 94 p=0,394
Wiek ZSC 60,0 12,5 39 82
Ogotem 61,2 14,4 27 94 -
Cukrzyca 13,7 12,7 0,5 51
Dhugos¢ trwania p=10,063
ZSC 16,3 11,5 1,5 50
cukrzycy
Ogodtem 14,7 12,3 0,5 51 -
Dhugos¢ trwania ZSC ZSC 49 4,0 0,5 15 -

Badane grupy chorych z cukrzyca bez ZSC oraz z cukrzyca powiklang zespotem stopy
cukrzycowej nie rdéznity sie¢ pod wzgledem typu zdiagnozowanej cukrzycy, pfci,
wyksztalcenia oraz aktywnosci zawodowej (p>0,05). Natomiast w grupie chorych z ZSC

przewazali mieszkancy miast (p<0,05). Dane te przedstawia tabela. II.

Tabela II. Typ cukrzycy oraz wybrane zmienne spoteczno-demograficzne ogodtem oraz w

grupach z cukrzyca i ZSC
. Grupa badana
Zmienna Ogolem Cukrzyca 7SC p
N % N % N %
Typ cukrzycy Typl 15 13,6 11 15,7 4 10,0 p= 0,401
Typ II 95 86,4 59 84,3 36 90,0
Pleé Kobiety 50 | 454 34 48,6 16 40,0 p=0,503
Mezczyzni 60 | 54,6 36 51,4 24 60
Zamieszkanie Wies 63 57,3 45 64,3 18 45,0 p=0,049
Miasto 47 | 427 25 35,7 22 55,0

Podstawowe | 26 23,6 18 25,7 8 20,0
Wyksztatcenie Za’WOdOWG 28 254 21 30,0 7 17,5 p= 0,309
Srednie 33 30,0 18 25,7 15 37,5
Wyzsze 23 20,9 13 18,6 10 25,0

Aktywno$é Emeryt 45 | 40,9 33 | 472 12 30,0
Rencista 24 | 21,8 11 15,7 13 32,5 | p=0,6l
Pracujacy 41 37,3 26 37,1 15 37,5

zawodowa
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Jak wskazuja dane przedstawione na rycinie. 1, stopa cukrzycowa przeszkadzata w
wykonywaniu pracy zawodowej 75% chorych z ZSC, a wérdd dolegliwosci dominowatl w tej

grupie bol (82%) oraz uczucie mrowienia (65%).

Przeszkadza w pracy zawodowej
Ogniska martwicy

Owrzodzenie

Kurcze mig$ni

Zdeformowanie stopy
Mrowienie

Bol

Rycina. 1. Dolegliwosci i problemy chorych z ZSC

Analiza statystyczna wykazata, ze osoby ze stopa cukrzycowa maja wigksze trudnosci z
wykonywaniem codziennych czynnosci (p=0,001), gorzej radza sobie w sytuacji choroby
(p=0,025) oraz majg gorsze relacje z otoczeniem (p=0,008) w pordéwnaniu z chorymi z

cukrzyca bez powiktania ZSC (tabela III)

Tabela III. Codzienne funkcjonowanie chorych ogétem oraz w grupach z cukrzyca i ZSC

. Grupa badana
Zmienna Ogélem Cukrzyca ZSC p
N % N % N %

Choroba utrudnia Wcale 27 24,5 24 34,3 3 7.5
Srednio 62 | 564 | 42 | 600 | 20 | 50,0 | Pp=0,001
Bardzo 21 | 19,1 4 57 17 | 425

mi codzienne

Radze sobie w Tak 65 | 59.1 | 48 | 68,6 | 17 | 425
N Srednio 37 | 336 | 18 | 25,7 | 19 | 47,5 | p=0,025
sytuaji choroby Nic 8 | 73 | 4 | 57 | 4 | 100
Choroba a Bardzo 45 40,9 32 45,7 13 32,5
relacje z Dobre 47 | 428 32 45,7 15 37,5 | p=0,008
. . Srednie 14 | 12,7 4 5,7 10 25,0
otoczeniem Zle 4 3.6 2 2.9 2 5.0
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Jak wynika z danych zawartych w tabeli .IV, wéréd badanych stwierdzono bardzo wysoki
poziom typowego dla choroby nasilenia Igku (84,3% chorych z cukrzyca i 85% chorych z
ZSC). W przypadku depresji dane te byto nieco nizsze (48,6% i 40%), ale znaczacy odsetek
badanych prezentowat poziom graniczny objawéw depresyjnych (odpowiednio 44,3% oraz
55%). Ocena rozktadu wynikéw $rednich wskazuje na wyzszy poziom leku i depresji w

grupie chorych z ZSC, ale nie byla to rdznica istotna statystycznie (p<0,05).

Tabela IV. Poziom I¢gku i depresji (HADS) ogdétem oraz w grupach z cukrzyca i ZSC

Zmienna Grupa badana p
Cukrzyca 7ZSC Cukrzyca | ZSC
N % | N | % X X
Lek Brak obJaWOW 0 0,0 1 2,5 6.87 7,55 | p=0,476
Stany graniczne 11 157 | 5 | 12,5
Poziom chorobowy 59 | 84,3 | 34 | 85,0
Depresja Brak objawéw S | L 1215010 646 | 7,10 | p=0,229
Stany graniczne 31 | 443 | 22| 55
Poziom chorobowy 34 | 48,6 | 16 | 40,0

Ocena akceptacji choroby przy uzyciu skali AIS (tabela. V) wskazuje, iz chorzy z zespotem
stopy cukrzycowej cechuja si¢ istotnie nizszym poziomem przystosowania si¢ do choroby

(p<0,05).

Tabela V. Wskaznik globalny akceptacji choroby (AIS) w grupach z cukrzyca i ZSC

Grupa badana X SD P
Chorzy z
28,7 7,37
cukrzyca
o 0,023
orzy ze sto
Y P 25,2 8,49
cukrzycowa

Analiza $rednich arytmetycznych dla poszczegoélnych pozycji skali AIS (rycina. 2) wskazuje,
iz badani chorzy w obszarze akceptacji choroby mieli przede wszystkim klopot z
przystosowaniem si¢ do ograniczen spowodowanych chorobg (x=3,17) oraz ocena swej
samowystarczalnosci (x=3,34), zaleznosci (x=3,35), a takze ograniczeniami w podejmowaniu

ulubionych aktywnosci (x=3,35).
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Mysle, ze ludzie przebywajacy ze mna sg czesto
zaklopotani z powodu mojej choroby

Nigdy nie bede samowystarczalnym w takim

stopniu, w jakim chcialbymby¢

Moj stan sprawia, Zze nie czuj¢ si¢

pelnowarto$ciowym czlowiekiem

Choroba sprawia, ze jestem ciezarem dla swojej

rodziny i przyjaciot
Problemy ze zdrowiem sprawiaja, ze jestem

bardziej zalezny od innych niztego chce

Choroba sprawia, ze czasem czuj¢ si¢
niepotrzebny

Z powodu stanu zdrowia nie jestem w stanie
robi¢ tego, co najbardziej lubi¢

Mam klopot z przystosowaniem si¢ do
ograniczen narzuconych przez chorobe

Rycina. 2. Srednie wyniki na Skali Akceptacji Choroby w badanej grupie chorych

Dyskusja

Rozpoznanie cukrzycy powoduje bardzo duze przeobrazenia w planach i perspektywach
zyciowych oraz niesie ze sobg Igk. Jest choroba spoteczng powodujaca bardzo powazne
nastgpstwa w postaci wielu powiklan [4,5]. Jednym z nich jest zespdt stopy cukrzycowej,
ktéry jest powaznym powiktaniem zaréwno cukrzycy typu 1 jak i 2, czgsto prowadzacym do
amputacji konczyn dolnych i w konsekwencji do niepetnosprawnosci [9,10]. W przebadane;j
grupie 110 chorych, u 40 oséb (36,4%) rozpoznane zostalo powiktanie stopy cukrzycowej, z
ktérym borykali si¢ §rednio 4,9 lat. Chorzy z ZSC byli nieco mtodsi od pozostatych (X=60,03
1 X=62,0) oraz dtuzej chorowali na cukrzyce (X=16,3) niz chorzy bez powiktania (x=13,7) W
grupie chorych z ZSC 90% badanych chorowato na cukrzyce typu 2 i byt to nieco wickszy
odsetek niz w grupie chorych bez stopy cukrzycowej, ktory wynosit 84,3% (p>0,05).

Chorzy z zespotem stopy cukrzycowej borykaja si¢ z problemami wynikajacymi z samej
cukrzycy 1 jej leczenia, a dodatkowo obciazeni sg ograniczeniami powaznego powiklania,
utrudniajacego codzienne funkcjonowanie i samodzielno$¢ chorych [13]. W niniejszym
badaniu, az 42,5% chorych z ZSC stwierdzila, ze choroba bardzo utrudnia im codzienne

funkcjonowanie, a odsetek ten byt istotnie wyzszy (p=0,001) niz w grupie chorych z cukrzyca
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(5,7%). Chorzy z ZSC gorzej radza sobie rowniez w sytuacji choroby (p=0,025) oraz maja
gorsze relacje z otoczeniem (p=0,008) w poréwnaniu z chorymi z cukrzyca bez powiktania
ZSC. Wsrod gtownych dolegliwosci chorzy z ZSC wskazywali na bol (82%), uczucie
mrowienia (65%), zdeformowanie stopy (52%), kurcze migéni (45%) oraz owrzodzenie i
ogniska martwicy (27,5% 1 12,5%). Cukrzyca wplywa rowniez na aktywnos¢ zawodowa
badanych. Przewazajaca czg$¢ chorych z ZSC (62,5%) pozostawata na rencie badz
emeryturze, a podobny odsetek dotyczyt oséb bez powiktania (62,9%). Jednoczesnie az 75%
badanych z ZSC stwierdzila, iz stopa cukrzycowa przeszkadza im w wykonywaniu pracy
zawodowej. Negatywne konsekwencje choroby ocenione przy uzyciu skali AIS wskazuja, iz
badani chorzy z zespolem stopy cukrzycowej cechujg si¢ istotnie nizszym poziomem
przystosowania si¢ do choroby i silniejszym poczuciem dyskomfortu psychicznego niz chorzy
bez powiktania ZSC (p<0,05). Chorzy mieli przede wszystkim klopot z przystosowaniem si¢
do ograniczen spowodowanych choroba (x=3,17) oraz oceng swej samowystarczalnosci
(x=3,34), zalezno$ci (x=3,35), a takze ograniczeniami w podejmowaniu ulubionych

aktywnosci (x=3,35).

Integralnym elementem oceny stanu funkcjonalnego chorych z cukrzyca powinna by¢ ocena
stanu emocjonalnego, a zwlaszcza nasilenia objawow depresyjnych [13-18]. Cukrzyca
bowiem jest jedng z chordéb przewlektych, w ktérej depresja wystepuje czesciej niz w
populacji ogélnej. Szacuje sie, ze wsrod chorych na cukrzyce, u okoto 33% wystepuja objawy
depresji wymagajace terapii, a dwie na trzy osoby pozostaja bez leczenia [19]. Wg Kokoszki
az 40% chorych na cukrzyce wykazuje poziom obnizonego nastroju, jednakze nie wszyscy
pacjenci spelniajg kryteria diagnostyczne klinicznej depresji. Mimo to, czgstos¢ depresji
spetniajacej kryteria diagnostyczne jest trzy razy wyzsza u chorych na cukrzyce niz w
populacji ogélnej [20]. Ponadto badania wskazuja, iz depresje wspotistniejaca z cukrzyca
czesciej obserwuje si¢ u kobiet niz u me¢zczyzn [21]. W niniejszych badaniach, gdzie do
oceny stanu emocjonalnego wykorzystano przesiewowe narzg¢dzie jakim jest skala HADS,
wykazano bardzo duze nasilenie negatywnych objawoéw depresyjnych o charakterze
chorobowym w grupie chorych bez powiktania ZSC — 48,6%, jak tez w grupie ze stopa
cukrzycowa — 40,05%. Ponadto znaczacy odsetek badanych prezentowal poziom graniczny
objawow depresyjnych, zwtaszcza w grupie z ZSC (odpowiednio 44,3% oraz 55%). Jeszcze
bardziej niepokojace wyniki dotyczyly nasilenia leku. Poziom typowy dla choroby dotyczyt
84,3% chorych z cukrzyca i 85% chorych z ZSC. Ocena rozktadu wynikow S$rednich

wskazuje na wyzszy poziom zaré6wno leku jak tez depresji w grupie chorych z ZSC, ale nie
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byla to réznica istotna statystycznie (p<0,05). Wsrod czynnikdéw ryzyka depresji w przebiegu
cukrzycy wymienia si¢ mi¢dzy innymi brak wiedzy na temat choroby i sposobow radzenia
sobie z nig. Wazng rol¢ odgrywa rowniez obecno$¢ powiktan oraz lgk przed nimi [22]. W
badaniach WHO stwierdzono, ze depresja wspotistniejaca z cukrzyca, znacznie obniza ogdlny
stan zdrowia tych chorych [23]. Udowodniono réwniez niekorzystny wplyw depresji na
kontrole glikemii i przebieg cukrzycy [19]. Remisja depresji wptywa na poprawe kontroli
cukrzycy oraz poprawe stosunku chorego do choroby [22]. Depresja, nawet na poziomie
subklinicznym, jest wazna dla rozwoju powiktan cukrzycy. Ryzyko makroangiopatii u
pacjentdw z objawami depresji jest dwukrotnie wyzsze w poréwnaniu do pacjentéw bez tych
objawow. Jeszcze wyzsze jest ryzyko mikroangiopatii, ktére wynosi 2,3% w grupie
pacjentdow bez objawdw depresyjnych, natomiast u pacjentow z subkliniczng depresja juz

8,6% , a u pacjentdw z objawami klinicznymi depresji — 11,3% [24].

Whioski

1. Cukrzyca niezaleznie od wspotwystepowania ZSC wptywa negatywnie na aktywnos¢
zawodowg badanych oraz ich emocjonalne funkcjonowanie wyrazajace si¢ wysokim

nasileniem objawow leku i depres;i.

2. Chorzy z zespolem stopy cukrzycowej maja istotnie wigksze trudnosci z akceptacja
swojej choroby, radzeniem sobie z nig i wykonywaniem codziennych czynno$ci oraz
relacjami z otoczeniem w porownaniu z chorymi diabetologicznie bez

wspotwystepowania ZSC.

3. Monitorowanie stanu emocjonalnego chorych diabetologicznie oraz profilaktyka
powiktan cukrzycy powinna stanowi¢ wazny element postepowania terapeutyczno-

opiekunczego wobec tej grupy chorych.
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Zaburzenia glikemii w populacji chorych przyjetych na SOR w obserwacji rocznej

Olga Ciszkowska', Iwona Teresa Jarocka?, Agata Kulikowska®, Stawomir Lech Czaban®

' — Absolwentka Wydziatu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Medycznego w Bialymstoku,

kierunek Pielegniarstwo

? _ Zaklad Anestezjologii i Intensywnej Terapii Wydzialu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu

Medycznego w Biatymstoku

Wprowadzenie

Wedlug przyjetej w 1999 roku przez WHO definicji: ,,Cukrzyca jest grupa choréb
metabolicznych charakteryzujaca si¢ hiperglikemig wynikajaca z defektu wydzielania i/lub
dziatania insuliny. Przewlekla hiperglikemia w cukrzycy wigze si¢ z uszkodzeniem,
zaburzeniem czynnosci i niewydolnos$cia réznych narzaddéw, szczegodlnie oczu, nerek,
nerwow, serca i naczyn krwionosnych.” Definicja ta oznacza, ze pod hastem ,,cukrzyca”
miesci si¢ wiele schorzen metabolicznych, ktore rdznig sie etiologia, patogeneza, obrazem

klinicznym [1].

Obecna klasyfikacja cukrzycy wprowadzona zostata w 1999 roku przez WHO 1 opiera si¢ ona
na etiopatologicznym podziale zaproponowanym w 1997 roku przez American Diabetes
Association [1]. Klasyfikacja cukrzycy wedtug WHO [2] wyrdznia cukrzyce typu 1
(wywotana procesem immunologicznym, idiopatyczna), cukrzyce typu 2, cukrzyce
cigzarnych oraz inne okres§lone typy cukrzycy (zwigzane z defektem genetycznym czynnosci
komorek B, defektem genetycznym dzialania insuliny, chorobami zewnatrz wydzielniczej
czesci trzustki, zapaleniem trzustki, endokrynopatiami, wywotana przez leki lub substancje
chemiczne, zakazenia, rzadkie postacie wywotane procesem immunologicznym, zespotly

genetyczne czasem zwigzane z cukrzycg) [2].
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Celem pracy byla ocena czestosci wystepowania zaburzen glikemii o charakterze
hipoglikemii i hiperglikemii u pacjentow przyjetych do Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego
oraz analiza najczgstszych przyczyn zaburzen glikemii u diabetykow i pacjentoéw bez

zdiagnozowanej cukrzycy.

Material i metody badan

Badaniem retrospektywnym objeto pacjentow przyjetych od 1 stycznia do 31 grudnia 2013
roku do Sgzpitalnego Oddzialu Ratunkowego z Pododdzialem Intensywnej Terapii

Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku.

Analizie poddano dokumentacj¢ medyczng (historia choroby oraz indywidualna karta
obserwacji pacjenta). Istotnymi informacjami potrzebnymi do przeprowadzenia badania
zawartymi w dokumentacji medycznej byly: wiek pacjenta, pte¢, glikemia przy przyjeciu
oraz w trakcie pobytu na oddziale, zastosowane leczenie pacjenta, diagnoza lekarza

kierujacego, diagnoza lekarza przyjmujacego, choroby wspoétistniejace.

Grupe badawczg stanowito 210 pacjentow Wsrod badanych byto 134 (63,8%) mezczyzn oraz
76 (36,2%) kobiet. Pacjenci przybywajacy na oddziale byli w wieku od 21 do 97 lat.
Badanych podzielono ze wzgledu na wystgpowanie epizodéw hipo- i hiperglikemii podczas
pobytu w szpitalu. Za warto$¢ swiadczaca o hipoglikemii przyjeto stezenie glukozy we krwi
ponizej 70 mg/dl, za hiperglikemi¢ st¢zenie powyzej 140mg/dl, warto$ci mieszczace si¢ w
przedziale od 70 do 140mg/dl uznano za normoglikemi¢ majac na uwadze glikemig
przygodng [3-5]. Wyodrebniono réwniez grupe pacjentow, u ktorych doszlo do

jednorazowego zaburzenia glikemii przygodne;.

Pacjentow z zaburzeniami glikemii podzielono na grupe pacjentow z hiperglikemiag (>1wynik
swiadczacy o hiperglikemii podczas pobytu), pacjentow z hipoglikemia (>1wynik §wiadczacy
o hipoglikemii podczas pobytu) i pacjentéw zaré6wno z hipo- jak i hiperglikemig (>1wynik

swiadczacy o hipoglikemii i >1 wynik $§wiadczacy o hiperglikemii podczas pobytu).
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Wyniki

Od 1 stycznia do 31 grudnia 2013 roku na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym z
Pododdziatem Intensywnej Terapii Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku
hospitalizowanych bylo 210 oséb. W badanej grupie m¢zczyzni stanowili 63,8% (n=134), a
kobiety 36,2% (n=76). Srednia wieku badanych wynosita 63,17+18,38 lat, przy czym

najmtodszy miatl 21 lat a najstarszy 97 lat.

W analizowanej grupie u 141 (67,14%) osdb wystapity zaburzenia glikemii, u 37 (17,61%)
doszlo to jednorazowego zburzenia glikemii przygodniej, a u 32 (15,23%) glikemia podczas

catego pobytu byla prawidtowa (ryc 1).
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Ryc. 1. Zaburzenia glikemii u pacjentéw przyjetych na SOR PIT

U chorych z prawidtowa glikemig (n=32), 68,75% stanowili me¢zczyzni, 31,25% kobiety.
Wsrdd chorych z zaburzeniami glikemii (n=141) me¢zczyzn bylo 61,7% a kobiet 38,30%.
Wsrdd pacjentow z jednorazowym epizodem hiperglikemii (n=37) liczba m¢zczyzn wynosita
67,57%, a kobiet 32, 43%. Nie wykazano roznic istotnych statystycznie pomigdzy picig a
zaburzeniami glikemii (p=0,65) (Tabela I).
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Tabela I. Wystepowanie zaburzen glikemii u kobiet i m¢zczyzn

Brak zaburzen Zaburzenia Jednorazowy epizod
Badana cecha glikemii glikemii hiperglikemii
n=32 % n=141 % n=37 %
Kobiety 10 31,25 54 38,30 12 32,43
Mezczyzni 22 68,75 87 61,70 25 67,57
p=0,65

Srednia wieku pacjentow z zaburzeniami glikemii to 65,2+17,14 lat. Najmtodszy pacjent w tej
grupie miat 21 lat, natomiast najstarszy 95 lat. Srednia wieku pacjentdw z jednorazowym
epizodem hiperglikemii wynosi 60,6+20,94 lat. W tej grupie najmtodszy pacjent miat 21 lat,
natomiast najstarszy 97 lat W grupie pacjentéw, u ktérych nie wystapily zaburzenia glikemii
srednia wieku wynosita 57,28+19,45 lat. Najmlodszy pacjent miat 23 lata, natomiast

najstarszy 86 lat. Nie wykazano istotnych statystycznie roznic pomiedzy wiekiem a

zaburzeniami glikemii u pacjentéw hospitalizowanych na SOR PIT (p=0,12).

Podzial zaburzen glikemii

Posrod 141 pacjentéw z zaburzeniami glikemii u 90 (63,83%) wystepowata hiperglikemia, u
2 (1,42%) wystapita hipoglikemia, a 49 (34,75%) zaréwno hipoglikemia jak i hiperglikemia

(ryc. 2).
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Rycina 2. Rodzaje zaburzen glikemii
Wsrdd pacjentow z zaburzeniami glikemii u 23 (16,31%) zastosowano wlew ciagly insuliny,

u 42 (29,78%) bolusy insuliny, natomiast u 19 (13,47%) zarowno wlew ciagly jak i bolusy
insuliny (ryc. 3)
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Ryec. 3. Leczenie zaburzen glikemii

Wplyw réznych czynnikow na zaburzenia glikemii

Cukrzyca

Wsrdd pacjentdow, u ktorych podczas pobytu w szpitalu nie stwierdzono zaburzen glikemii
(n=32), nie chorowato na cukrzyce 31 pacjentow (96,88%), 1 osoba chorowata na cukrzyce
typu 2 (3,13%). Wsrod pacjentéw z zaburzeniami glikemii (n=141) u 107 (75,89%) nie
zdiagnozowano wczesniej cukrzycy, 4 (2,84%) chorowalo na cukrzyce typu 1, 28 (19,86%)
na cukrzyce typu 2 oraz 2 (1,45%) na zdiagnozowana podczas wczesniejszych pobytow w
szpitalu cukrzyce wtorng. Wsrod pacjentéw z jednorazowym epizodem hiperglikemii (n=37),
34 (91,89%) nie miato wykrytej cukrzycy, a 3 (8,11%) chorowato na cukrzyce typu 2. Poziom
istotnos$ci zalezno$ci pomiedzy wystepowaniem zaburzen glikemii a cukrzycg wynosi p=0,08.

(Tabela. II).
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Tabela II. Zaburzenia glikemii a cukrzyca

Brak zaburzen Zaburzenia Jednorazowy epizod
Badana cecha glikemii glikemii hiperglikemii
n=32 % n=141 % n=37 %
Brak wykrytej
31 96,88 107 75,89 34 91,89
cukrzycy
Cukrzyca typu 1 0 0 4 2,84 0 0
Cukrzyca typu 2 1 3,13 28 19,86 3 8,11
Cukrzyca wtorna 0 0 2 1,42 0 0

p=0,08

Choroby trzustki

Wisrdd pacjentéw chorujacych na ostre zapalenie trzustki (n=14) u 9 (64,28%) wystepowata

wylacznie hiperglikemia, natomiast u 5 (35,71%) zaréwno hipo- jak i hiperglikemia. Wsrod

pacjentdw chorujacych na przewlekte zapalenie trzustki (n=3) u 2 (66,67%) miato wylacznie

hiperglikemi¢, a 1 (33,33%) zarowno hipo- i1 hiperglikemi¢. Nie wykazano istotnych

statystycznie zalezno$ci migdzy zaburzeniami glikemii a chorobami trzustki (p=0,15) (Tabela

).

Tabela III. Zaburzenia glikemii a choroby trzustki

Ostre zapalenie trzustki Przewlekte zapalenie trzustki
Badana cecha
n=14 % n=3 %
Brak zaburzen glikemii 0 0 0 0
Hiperglikemia 9 64,28 2 66,67
Hipoglikemia 0 0 0 0
Hipo- hiperglikemia 5 35,71 1 33,33

p=0,15
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Zaburzenia hormonalne

Wsrdd pacjentow z guzem nadnerczy (n=5) u 2 (40%) pacjentow nie wystapily podczas
pobytu zaburzenia glikemii, u 1 (20%) wystepowala hiperglikemia, natomiast u 2 (40%)
zaréwno hipo- jak i hiperglikemia. Wsrod pacjentow z niedoczynnoscig tarczycy (n=3) u 1
pacjenta (33,33%) wystepowata hiperglikemia, a u 2 pacjentow (66,7%) zaré6wno hipo- jak i
hiperglikemia. W grupie pacjentow z nadczynnoscig tarczycy (n=5) u 3 (60%) nie wystapily
zaburzenia glikemii, a u 2 (40%) hipo- 1 hiperglikemia. W$rod pacjentdow po resekceji tarczycy
(n=2) u 1 (50%) pacjenta wystepowata hiperglikemia i u 1 (50%) hipo- i hiperglikemia. Nie
wykazano istotnie statystycznie zaleznosci pomigdzy zaburzeniami glikemii a zaburzeniami

hormonalnymi (p=0,6) (Tabela IV).

Tabela IV. Zaburzenia glikemii a zaburzenia hormonalne

Brak
Hipo-
Badana cecha zaburzen | Hiperglikemia | Hipoglikemia
Hiperglikemia
glikemiii
Guz =5 2 1 0 2
nadnerczy % 40,0 20,0 0 40,0
Niedoczynno$¢ | n=3 0 1 0 2
tarczycy % 0 33,33 0 66,67
Nadczynno$¢ | n=5 3 0 0 2
tarczycy % 60,0 0 0 40,0
Resekcja n=2 0 1 0 1
tarczycy % 0 50,0 0 50,0

p=0,6
Podawane leki

Wsréd lekow ktore wptywaja na stezenie glukozy przeanalizowano takie grupy lekow, jak:
aminy katecholowe (KA), glikokortykosteroidy (GKS) oraz hormony tarczycy (HT). Pacjenci
leczeni aminami katecholowymi (n= 83) w 36,14% nie mieli zaburzen glikemii (n=30), u 34
(40,96%) wystepowata hiperglikemia, u 1 (1,20%) hipoglikemia i u 18 (21,70%) zar6wno
hiper, jak 1 hipoglikemia. Wykazano istotnie statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
przyjmowaniem amin katecholowych a zaburzeniami glikemii (p=0,003) Druga grupa

pacjentdow sa pacjenci leczeni glikokortykosteroidami (n=16). Wsrod tych pacjentéw 6
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(37,5%) nie mialo zaburzen glikemii, u 7 (43,75%) wystepowata hiperglikemia, a u 3
(18,75%) zaréwno hipo- jak i hiperglikemia. W grupie tej wykazano istotnie statystycznie
zalezno$¢ pomiedzy przyjmowaniem glikokortykosteroidow a zaburzeniami glikemii
(p=0,001). Trzecig grupe stanowig pacjenci przyjmujacy hormony tarczycy (n=2). W tej
grupie u 1 pacjenta (50%) wystepowaly epizody hiperglikemii, a u 1 (50%) hipo- i
hiperglikemii. W grupie tej nie wykazano istotnie statystycznie zalezno$ci migedzy leczeniem

hormonami tarczycy a zaburzeniami glikemii (p=0,1).

W sytuacji gdy pacjenci leczeni byli zaréwno aminami katecholowymi, jaki i
glikokortykosteroidami (n=56), u 5 pacjentow (8,93%) w tej grupie nie wystapity zaburzenia,
u 34 (60,71%) wystepowala hiperglikemia, u 1 (1,79%) hipoglikemia, a u 16 (28,57) hipo- i
hiperglikemia. Poziom istotnosci zalezno$ci pomiedzy wystgpowaniem zaburzen glikemii a
przyjmowanymi jednoczesnie aminami katecholowymi i glikokortykosteroidami wynosi
p=0,09. Pacjenci leczeni aminami katecholowymi, glikokortykosteroidami i hormonami
tarczycy (n=2) prezentowali zaré6wno hipoglikemig, jak i hiperglikemi¢. W grupie tej nie
wykazano istotnie statystycznie zalezno$ci migdzy podawanymi lekami a zaburzeniami

glikemii (p=0,12) (Tabela V).

Tabela V. Zaburzenia glikemii a podawane leki.

Brak
Hipo-
Badana cecha zaburzen | Hiperglikemia | Hipoglikemia p
hiperglikemia
glikemiii
n=83 30 34 1 18
KA 0,003
% 36,14 40,96 1,20 21,70
n=16 6 7 0 3
GKS 0,001
% 37,5 43,75 0 18,75
n=2 0 1 0 1
HT 0,1
% 0 50,0 0 50,0
n=56 5 34 1 16
KA+GKS 0,09
% 8,93 60,71 1,79 28,57
KA+GKS | n=2 0 0 0 2
0,12
+HT % 0 0 0 100

KA-aminy katecholowe, GKS-glikokortykosteroidy, HT-hormony tarczycy
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Niewydolno$§é watroby

Wsrdéd wszystkich pacjentow z niewydolnosciga watroby powstata w skutek marskosci
watroby, oraz wirusowego zapalenia watroby typu B (n=36) u 9 pacjentow (13,04%)
wystepowata normoglikemia, u 19 (21,35%) hiperglikemia, a u 8 (16,00%) zar6wno
hipoglikemia jak i hiperglikemia. Nie wykazano istotnie statystycznie zaleznosci mig¢dzy

wystepowaniem zaburzen glikemii a niewydolno$cia watroby (p=0,49) (Tabela VI).

Tabela V1. Zaburzenia glikemii a niewydolno$¢ watroby

Badana cecha Niewydolnos¢ watroby*
n=36 %
Brak zaburzen glikemii 9 25,0
Hiperglikemie 19 52,78
Hipoglikemie 0 0
Hipo- hiperglikemie 8 22,22
*p=0,49
Alkohol

Wsrod pacjentow przyjetych na oddziat, u 16 stwierdzono zatrucie alkoholem. U 9 (56,25%)
stwierdzono normoglikemi¢ przy przyjeciu, u 1 (6,25%) hipoglikemi¢ oraz u 6 (37,5%)
hiperglikemig. Nie wykazano istotnie statystycznie zaleznosci pomiedzy zatruciem alkoholu a

poziomem glikemii przy przyjeciu ( p=0,85) (Tabela VII).

Tabela VII. Poziom glikemii u pacjentéw po zatruciu alkoholem etylowym

Badana cecha Zatrucie alkoholem etylowym
n=16 %
Normoglikemia przy przyjeciu 9 56,25
Hipoglikemie przy przyjeciu 1 6,25
Hiperglikemie przy przyjeciu 6 37,5

*p=0,85
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Uraz

Posrod pacjentow przyjetych z powodu urazéw (n=41) u 12 (29,27%) z nich zauwazono
hipoglikemi¢ podczas przyjecia i w pierwszej dobie, u 1 (2,43%) hiperglikemie, natomiast u
27 (65,85%) normoglikemi¢. Nie wykazano istotnie statystycznie zalezno$ci migdzy
zaburzeniami glikemii podczas przyjecia 1 w pierwszej dobie a przyjeciem do szpitala w

wyniku urazu (p=0,13) (Tabela VIII).

Tabela VIII. Poziom glikemii u pacjentow po urazach

Badana cecha Uraz*
n=41 %
Normoglikemia przy przyjeciu 27 65,85
Hipoglikemia przy przyjeciu 12 29,27
Hiperrglikemia przy przyjeciu 1 2,43
*p=0,13
Dyskusja

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej sa jednym z czynnikéw rozwoju chorob. Dhugo
utrzymujacy si¢ stan hiperglikemii zwigksza S$miertelnos¢, szczegélnie u pacjentow z
chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, na co zwrdcit uwage w swoich badaniach Pujanek
i wsp. Wskazal on jednocze$nie na brak zaleznosci miedzy glikemia podczas przyjecia a
$miertelnoscig szpitalng 1 w pdzniejszym czasie u pacjentow hospitalizowanych z powodu

innych choréb endokrynologicznych i diabetologicznych [4].

Zaburzenia glikemii sg czesto spotykanym zjawiskiem u pacjentow wymagajacych leczenia
na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym. W okresie od 1 stycznia 2013r. do 31 grudnia 2013r.
do Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego z Pododdzialem Intensywnej Terapii
Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Bialymstoku przyjeto 210 pacjentow. W grupie tej,
u 141 (67,14%) pacjentéw pojawiaty sie stany hipoglikemii i hiperglikemii, a u 37 (17,61%)

doszlo to jednorazowego wzrostu glikemii podczas przyjecia.

Wsrdd pacjentow z prawidlowa glikemia hospitalizowanych na SOR PIT (n=32) byto 22
mezezyzn (68,75%) 1 10 kobiet (31,25%). Wsrod chorych z zaburzeniami glikemii (n=141)
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bylo 87 (61,7%) me¢zczyzn i 54 (38,30%) kobiet. Wsérod pacjentow z jednorazowym
epizodem hiperglikemii (n=37) liczba m¢zczyzn wynosita 25 (67,57%), a kobiet 12 (32,43%).
Srednia wieku pacjentéw w kazdej z trzech grup byla zblizona, ale mozna zauwazy¢, ze
srednia wieku pacjentow z zaburzeniami glikemii byta nieco wigksza niz $rednia wieku
pacjentdow z normoglikemig podczas calego pobytu. U pacjentéw z zaburzeniami glikemii
wynosita 65,2+17,14 lat, u pacjentéw z jednorazowym epizodem hiperglikemii 60,6+20,94 lat
i u pacjentéw z normoglikemia 57,28+19,45 lat. Wedlug Pujanek i wsp., pacjenci bez
zaburzen glikemii sg najmlodsi a z zaburzeniami najstarsi [4]. Roéwniez Ruprecht, Kaminska,
Skibicka i1 Junik uwazaja, ze zaburzenia gospodarki weglowodanowej czgsciej wystepuja u

0sob starszych [5].

Wsrod pacjentow przebywajacych na SOR PIT z zaburzeniami glikemii u 23 (16,31%)
zastosowano wlew ciagly insuliny, u 42 (29,78%) bolusy insuliny, natomiast u 19 (13,47%)
zarowno wlew ciagly jak i bolusy insuliny. Wedtug Van den Berghe i wsp. [35] intensywne
leczenie insuling pacjentdow objetych intensywna terapia ma wplyw na uzyskanie

normoglikemii oraz spadek $miertelnosci [6].

Pacjenci przyjeci na oddziat z rozpoznang wczesniej cukrzyca stanowili okoto 18%
wszystkich pacjentow. W 210 osobowej grupie 4 pacjentdow chorowato na cukrzyce typu 1,
32 na cukrzyce typu 2 oraz 2 na cukrzyce wtérng. Moze to przypuszczalnie §wiadczy¢, iz
cukrzyca jest czesta przyczyna lub chorobg wspoélistniejaca w grupie pacjentow
hospitalizowanych na oddziatach ratunkowych. Wedhig Szmytkowska, Doboszewska,
Serafinski i Cezak [7] 23,9% pacjentéw przyjetych na oddziat internistyczny stanowig chorzy
na cukrzycg. Pacjenci z cukrzyca typu 2 (93,2%) stanowili wieksza grupe niz chorzy na
cukrzyce typu 1 (3,7%) i cukrzyce wtorng (3,1%). Moze to by¢ spowodowane tym, ze
cukrzyca typu 2 staje si¢ chorobg cywilizacyjng i dotyczy duzej liczby oséb w starszym wieku
[8]. Chorzy z cukrzyca typu 2 to 3,13% grupy pacjentéw z normoglikemia, 19,86% grupy
pacjentéw z zaburzeniami glikemii 1 8,11% grupy pacjentow z jednorazowym epizodem
hiperglikemii. Dwoch pacjentow z cukrzyca wtorng stanowito 1,42% grupy chorych z

zaburzeniami glikemii.

W Szpitalnym Oddziale Ratunkowym w 2013 roku hospitalizowanych bylo 14 pacjentéw z
ostrym zapaleniem trzustki oraz 3 z przewlektym zapaleniem trzustki. W pierwszej grupie
pacjentdw u 9 z nich (64,28%) wystepowatly epizody hiperglikemii, a u 5 (35,71%) zaréwno

hipo- jak 1 hiperglikemii. Wsrdd pacjentow chorujacych na przewlekte zapalenie trzustki
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(n=3) u 2 (66,67%) mialo wytacznie hiperglikemi¢, a 1 (33,33%) zaréwno hipo- i
hiperglikemi¢. W badaniach na temat przewleklego zapalenia trzustki, Niebisz, Pladzyk, Jasik
i Karnafel [9] opisuja wystgpowanie zaburzen gospodarki wegglowodanowej u 73% pacjentow
z przewlektym zapaleniem trzustki, z czego u 3,5% pod postacig nieprawidtowej tolerancji
glukozy a u 14,5% nieprawidlowa glikemie¢ na czczo. Ci sami autorzy w badaniach na temat
ostrego zapalenia trzustki [10] stwierdzili, iz 57,08% pacjentéw miato zaburzenia gospodarki
weglowodanowej 52,94% nieprawidlowa tolerancje glukozy i 5,88% nieprawidlowa glikemig

na CczCzo.

Wsrdéd pacjentow przyjetych na oddzial wylonione zostalty grupy z zaburzeniami
hormonalnymi. 5 0oséb stanowito grupe ze zdiagnozowanym guzem nadnerczy. W grupie tej u
2 0s0b nie wystapily zaburzenia glikemii, u 1 wystapita hiperglikemia i u 2 zaréwno hipo- jak
i hiperglikemia. Ws$rdd pacjentéw z niedoczynnoscig tarczycy (n=3) u 1 wystgpita
hiperglikemia i u 2 zaréwno hipo jak i hiperglikemia. Wérdd pacjentdow z nadczynnoscia
tarczycy, ktorych bylo 5, u 3 oséb nie wystgpity zaburzenia glikemii, a u 2 wystgpita
hipoglikemia i1 hiperglikemia. Dwie osoby wsréd badanych byly po catkowitej resekcji
tarczycy. W tej grupie u 1 osoby wystepowata hiperglikemia i u 1 hipo- i hiperglikemia.
Derkacz i Chmiel-Perzynska [11] w swojej pracy opisuja, iz zarowno w hipertyreozie jak i
guzie chromatochlonnym nadnerczy moga wystapi¢ zaburzenia glikemii w postaci
hiperglikemii. Liczba pacjentow z zaburzeniami endokrynologicznymi leczona w Szpitalnym
Oddziale Ratunkowym w 2013 roku byla do$§¢ mata, dlatego nalezatoby przeprowadzic¢

badania wsérdd wickszej grupy pacjentow.

Wsrdd pacjentow Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego wymagajacych wstepnej intensywne;j
terapii stosuje si¢ wiele lekéw. Analizie poddano te grupy lekow ktore moga wptywaé na
stezenie glukozy we krwi. Taka grupe stanowia: aminy katecholowe, glikokortykosteroidy
czy hormony tarczycy. Wsréd amin katecholowych stosowane byly: Adernalina,
Noradrenalina, Dobutamina natomiast z glikokortykosteroidow: Hydrokortyzon,
Deksametazon, Metyloprednizolon. Grupa leczona aminami katecholowymi sktadata si¢ z 83
osob. W tej grupie 36,14% pacjentéw nie miato zaburzen glikemii, u 40,96% wyst¢gpowata
hiperglikemia, u 1,20% hipoglikemia i u 21,70% zaréwno hiper jak i hipoglikemia. W grupie
tej zauwazono zalezno$¢ miedzy przyjmowanymi lekami a zaburzeniami glikemii na
poziomie istotnosci p=0,003. Pacjentéw leczonych glikokortykosteroidami byto 16. Wsrod
nich 37,5% nie miato zaburzen glikemii, u 43,75% wystepowala hiperglikemia, a u 18,75%
zard6wno hipo- jak 1 hiperglikemia. W tej grupie réwniez wykazano zalezno$¢ pomigdzy
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przyjmowaniem lekéw a zaburzeniami glikemii (p=0,001). Trzecig grup¢ stanowito 2 osoby
przyjmujacy hormony tarczycy. W tej grupie u 1 osoby wystepowaty hiperglikemie 1 u 1
hipo- 1 hiperglikemie. Czwarta grupa to 56 pacjentdow leczonych zaréwno aminami
katecholowymi, jaki i glikokortykosteroidami. U 8,93% pacjentow nie wystapity zaburzenia,
u 60,71% wystgpowata hiperglikemia, u 1,79% hipoglikemia, a u 28,57 hipo- i hiperglikemia.
Tu rowniez zauwazono zwigzek miedzy przyjmowanymi lekami a wystgpowaniem zaburzen
glikemii. Wedlug Taton, Czech i Bernas [12] zaréwno podanie egzogennych amin
katecholowych, glikokortykosteroidéw i hormonéw tarczycy, jak i zwigkszona sekrecja w

organizmie tych substancji prowadzi do wzrostu glikemii we krwi.

Na oddziat przyjeto 36 pacjentow, u ktorych stwierdzona zostata niewydolno$¢ watroby na
skutek poalkoholowej marsko$ci watroby lub wirusowego zapalenia watroby typu B. Wsréd
nich, u 13,04% pacjentow wystepowata normoglikemia, u 21,35% hiperglikemia, a u 16%
zard6wno hipoglikemia, jak i hiperglikemia. Wedlug Markuszewski, Mozdzan, Branski i
Ruder [13], 80% pacjentow 2z marskoscia watroby ma zaburzenia gospodarki
weglowodanowej, a u 20% rozpoznaje si¢ cukrzyce. Cukrzyca wystepujaca w marskosci

watroby charakteryzuje si¢ chwiejnoscig glikemii [13].

Wisrdd pacjentow przyjetych na oddziat, u 16 stwierdzono zatrucie alkoholem. W grupie tej u
1 pacjenta stwierdzono hipoglikemi¢ podczas przyjecia, u 6 hiperglikemi¢ a pozostali nie
wykazywali zaburzen glikemii. W opozycji do tych wynikow sg zjawiska popisywane przez
Orywal, Jelski i Szmitowski [14], ktorzy twierdza iz naduzywanie alkoholu jest przyczyna
alkoholowego sthuszczenia, zapalenia lub marskosci watroby oraz zapalenia trzustki, co w
konsekwencji prowadzi do rozwoju cukrzycy typu 2 lub cukrzycy wtornej. U czesci
pacjentéw dochodzi do zatrzymania wytwarzania i wydzielania glukozy i powstawania
hipoglikemii. Sprzecznos¢ wynikéw moze by¢ konsekwencja zbyt malej grupy badawczej
chorych z zatruciem alkoholem etylowym, nalezalo by przeprowadzi¢ badania wsrdd

wigkszej liczby pacjentow.

Wisrdd pacjentdw znajdujacych si¢ na oddziale 41 z nich przyjeto z powodu urazéw czaszki,
twarzoczaszki i narzagdéw wewnetrznych. U 29,27% z nich zauwazono hiperglikemi¢ podczas
przyjecia i w pierwszej dobie, u 1 2,43%  hipoglikemi¢, natomiast u 27 65,85%
normoglikemi¢. Wedlug Desborough P. [15] podczas urazu dochodzi do wyrzutu hormonow,

zmiany gospodarki metabolicznej, co prowadzi do powstawania hiperglikemii [15].
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Wyniki wskazuja na konieczno$¢ kontroli glikemii u pacjentow hospitalizowanych na

Szpitalnych Oddzialach Ratunkowych zaréwno podczas przyjecia, jak i podczas calego

pobytu. Wczesne rozpoznanie nieprawidlowych stezen glukozy we krwi pozwoli na

wprowadzenie odpowiedniego leczenia. W tym celu najlepiej postuzy¢ si¢ prowadzeniem

dobowego profilu glikemii u kazdego pacjenta wymagajacego wstepnej intensywnej terapii

hospitalizowanego w SOR. Szczeg6lnej obserwacji pod katem zaburzen glikemii powinni by¢

poddani pacjenci leczeni aminami katecholowymi i glikokortykosteroidami.

Whioski

1.

Wsréd chorych wymagajacych wstepnej intensywnej terapii przyjmowanych na
Szpitalny Oddzial Ratunkowy znaczny odsetek stanowig pacjenci z zaburzeniami

glikemii, najczgsciej o charakterze hiperglikemii.

2. Chorzy na cukrzyce stanowig znaczny odsetek pacjentow hospitalizowanych w SOR
(18%), najczestszg postacig jest cukrzyca typu 2. W przypadku zdiagnozowanej
cukrzycy niezaleznie od jej typu wiekszos¢ pacjentéw ma zaburzenia glikemii.

3. Zaburzeniom stezenia glukozy u pacjentéw wymagajacych wczesnej intensywnej
terapii w SOR sprzyja podawanie amin katecholowych i glikokortykosteroidow.
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Zaburzenia lipidowe jako czynnik ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu
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Wprowadzenie

Udar mozgu jest trzecia co do czestosci przyczyng zgonOw oraz najczgstszg przyczyng
niesprawno$ci ludzi powyzej 40 roku zycia. W dalszym ciggu stanowi duzy problem
medyczny i socjalno-ekonomiczny. Czestos¢ wystepowania udaréw niedokrwiennych zalezy
od czynnikow ryzyka niemodyfikowalnych: wieku, ptci, uwarunkowan genetycznych oraz
modyfikowalnych, poddajacymi si¢ leczeniu, tj.: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca,

dyslipidemia, migotanie przedsionkéw, nadwaga oraz uzywki [1].

Zaburzenia lipidowe wcigz nie sa do konca potwierdzonym czynnikiem ryzyka udaru mézgu.
Mimo to stosowanie statyn przynosi korzystne efekty w postaci zmniejszenia wzglednego
ryzyka udaru mézgu. Analiza badan klinicznych wykazata, ze zastosowanie statyn u chorych

z niestabilng chorobg wiencowa i zawatem serca w wywiadzie zmniejsza ryzyko wystgpienia

udaru o okoto 30% [1,2].

Definicja i podzial zaburzen lipidowych

Dyslipidemia jest zespolem =zaburzen gospodarki lipidowej, ktéry charakteryzuje sig
nieprawidlowym stezeniem w surowicy jednej lub wiecej frakcji lipoprotein lub ich
nieprawidlowym skladem. Do 1967 r. jej odpowiednikiem byla hipercholesterolemia, gdy
zwigkszone byto stgzenie cholesterolu catkowitego, badz hiperlipemia — przy zwigkszonym

stezeniu triglicerydow w osoczu [3].
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Cholesterol (TC) to tluszczowy zwigzek chemiczny, niezbedny do zycia. Stanowi on substrat
do tworzenia hormondéw steroidowych, kwasow zotciowych i witaminy D. Jest sktadnikiem
bton komodrkowych, warunkujacych przezycie i prawidlowe funkcjonowanie komorek.
Cholesterol czesciowo pochodzi z pozywienia, ale takze powstaje w organizmie, w watrobie.
Jego transport w organizmie odbywa si¢ za pomoca biatek potaczonych z tlhuszczami —
lipoprotein. Cholesterol odgrywa duza rolg w powstawaniu i rozwoju miazdzycy oraz jej
powiktan tj. zawat serca, udar mézgu, choroba tetnic obwodowych i niewydolno$¢ serca

[3.4].

Triglicerydy (TG) zawarte sa glownie we frakcji VLDL. Niekorzystnie wptywaja na choroby
uktadu sercowo-naczyniowego. Sa jednym z gléwnych materialow energetycznych
zuzywanych na biezace potrzeby organizmu. Magazynowane sa jako material zapasowy w

postaci tkanki thuszczowej. Znaczacy wptyw na stezenie trojglicerydow ma dieta [4].

Frakcja LDL cholesterolu przenosi cholesterol z watroby do innych narzadéw. Jego rola
polega na odktadaniu cholesterolu w $cianach tetnic w sytuacji, gdy w organizmie znajduje
si¢ wigcej cholesterolu, niz potrzebuja komorki. W ten sposob powoduje zmiany
miazdzycowe i w rezultacie prowadzi do powstania miazdzycy, a takze chordb sercowo-

naczyniowych [3].

Frakcja HDL cholesterolu dziala odwrotnie niz frakcja LDL cholesterolu. Jego dzialanie
polega na przenoszeniu nadmiaru cholesterolu do watroby, gdzie ulega przemianie w kwasy
zotciowe. Lipoproteiny HDL majg szereg wlasciwosci chroniacych przed rozwojem
miazdzycy, tj. dziatanie przeciwzapalne, przeciw apoptozie, dzialanie majace na celu poprawe

funkeji rodblonka [4].

Wedtug Europejskiego Towarzystwa Miazdzycowego uwzglednia si¢ nastgpujacy podzial
dyslipidemii (1992 r.):
* hipercholesterolemia: LDL >135 mg/dl (3,5 mmol/l), TC >200 mg/dl (5,2 mmol/l),
TG<200 mg/dl (2,3 mmol/l),
* hipertriglicerydemia: LDL<135 mg/dl (3,5 mmol/l), TC<200 mg/dl (5,2 mmol/l),
TG>200 mg/dl,
* hiperlipidemia mieszana: LDL>135 mg/dl (3,5 mmol/l), TC>200 mg/dl (5,2 mmol/l),
TG>200 mg/dl (2,3 mmol/l) [3,5].
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Zaburzenia lipidowe a udar niedokrwienny mozgu

Zaburzenia lipidowe nie sa do konca potwierdzonym czynnikiem ryzyka udaru moézgu.
Istnieje duze prawdopodobienstwo, ze stezenie cholesterolu we krwi ma wplyw na
wystepowanie udarow na tle zmian miazdzycowych w duzych naczyniach [2].
Zaobserwowano, ze obnizenie stezenia cholesterolu HDL oraz podwyzszone stezenie
triglicerydow wplywa na zwigkszenie czestosci wystepowania udaru mozgu [1]. Wzrost
stezenia HDL o 5 mg/dl zmniejsza ryzyko wzgledne udaru o 14-23%, co wskazuje, ze
leczenie majace na celu podwyzszenie stezenia HDL jest korzystne, szczeg6lnie u chorych z
zespolem metabolicznym, u ktorych szczegdélne znaczenie ma niskie stezenie tej frakcji
lipoprotein [4]. Z przeprowadzonych badan wynika réwniez, ze podwyzszone stezenie
cholesterolu u mezczyzn wigze si¢ ze zwigkszong $miertelnoscia z powodu udaru mézgu, a
takze, ze ze wzrostem stezenia cholesterolu zwigksza si¢ czgstos¢ udarow na podtozu
zakrzepowo-zatorowym [5]. Zalezno$¢ pomiedzy podwyzszeniem stezenia cholesterolu, a
wystepowaniem udaru mézgu stwierdzono tyko u 0sob w wieku ponizej 45 lat, w starszych
grupach nie obserwowano juz tej zalezno$ci. Mimo to, $miertelno$¢ z powodu udaru jest

wigksza u 0s6b z wyzszymi wartosciami cholesterolu [1,4].

Stosowanie statyn u pacjentow z dyslipidemia przynosi korzystne efekty w postaci
zmniejszenia wzglednego ryzyka udaru moézgu. Statyny zmniejszaja ryzyko powiklan
choroby niedokrwiennej serca, a takze wykazuja liczne pozalipidowe mechanizmy dzialania,
takie jak poprawa funkcji $rodbtonka, stabilizacja blaszki miazdzycowej, dzialanie
przeciwzakrzepowe, przeciwzapalne i neuroprotekcyjne [3,6]. Pierwszym badaniem, w
ktérym statyny przyniosly korzystny efekt w zapobieganiu udarowi moézgu byto badanie The
Cholesterol and Recurrent Events (CARE) w 1999 roku [6]. Zastosowanie prawastatyny
spowodowato obnizenie ryzyka udaru mézgu o 31% w grupie chorych po zawale serca z
tagodng 1 umiarkowang hipercholesterolemia. Analiza badan klinicznych wykazata, ze
zastosowanie statyn u chorych z niestabilng chorobg wiencowa i zawatem serca w wywiadzie
zmniejsza ryzyko wystgpienia udaru o okoto 30% [7]. Wiek chorego nie jest
przeciwwskazaniem do zastosowania leczenia hipolipemizujacego. W badaniu Stroke
Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels (SPARCL) zastosowanie u
pacjentdw po udarze mozgu 80 mg atorwastatyny na dobe w porownaniu z placebo, w okresie
5 lat przyniosto pozytywny efekt w postaci zmniejszenia ryzyka wzglednego udaru o 18% (w
tym udaru niedokrwiennego o 22%), a TIA — o 26%. Korzystny efekt stosowania
atorwaststyny odnotowano dopiero po 2 latach leczenia [8]. W badaniu The Anglo-
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Scandinavian Cardiac Outcomes Trial: Lipid-Lowering Arm (ASCOT-LLA), zakonczonemu
wczesniej z uwagi na korzysci ptynace z aktywnego leczenia, atorwastatyna zmniejszata o
26% ryzyko udaru u chorych z prawidlowym lub granicznym stezeniem cholesterolu i bez
choroby niedokrwiennej serca, natomiast obcigzonych kontrolowanym nadci$nieniem
tetniczym 1 przynajmniej trzema czynnikami ryzyka sposrdd: wywiadu rodzinnego, wieku
>55 r.z., palenia tytoniu, cukrzycy lub otytosci [9,10]. Ponadto inne badania tj. Scandinavian
Simwastatin Survival Study (4S), LIPID, The Cholesterol and Recurrent Events (CARE)
rowniez wykazaty korzystne dziatanie statyn [10]. W praktyce zaleca si¢ stosowanie statyn u
wszystkich pacjentdéw z rozpoznang chorobg wiencowa lub nadci$nieniem tetniczym i
wysokim ryzykiem zachorowania, a takze u pacjentéw, ktérzy przebyli udar niedokrwienny
moézgu lub TIA [1,3]. Porownujac dane z kolejnych trzech edycji badania European Action on
Secondary Prevention through Intervention to Reduce Events (EUROASPIRE), zauwazono,
ze w latach 1995-2007 dzicki terapii hipolipemizujacej istotnie poprawita si¢ kontrola
hipercholesterolemii [11]. Statyny przynosza korzysci nie tylko po przebytym zawale czy
incydencie mézgowym, lecz takze w profilaktyce pierwotnej. W badaniu Collaborative
Atorvastatin Diabete sStudy(CARDS) z atorwastatyng w dawce 10 mg dowiodlto 37%

redukcji wystepowania zawatdéw i udaréw mozgu [11, 12].

Celem pracy byla: ocena czgstosci wystepowania zaburzen lipidowych u pacjentow z udarem
niedokrwiennym mozgu, ocena sposobu postepowania terapeutycznego u pacjentow z zaburzeniami
lipidowymi i udarem moézgu, ocena czgstosci wystepowania schorzen wspdtistniejacych wsrod

pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu i zaburzeniami lipidowymi

Material i metody badan

Badaniem objg¢to grupe 299 pacjentdw z udarem niedokrwiennym moézgu hospitalizowanych
w Klinice Neurologii Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Bialymstoku w 2010 roku, w
tym 120 (40%) pacjentow z zaburzeniami lipidowymi (okreslanymi jako: cholesterol

catkowity > 200 mg/dl, triglicerydy > 150 mg/dl, LDL > 135 mg/dl).

Dane zebrano na podstawie dokumentacji medycznej tj.: historia choroby, Kkarty
indywidualnych zlecen lekarskich, karty gorgczkowe, indywidualne karty pielggnowania oraz

wyniki badan laboratoryjnych (stezenie glukozy, cholesterolu catkowitego, triglicerydéw,
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LDL, HDL, INR, kreatyniny przy przyj¢ciu) oraz analizowano czynniki ryzyka udaru
niedokrwiennego mozgu tj.: cukrzyca, zaburzenia lipidowe, choroba niedokrwienna serca,

nadci$nienie tetnicze, migotanie przedsionkow.

Wyniki zestawiono na porzadkowej skali Likerta oraz na skali nominalnej i poddano analizie
statystycznej z wykorzystaniem programu Excel oraz Statistica 10.0. Do prezentacji
uzyskanego materialu badawczego wykorzystano forme graficzng. Przy analizie danych
wykorzystano wybrane miary opisu statystycznego, analize wspotzaleznosci oraz elementy
wnioskowania statystycznego: poj¢cie minimalnej liczebnosci proby oraz parametryczne testy
istotno$ci. Przy weryfikacji hipotez statystycznych w procesie podejmowania decyzji
postugiwano si¢ poziomem wyznaczonego prawdopodobienstwa testowego ,,p”” w odniesieniu

do przyjetego poziomu istotnosci a=0,05

Charakterystyka grupy pacjentéow z udarem niedokrwiennym mozgu

Analizie poddano dokumentacje medyczng 299 pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu,

hospitalizowanych w Klinice Neurologii.

Wsrédd badanych bylo 145 mezezyzn (48%) 1 154 kobiety (52%). Wiek badanych wynosit
srednio 77 lat (SD + 10,97). Ponad potowe ankietowanych stanowily osoby w wieku powyzej
75 lat (52%). Pod wzglgdem miejsca zamieszkania badana grupa byta stosunkowo jednorodna
(wies — 36%, miasto do 100 tys. mieszkancow — 31%, miasto pow. 100 tys. mieszkancow —

33%). Charakterystyke badanej grupy przedstawia tabela 1.

Tabela I. Charakterystyka badanej grupy pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu

Charakterystyka badanej grupy N %
Pte¢: 299 100
- kobieta 154 52
- mezczyzna 145 48
Wiek:
- <65 64
22
- 65-75 79
26
- >75 156
52
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Miejsce zamieszkania:

- wie$

108 36
- miasto do 100 tys. mieszkancoéw
' oo 93 31
- miasto (W AWAS S.
powyze) ty 08 13

mieszkancow

Prawie potowa pacjentow — 139 (46%), hospitalizowana byta od 8 do 14 dni. Od 3 do 4
tygodni hospitalizowanych byto 65 pacjentéw (22%). Czas hospitalizacji pacjentow z udarem

niedokrwiennym moézgu przedstawia rycina 1.

140

120

100

80

60

40

20

1-7dni  8-14dni 15-21dni 22-28dni 29-35dni 35-42dni >42dni

Rycina 1. Czas hospitalizacji pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu

Wickszos¢ pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu po hospitalizacji zostala wypisana do
domu — 202 osoby (68%), przeniesiona do innej placéwki stuzby zdrowia 69 pacjentow

(23%), au 28 chorych (9%) wystapit zgon.

U 248 pacjentow (83%) z udarem niedokrwiennym mozgu przed przyjeciem do szpitala
wystepowalo nadcisnienie tetnicze, a u 125 pacjentow (42%) migotanie przedsionkow. U co 5
osoby w przesztosci wystapit udar mozgu (20%). Cukrzyca wystepowata u 64 o0sob (21%).
Choroby wspotistniejace u pacjentdéw z udarem niedokrwiennym moézgu przedstawia tabela
1L
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Tabela II. Charakterystyka badanej grupy pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu

Choroby wspolistniejace N %
Cukrzyca 64 21
Choroba niedokrwienna serca 31 10
Zawal serca 18 6
Przebyty udar mozgu 60 20
Nadci$nienie t¢tnicze 248 83
Migotanie przedsionkdéw 125 42

Udar moézgu w przesztosci przebyto 60 osob (20%), z czego w znacznej wigkszosci z nich

stanowily udary niedokrwienne — 54 osoby (90%).

Obecny udar wystapit w okresie ponizej roku od wystapienia poprzedniego udaru mézgu u 23
0s6b (38%). W okresie powyzej 5 lat od poprzedniego udaru 21 pacjentéw (35%) wystapit
udar, a w okresie 1-5 lat udar wystapit u 16 oséb (27%) .

Wsréd pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu przyjetych do oddziatlu zaburzenia
lipidowe (okreslanymi jako: cholesterol catkowity > 200 mg/dl, triglicerydy > 150 mg/dl,
LDL > 135 mg/dl) miato zdiagnozowane wcze$niej 36 z nich (12%). Ponad polowe tych
zaburzen stanowita hipercholesterolemia — 20 oséb (56%). Analiz¢ zaburzen lipidowych

zdiagnozowanych przed przyj¢ciem do oddzialu przedstawia rycina 2.

® hipercholesterolemia

® hipertriglicerydemia

hiperlipidemia mieszana

Rycina 2. Podzial zaburzen lipidowych =zdiagnozowanych u pacjentow z udarem

niedokrwiennym przed przyjeciem do oddziatu
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Po przyjeciu na oddziat terapi¢ statynami zastosowano u 79 pacjentéw (26%), z czego 62%
stanowili pacjenci z zaburzong gospodarka lipidowa, a 38% stanowili pacjenci bez
wystepujacych zaburzen lipidowych. Leczonych fibratami bylo jedynie 13 pacjentow (4%).
Analize stosowania statyn i fibratdow u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu podczas

hospitalizacji przedstawia rycina. 3.

90
80
70
60 —
50
40
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20
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Pacjenci bez zab.
lipidowych

® Pacjenci z
zab.lipidowymi

|

Statyny Fibraty

Rycina 3. Analiza stosowania statyn i fibratow u pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu

podczas hospitalizacji

Charakterystyka grupy pacjentow z udarem niedokrwiennym mézgu i zaburzeniami

lipidowymi

Rozpoznanie dyslipidemii opiera si¢ na wynikach badan laboratoryjnych, tj.: cholesterol

catkowity > 200 mg/dl, triglicerydy > 150 mg/dl, LDL > 135 mg/dl.

Wisrdd 299 badanych pacjentdw podczas hospitalizacji u 120 (40%) stwierdzono zaburzenia
lipidowe, 56 0s6b stanowili m¢zczyzni (47%) 1 64 kobiety (53%). Wiek badanych wynosit
srednio 71 lat (SD + 11,56). Pod wzgledem zamieszkania grupa pacjentdw z zaburzeniami
lipidowymi byla stosunkowo jednorodna (wie§ — 33%, miasto do 100 tys. mieszkancow —
30%, miasto pow. 100 tys. mieszkancéw — 37%). Znaczna czg$¢ pacjentow — 86 0sob, zostata
wypisana do domu (72%). U 5 pacjentéw (4%) stwierdzono zgon. Pacjenci hospitalizowani
byli $rednio 16 dni (SD + 12,04). Charakterystyke grupy pacjentdow z zaburzeniami
lipidowymi przedstawia tabela. III.
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Tabela III. Charakterystyka grupy pacjentdw z zaburzeniami lipidowymi

Charakterystyka grupy
pacjentow z zaburzeniami N %
lipidowymi
Pte¢: 120 100
- kobieta 56 47
- megzczyzna 64 53

Miejsce zamieszkania:

- wie$

- miasto do 100 tys. 40 33
mieszkancow 36 30

- miasto powyzej 100 44 37
tys. mieszkancow

Tryb wypisu:

- wypis do domu 86 72

- przeniesienie do innej 29 24
placowki stuzby
zdrowia

- zgon 5 4

Analiza gospodarki lipidowej pacjentow z udarem niedokrwiennym mézgu

Przy przyjeciu do kliniki wsrod 220 oséb (74%) stwierdzono stezenie cholesterolu ponizej
200 mg/dl, a u ok. ¥ badanych — 79 o0sob, stezenie cholesterolu ksztattowalo si¢ powyzej 200
mg/dl. Srednie stezenie cholesterolu catkowitego u badanych wynosita 181,3mg/dl +38,46.
Analize stezenia cholesterolu we krwi u badanych pacjentéw z udarem niedokrwiennym

modzgu przy przyje¢ciu do oddziatu przedstawia rycina 3.
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Rycina 3. Analiza stezenia cholesterolu we krwi u pacjentdow z udarem niedokrwiennym

mobzgu przy przyjeciu do oddziatu

Przy przyjeciu do oddzialu u 252 pacjentow (84%) stwierdzono stezenie triglicerydow
ponizej 150 mg/dl, a u 47 os6b (16%) wyniki laboratoryjne wykazywatly st¢zenie
przekraczajace 150 mg/dl. Srednie stezenie triglicerydéw wynosito 115,36 mg/dl + 51,44.
Analize¢ stgzenia triglicerydow we krwi u pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu przy

przyjeciu do oddzialu przedstawia rycina 4.

<150 mg/dl >150 mg/dl

Rycina 4 Analiza stgzenia triglicerydéw we krwi u pacjentow z udarem niedokrwiennym

mobzgu przy przyjeciu do oddziatu

Przy przyjeciu do oddziatu wyniki badan laboratoryjnych krwi badanej grupy pacjentow z
udarem niedokrwiennym mozgu wykazaly, ze u 35% z nich stezenie LDL wynosi ponizej 100

mg/dl, u 38% znajduje si¢ w granicach 100-135 mg/dl, a u 27% przekracza 135 mg/dl.
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Srednie stezenie cholesterolu LDL u badanych pacjentdéw wynosito 116,53 mg/dl + 35.44.
Analize¢ stezenia LDL we krwi u pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu przy przyjeciu

przedstawia rycina 5.

120
100
80
60
40
20

<100 mg/dI 100-135 mg/d| >135 mg/d|

Rycina 5. Analiza stezenia LDL we krwi u pacjentdw z udarem niedokrwiennym moézgu przy

przyjeciu do oddziatu

Przy przyjeciu prawie potowa badanych pacjentdow z udarem niedokrwiennym mozgu
wykazywata stezenie HDL we krwi w granicach 35-50 mg/dl (48%). U 30% o0sob stgzenie
HDL we krwi bylo ponizej 35 mg/dl. Srednie stgzenie cholesterolu HDL u badanych
pacjentdow wynosito 43,26 mg/dl + 13,35. Analiz¢ st¢zenia HDL we krwi u badanych

pacjentdw z udarem niedokrwiennym moézgu przy przyje¢ciu na oddziat przedstawia rycina 6.

150

100

50

Ny

<35 mg/dl 35-50 mg/dl >50 mg/dl

Rycina 6. Analiza st¢zenia HDL u pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu przy

przyjeciu do oddziatu
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Wystepowanie zaburzen lipidowych z uwzglednieniem innych czynnikow ryzyka udaru

niedokrwiennego mozgu

Kobiety i mezczyzni w badanej grupie pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu nie
r6znig si¢ od siebie istotnie pod wzglgdem stezenia we krwi cholesterolu, triglicerydow, LDL
i HDL. Analize tych warto$ci u pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu z

uwzglednieniem plci przedstawia tabela I'V.

Tabela IV. Analiza st¢zen cholesterolu, triglicerydow, LDL i HDL u pacjentow z udarem

niedokrwiennym mozgu z uwzglednieniem plci

Pleé

K M Razem
Pleé

N | Srednia | Min | Max | SD N | Srednia | Min | Max | SD N | Srednia | Min | Max | SD p

TC | 154 179,64 | 96 | 341 | 41,323 | 145 | 183,09 | 106 | 273 | 35,224 [ 299 | 181,31 | 96 | 341 | 38,461 | ns

TG |154| 112,44 | 46 | 200 | 33,169 | 145 | 118,47 | 46 | 575 | 65,483 {299 | 115,36 | 46 | 575 [ 51,439 | ns

LDL |154| 113,28 | 44 | 261 | 36,543 | 145 | 119,98 | 20 | 238 | 34,015|299| 116,53 | 20 | 261 | 35,440 | ns

HDL | 154| 44,53 | 18 | 161 | 14,508 | 145 | 41,91 | 20 | 95 | 11,895 (299 | 43,26 | 18 | 161 | 13,348 | ns

Najnizsze wartos$ci cholesterolu catkowitego, triglicerydéw i LDL wystepowaly w grupie
pacjentow powyzej 75 lat. Srednie stezenie cholesterolu catkowitego u pacjentow >75 lat
wynosito 173,9 mg/dl + 34,9, u pacjentow w grupie wiekowej miedzy 65 a 75 r.z. — 190,1
mg/dl + 44,8, a w grupie pacjentow <65 lat — 188,5 mg/dl + 35,1. Analiza stgzen cholesterolu,
triglicerydow, LDL i HDL i wieku pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu przedstawia

tabele Vi VI.

Tabela V. Analiza st¢zen cholesterolu, triglicerydow, LDL i HDL u pacjentéw z udarem

niedokrwiennym mozgu z uwzglednieniem wieku

<65 <65,75> >75 Razem
N | Srednia SD N | Srednia | SD N | Srednia | SD N | Srednia| SD
TC |64| 188,58 | 3509 | 79 | 190,06 | 44,78 | 156 | 173,90 | 34,89 | 299 | 181,31 | 38,461
TG |64 13552 | 78,61 | 79 | 124,54 | 49,06 | 156 | 102,45 | 31,39 | 299 | 115,36 | 51,439
LDL |64 | 123,66 |33,79 | 79 | 121,19 | 41,45 | 156 | 111,24 | 32,02 | 299 | 116,53 | 35,440
HDL |64 | 43,31 13,15 | 79 4394 | 12,53 | 156 | 42,90 | 13,88 | 299 | 43,26 | 13,348
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Tabela VI. Istotnosci statystyczne w analizie gospodarki lipidowej i wieku badanej grupy

pacjentow
Grupa Grupa P
wiekowa | wiekowa
TC <65 >75 <0,05
TC | <65,75> >75 <0,05
TG <65 >75 <0,05
TG | <65,75> >75 <0,05
LDL <65 >75 <0,05

W grupie pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu i wspotistniejacg cukrzyca
wystepowato wyzsze stezenie triglicerydow (Srednia — 133,2 mg/dl + 78,2) niz w grupie
pacjentdow bez cukrzycy ($rednia — 110,5 mg/dl £ 40,1). Stezenie HDL byto nizsze u
pacjentdw z cukrzycg (Srednia — 40,2 mg/dl = 11,7) w porownaniu z pacjentami bez cukrzycy
($rednia — 44,1 mg/dl £ 13,7). Analiz¢ stezen cholesterolu, triglicerydow, LDL i HDL u
pacjentdw z udarem niedokrwiennym mozgu z uwzglednieniem cukrzycy przedstawia tabela.

VIL

Tabela VII. Analiza stezen cholesterolu, triglicerydow, LDL i HDL u pacjentéw z udarem

niedokrwiennym mozgu z uwzglednieniem cukrzycy

Cukrzyca

Tak Nie Razem

N | Srednia | Min | Max | SD N | Srednia | Min | Max | SD N | Srednia | Min | Max | SD

TC | 64| 176,55 | 96 | 306 |41,915|235| 182,61 | 103 | 341 | 37,456 (299 | 181,31 | 96 | 341 | 38,461 | Ns

TG | 64| 133,19 | 60 | 575 | 78,240 | 235 | 110,51 | 46 | 350 | 40,138 |299| 115,36 | 46 | 575 | 51,439 | <0,05

LDL | 64| 114,52 | 20 | 238 | 41,689 (235 117,08 | 44 | 261 | 33,618 299 | 116,53 | 20 | 261 | 35,440 | Ns

HDL | 64| 40,17 | 18 | 76 |[11,716|235| 44,10 | 21 | 161 | 13,661 (299 | 43,26 | 18 | 161 | 13,348 | <0,05

W  grupie pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu 1 wspotistniejaca chorobg
niedokrwienng serca wystgpowatly nizsze stezenia LDL we krwi (§rednia — 103 mg/dl & 36,2),
niz u pacjentdow bez choroby niedokrwiennej serca (Srednia — 118,1 mg/dl + 35,1). Analizg
profilu lipidowego u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu z uwzglednieniem choroby

niedokrwiennej serca przedstawia tabela. VIII.
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Tabela VIII. Analiza stezen cholesterolu, triglicerydow, LDL i HDL u pacjentéw z udarem

niedokrwiennym mozgu z uwzglednieniem choroby niedokrwiennej serca

Choroba niedokrwienna serca

Tak Nie Razem

Srednia | Min | Max SD N Srednia | Min | Max SD N Srednia | Min | Max SD P

TC |31 169,03 | 96 | 291 | 41,319 |268 | 182,73 | 104 | 341 | 37,943 | 299 | 181,31 | 96 | 341 | 38,461 Ns

TG |31 119,81 | 57 | 277 | 46,099 | 268 | 114,85 | 46 | 575 | 52,076 | 299 | 115,36 | 46 | 575 | 51,439 Ns

LDL |31 103,03 | 44 | 199 |36,257|268 | 118,09 | 20 | 261 | 35,078 |299 | 116,53 | 20 | 261 | 35,440 | <0,05

HDL |31 43,74 | 21 | 161 | 24,450 | 268 | 43,21 18 | 95 11,474 (299 | 43,26 | 18 | 161 | 13,348 ns

U pacjentéow z udarem niedokrwiennym serca i wspotistniejacym migotaniem przedsionkow
warto$ci cholesterolu catkowitego byty nizsze (Srednia — 173,9 mg/dl + 36,1) i triglicerydow
($rednia — 106,5 mg/dl + 36,7) niz u pacjentdéw bez migotania przedsionkéw (TC $rednia —
186,6 mg/dl + 39,3, TG $rednia — 121,7 mg/dl £ 59,1). Srednie stezenie LDL w obu grupach
pacjentdw nie rdzni si¢ o siebie istotnie. Analize¢ profilu lipidowego u pacjentow z udarem
niedokrwiennym mozgu =z uwzglednieniem wystgpowania migotania przedsionkow

przedstawia tabela IX.

Tabela IX. Analiza stgzen cholesterolu, triglicerydow, LDL i HDL u pacjentow z udarem

niedokrwiennym mozgu z uwzglednieniem migotania przedsionkdéw

Migotanie przedsionkéw

Tak Nie Razem

N | §rednia | Min | Max | SD N | §rednia | Min | Max | SD N | §rednia | Min | Max | SD p

TC |125] 173,94 | 103 | 291 | 36,005 | 174 | 186,61 | 96 | 341 | 39,387 (299 | 181,31 | 96 | 341 | 38,461 | <0,05

TG |125] 106,51 | 55 | 325 | 36,738 | 174 | 121,72 | 46 | 575 | 59,103 |299 | 115,36 | 46 | 575 | 51,439 | <0,05

LDL | 125| 113,58 | 51 | 204 | 30,809 | 174 | 118,65 | 20 | 261 | 38,371 299 | 116,53 | 20 | 261 | 35,440 ns

HDL | 125| 41,30 | 18 | 69 [11,036|174| 44,67 | 22 | 161 | 14,656 299 | 43,26 | 18 | 161 13,348 | <0,05

Pacjenci z udarem niedokrwiennym moézgu i przebytym w przesztosci udarem mozgu
charakteryzuja si¢ wyzszym stezeniem triglicerydow (Srednia — 127,8 mg/dl £ 62,8) niz
pacjenci z udarem niedokrwiennym moézgu bez przebytego wczesniej udaru (Srednia — 112,2
mg/dl £+ 47,8). Pozostate warto$ci nie wykazuja istotnych réznic. Analizg profilu lipidowego u
pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu z uwzglednieniem wystepowania w przesztosci

udaru mozgu przedstawia tabela X.
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Tabela X. Analiza st¢zen cholesterolu, triglicerydow, LDL i HDL u pacjentéw z udarem

niedokrwiennym moézgu z uwzglednieniem przebytego w przesziosci udaru moézgu

Przebyty w przeszlo$ci udar mozgu

Tak Nie Razem
N | §rednia | Min | Max | SD N | §rednia | Min | Max | SD N | §rednia | Min | Max | SD p
TC |60 179,22 | 104 | 291 | 37,866 | 239 | 181,84 | 96 | 341 | 38,670 | 299 | 181,31 | 96 | 341 | 38,461 ns
TG |60 127,82 | 55 | 371 | 62,785 (239 | 112,24 | 46 | 575 | 47,822 299 | 115,36 | 46 | 575 | 51,439 | <0,05
LDL | 60| 111,65 | 20 | 199 | 35,953 |239 | 117,75 | 44 | 261 | 35,279 |299| 116,53 | 20 | 261 | 35,440 | pg
HDL |60 42,48 | 23 | 76 |12,388|239| 43,46 | 18 | 161 | 13,595|299 | 43,26 | 18 | 161 | 13,348 | ps

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym modzgu po przebytym zawale serca i bez przebytego

zawalu nie stwierdza si¢ istotnych roznic w profilu lipidowym. Analize st¢zen cholesterolu,

triglicerydow, LDL i HDL u pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu z uwzglgdnieniem

wystepowania zawalu serca przedstawia tabela XI.

Tabela XI. Analiza stgzen cholesterolu, triglicerydow, LDL i HDL u pacjentow z udarem

niedokrwiennym moézgu z uwzglednieniem zawatu serca
Zawal serca
Tak Nie Razem

N | §rednia | Min | Max | SD N | $rednia | Min | Max | SD N | $rednia | Min | Max | SD p

TC |18 174,17 | 103 | 275 [ 45,036 | 281 | 181,77 | 96 | 341 [ 38,049 | 299 | 181,31 | 96 | 341 | 38,461 | png

TG | 18] 128,39 | 65 | 350 | 70,021 | 281 | 114,53 | 46 | 575 | 50,068 | 299 | 115,36 | 46 | 575 | 51,439 | ng

LDL | 18] 10633 | 51 | 188 | 35989 (281 | 117,18 | 20 | 261 | 35369299 | 116,53 | 20 | 261 |35440 | pg

HDL | 18| 41,11 | 29 | 58 | 9,988 281 | 43,40 | 18 | 161 [ 13,537 299 | 43,26 | 18 | 161 | 13,348 | pg

W grupach pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu i nadci$nieniem te¢tniczym oraz w

grupie pacjentoéw bez nadcisnienia t¢tniczego nie wykazano istotnych roznic. Analize profilu

lipidowego u pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu z uwzglednieniem wystepowania

nadci$nienia tetniczego przedstawia tabela XII.
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Tabela XII. Stgzenia cholesterolu catkowitego, triglicerydow, LDL i HDL u pacjentow z

udarem niedokrwiennym moézgu z uwzglednieniem nadcis$nienia tetniczego

Nadci$nienie tetnicze

Tak Nie Razem

Srednia | Min | Max SD Srednia | Min | Max SD Srednia | Min | Max SD

TC 248 | 180,92 | 96 | 341 | 39,804 | 51 | 183,22 | 110 | 254 | 31,389 {299 | 181,31 | 96 | 341 | 38,461

ns

TG 248 | 117,08 | 46 | 575 | 54,777 | 51 | 107,04 | 46 | 170 | 29,366 | 299 | 115,36 | 46 | 575 | 51,439

ns

LDL 248 | 115,72 | 20 | 261 | 36,696 | 51 | 120,47 | 55 | 172 | 28,534 299 | 116,53 | 20 | 261 | 35,440

ns

HDL 248 | 43,37 | 20 | 161 | 13,790 [ 51| 42,75 | 18 | 64 |11,047|299 | 43,26 | 18 | 161 | 13,348

ns

Wystepowanie choréb wspdlistniejacych a gospodarka lipidowa u pacjentow z udarem

niedokrwiennym mozgu

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu i wystgpujacymi zaburzeniami lipidowymi
(cholesterol catkowity > 200 mg/dl, triglicerydy > 150 mg/dl, LDL > 135 mg/dl) czg¢sciej niz
u pacjentow z prawidlowa gospodarka lipidowa (cholesterol catkowity <200 mg/dl,
triglicerydy <150 mg/dl, LDL <135 mg/dl) wystepowata cukrzyca (27%, 18%). Migotanie
przedsionkow wystepowalo rzadziej w grupie pacjentow z dyslipidemia (33%, 48%). U
pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu i z zaburzeniami lipidowymi oraz bez zaburzen
lipidowych najczgsciej wystepujaca jednostka chorobowa byto nadcisnienie tetnicze (84%,
82%). Analize chordb wspdtistniejacych u pacjentdow z zaburzeniami lipidowymi i bez

zaburzen lipidowych przedstawia tabela XIII.

Tabela XIII. Analiza choréb wspotistniejacych u pacjentow z zaburzeniami lipidowymi i bez

zaburzen lipidowych

Z zaburzeniami lipidowymi

- cholesterol catkowity > 200

Chorob olistniej
Oroby Wspolistiiejace ~ triglicerydy > 150 mg/dl,
- LDL > 135 mg/dl

mg/dl, Bez zab. lipidowych

N % n %
Cukrzyca 32 27 32 18
ChNS 10 8 21 12
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Zawal serca 8 7 10 6
Zwezenie naczyn 26 - ” 16
szyjnych

Przebyty udar mozgu 25 21 35 20
Nadcis$nienie tetnicze 101 84 147 82
Migotanie przedsionkow 40 33 85 48
Wada serca 3 3 7 4
Inne choroby 57 48 94 53
Dyskusja

Mimo duzego postepu medycyny w ostatnich latach, udary mozgu stanowia wcigz duzy
problem spoleczny i ekonomiczny. Od wielu lat podejmowane s3a proby ustalenia

optymalnych metod post¢gpowania leczniczego i zapobiegawczego.

Badanie Nadcis$nienie Tetnicze w Polsce Plus Zaburzenia Lipidowe i Cukrzyca (NATPOL
PLUS) oraz Wieloosrodkowe Badanie Stanu Zdrowia Ludnos$ci (WOBASZ) wykazaly, ze
czestos¢ wystepowania hipercholesterolemii i innych zaburzen lipidowych w Polsce jest
bardzo duza i s3 one najbardziej rozpowszechnionym w Polsce czynnikiem ryzyka
wystgpienia schorzen sercowo-naczyniowych po nadcis$nieniu tetniczym i paleniu tytoniu

[13].

W badaniu wilasnym analizowano czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu tj.:
cukrzyca, zaburzenia lipidowe, choroba niedokrwienna serca, nadci$nienie tetnicze, migotanie
przedsionkow. U 83% pacjentdow z udarem niedokrwiennym moézgu przed przyjeciem do
Kliniki Neurologii wystepowalo nadci$nienie tetnicze, u 42% pacjentdow wystepowalo
migotanie przedsionkow. Cukrzyca wystepowata u 21% pacjentow, a u 20% oséb w
przesztosci wystapit udar mézgu. W badaniu INTERSTROKE stwierdzono, ze nadci$nienie
tetnicze, palenie papierosow, otylos¢, dieta i brak aktywno$ci fizycznej sa pigcioma
najwazniejszymi modyfikowalnymi czynnikami ryzyka udaru moézgu. Powoduja one, ze
ryzyko udaru wzrasta do 80%. Uwzgledniajac pig¢ dalszych czynnikow: cukrzyca,
naduzywanie alkoholu, stres, choroby serca i stosunek apolipoprotein B do Al, zwigksza je

do 90% [14,15].
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Zaburzenia lipidowe nie s do konca potwierdzonym czynnikiem ryzyka udaru moézgu.
Istnieje duze prawdopodobienstwo, ze stezenie cholesterolu we krwi ma wplyw na
wystepowanie udaré6w na tle zmian miazdzycowych w duzych naczyniach, ale wymaga to
przeprowadzenia dalszych badan [2]. W badaniu POLKARD — Standard Podstawowej Opieki
Kardiologicznej (POLKARD — SPOK) ws$rod niemajacych objawow 0so6b obcigzonych
duzym ryzykiem sercowo-naczyniowym zaburzenia lipidowe rozpoznano u 78% pacjentow
[15]. Podobne wyniki otrzymano ws$rod chorych leczonych ambulatoryjnie z powodu
niewydolnosci serca — zaburzenia lipidowe zanotowano u 61% chorych [15]. W badaniu
epidemiologicznym wum Estudo Epidemiologico de Avaliagio do Risco de Doenga
Cardiovascular em Portugal (AMALIA), hipercholesterolemi¢ rozpoznano u 19,7%
badanych o0s6b. Najwickszy odsetek o0s6b z hipercholesterolemia odnotowano ws$rod
ankietowanych w szostej i siddmej dekadzie zycia — 23,9% 1 23,6% [16]. W badaniach
wilasnych wsérod 299 badanych pacjentéw z wudarem niedokrwiennym modzgu
hospitalizowanych w Klinice Neurologii u 120 (40%) stwierdzono zaburzenia lipidowe,
okreslane jako: cholesterol catkowity >200 mg/dl, triglicerydy >150 mg/dl, LDL >135 mg/dl.
Wisrdd pacjentdw z zaburzong gospodarka lipidowa byto 47% mezczyzn 1 53% kobiet. Wiek
badanych z dyslipidemia wynosit §rednio 71 + 11,56lat.

Rozpoznanie dyslipidemii opiera si¢ na wynikach badan laboratoryjnych, tj.: cholesterol
catkowity > 200 mg/dl, troglicerydy > 150 mg/dl, LDL > 135 mg/dl. W badaniach wiasnych u
ok. 25% badanych w Klinice Neurologii z udarem niedokrwiennym modzgu stezenie
cholesterolu catkowitego wynosito powyzej 200 mg/dl, u 16% wyniki wykazywatly stezenie
triglicerydow przekraczajace 150 mg/dl. U 27% badanych stezenie cholesterolu LDL we krwi
przekraczato 135 mg/dl, a prawie polowa badanych pacjentow wykazywata stezenie HDL we
krwi w granicach 35-50 mg/dl. Strepikowska i wsp. twierdza, ze ryzyko udaru moézgu u
pacjentdw obu pici zwigksza si¢ 0 6-25% dla kazdego 1 mmol/l podwyzszonego cholesterolu
catkowitego. Podkreslaja roéwniez tendencje do zwigkszenia czgstosci udaru niedokrwiennego
wraz z obnizeniem poziomu cholesterolu HDL oraz podwyzszeniem stezenia triglicerydow

[1,3].

W badaniach wlasnych pod wzgledem miejsca zamieszkania badana grupa pacjentdw z
zaburzeniami lipidowymi byla stosunkowo jednorodna (wies — 33%, miasto do 100 tys.
mieszkancow — 30%, miasto pow. 100 tys. mieszkancow — 37%). Matyjaszczyk 1 wsp.
podkreslaja, ze przecigtne stezenie cholesterolu catkowitego oraz frakcji LDL w surowicy jest
znacznie wigksze w populacjach krajow wysoko uprzemyslowionych w poréwnaniu z

79



regionami, gdzie wigkszos¢ spoteczenstwa utrzymuje si¢ z rolnictwa. Wynika to z duzej
zawarto$ci nasyconych kwasow tluszczowych w diecie [16]. Panasiuk 1 wsp. wykazali, ze
sytuacja epidemiologiczna dotyczaca zaburzen lipidowych ws$rdd mieszkancow wsi
wschodniej Polski jest szczegoélnie niekorzystna. Autorzy podkreslaja, ze moze to by¢
spowodowane zmiang nawykow zywieniowych, spadkiem aktywnos$ci fizycznej, niska

samo$wiadomoscig zdrowotng oraz zl3 sytuacja ekonomiczng tej grupy ludnosci [17].

Podwyzszone stezenie cholesterolu jest jednym z najwazniejszych czynnikéw ryzyka choroby
niedokrwiennej serca, co nie jest juz tak jednoznaczne w przypadku udaru. Czlonkowska
twierdzi, ze zalezno$¢ pomigdzy podwyzszeniem stezenia cholesterolu, a wystgpowaniem
udaru moézgu stwierdzono tyko u o0sob w wieku ponizej 45 lat, w starszych grupach nie
obserwowano juz tej zaleznosci [8]. W badaniach wtasnych $rednie stgzenie cholesterolu
catkowitego u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu w wieku ponizej 65 lat wynosito
188,6 £ 35,1mg/dl, u pacjentow w przedziale wieckowym 65-75 lat — 190,1 + 44,8mg/dl, a u
pacjentow powyzej 75 r.z. — 173,9 £+ 34,9mg/dl. Mimo to, $miertelno$¢ z powodu udaru jest
wicksza u 0s6b z wyzszymi wartosciami cholesterolu [1,17,18]. W badaniach wtasnych
zaburzenia lipidowe wystepowaty u 18% pacjentéw, u ktorych wystapit zgon. W badaniu
Northern Manhattan Stroke Study (NOMASS) wykazano, ze osoby ze stgzeniem 35-50 mg/dl
cholesterolu frakcji HDL zaliczane s3 do grupy malego ryzyka, a efekt protekcyjny
cholesterolu frakcji HDL wzrasta przy stezeniu >50 mg/dl. Zwigkszenie st¢zenia cholesterolu
frakcji HDL o 5 mg/dl redukuje ryzyko wystapienia udaru o ok. 24%. Stwierdzono tez, ze
wickszy efekt protekcyjny HDL obserwowany jest w udarach o etiologii zakrzepowej niz nie
zakrzepowej, co udowodniono juz wczesniej w kardioprotekcyjnym wptywie HDL w ChNS.
Lipoproteina, a to kolejny czynnik przyspieszajacy rozwdj miazdzycy. Osoby ze
zwigkszonym st¢zeniem tej lipopreoteiny (>30 mg/dl) maja 1,6-krotnie podwyzszone ryzyko
wystgpienia udaru, po skorygowaniu do wieku, pici, pochodzenia etnicznego, nadcisnienia

tetniczego, ChNS, cukrzycy i palenia papierosow [8].

Zrédlem cennych danych na temat wystepowania hipercholesterolemii w populacji 22 krajow
europejskich u pacjentéw z rozpoznang juz chorobg wiencows jest trzecia edycja badania
European Action on Secondary Prevention through Intervention to Reduce Events
(EUROASPIRE). Stegzenie cholesterolu catkowitego >4,5 mmola/l odnotowano odpowiednio
u 94,5% badanych w ramach EUROASPIRE I, u 76,7% badanych w ramach EUROASPIRE
I11u46,2% pacjentow badanych w ramach EUROASPIRE III [16].
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W badaniach wlasnych w badanej grupie pacjentdow z udarem niedokrwiennym moézgu u
zdecydowanej wigkszosci wystepowato nadcisnienie tetnicze (83%), podobnie jak w
przypadku innych autoréw. W badaniu tagowskiej-Lenard [19] nadcis$nienie t¢tnicze
wystepowato u 66,3% pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu, a u Pierzchaty i wsp. —
78,2% [20].

W badanej grupie pacjentow choroba niedokrwienna serca wystepowata u 10% pacjentéw z
udarem niedokrwiennym mozgu. U Snarskiej pacjenci z chorobg wiencowa stanowili 50,8%
[9], natomiast w badaniu Pierzchaty i wsp. 54,1% [20]. Wedlug Harmsena i wsp. choroba
niedokrwienna usposabia do zaburzen rytmu serca, co rowniez zwicksza ryzyko udaru

niedokrwiennego mézgu [21].

Stosowanie statyn u pacjentow z dyslipidemia przynosi korzystne efekty w postaci
zmniejszenia wzglednego ryzyka udaru moézgu. Statyny zmniejszaja ryzyko powiklan
choroby niedokrwiennej serca, a takze wykazuja liczne pozalipidowe mechanizmy dzialania,
takie jak poprawa funkcji $rodbtonka, stabilizacja blaszki miazdzycowej, dzialanie
przeciwzakrzepowe, przeciwzapalne i neuroprotekcyjne [3,7,15]. Analiza badan klinicznych
wykazata, ze zastosowanie statyn u chorych z niestabilng chorobg wiencowa i zawalem serca

w wywiadzie zmniejsza ryzyko wystgpienia udaru o okoto 30% [2,9,12].

W licznych badaniach wykazano, ze stosowanie statyn w celu zmniejszenia st¢zenia
cholesterolu w osoczu wigze si¢ ze zmniejszeniem ryzyka udaru moézgu u chorych
obcigzonych duzym ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych oraz po przebytym udarze
moézgu lub TIA. Kotcz 1 wsp. [8] uwazaja, ze przewlekle przyjmowanie statyny zmniejsza
ryzyko udaru mozgu w prewencji pierwotnej i wtornej. U 0s6b po przebytym udarze mozgu
lub TIA stosowanie statyn zmniejsza ryzyko udaru zakonczonego zgonem, ale zwigksza
ryzyko udaru krwotocznego. Autorzy zalecaja ostrozno$¢ przy rozpoczynaniu leczenia

statynami u chorych po przebytym udarze krwotocznym [8,12].

W badaniu wlasnym podczas hospitalizacji w Klinice Neurologii przeprowadzono terapi¢
statynami u 26% pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu, z czego 62% stanowili
pacjenci z zaburzeniami lipidowymi, a 38% stanowili pacjenci z prawidtowa gospodarka
lipidowa. Dla porownania w badaniu Jankowskiej i wsp. statyny otrzymywato 64,2%

pacjentdw z udarem niedokrwiennym moézgu [22].
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W badaniach SPARCL i Heart Protection Study (HPS) odnotowano zmniejszenie ryzyka
udaru niedokrwiennego mobzgu po zastosowaniu atorwastatyny 1 simwastatyny.
Systematyczne przyjmowanie statyn obniza ryzyko kolejnego udaru mozgu o 25% [23].
Pierwszym badaniem, w ktérym statyny przyniosty korzystny efekt w zapobieganiu udarowi
mozgu bylo badanie The Cholesterol and Recurrent Events(CARE) w 1999 roku [24].
Zastosowanie prawastatyny spowodowato obnizenie ryzyka udaru moézgu o 31% w grupie
chorych po zawale serca z tagodng i umiarkowang hipercholesterolemig. W badaniu SPARCL
zaobserwowano, ze po 5 latach leczenia atorwastatyna zmniejszenie ryzyka wzglednego
udaru o 18%, w tym udaru niedokrwiennego o 22% i TIA o 26%. Korzystny efekt stosowania
atorwaststyny odnotowano dopiero po 2 latach leczenia [5,23]. Poréwnujac dane z kolejnych
trzech edycji badania EUROASPIRE, zauwazono, ze w latach 1995-2007 dzigki terapii
hipolipemizujacej istotnie poprawita si¢ kontrola hipercholesterolemii [25]. Korzysci ze
stosowania statyn w profilaktyce wtornej choréb sercowo-naczyniowych sa dobrze
udokumentowane, m.in. w badaniach Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S) i CARE.
Statyny przynosza korzysci nie tylko po przebytym zawale czy incydencie mézgowym, lecz
takze w profilaktyce pierwotnej. W badaniu Collaborative Atorvastatin Diabetes Study
(CARDS) z atorwastatyng w dawce 10 mg dowiodto 37% redukcji wystepowania zawatéw i

udaréw mozgu [12].

W badaniu wlasnym pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu i zaburzeniami lipidowymi
byto 4%. Przeprowadzono juz wiele badan dotyczacych korzysci ze stosowania fibratow, tj.
Helsinki Heart Study (HHS), Lopid Coronary Angiography Trial (LOCAT), Bezafibrate
Infarction Prevention (BIP) 1 Diabetes Atherosclerosis Intervention Study (DAIS) [32].
Okopien twierdzi, ze wptyw fibratow na ryzyko sercowo-naczyniowe jest korzystny, chociaz
nie zawsze wyniki badan osiggaja umowng znamienno$¢ statystyczng. Dzieje si¢ tak,
poniewaz fibraty czesto stosowane w terapii ztozonej ze statynami [24]. Badanie ACCORD —
Lipid ocenialo wplyw pigcioletniej terapii skojarzonej simwastatyng i fenofibratem, w
porownaniu z samg simwastatyng na ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych. W badanej
grupie nie otrzymano mniejszej liczby incydentdw sercowo-naczyniowych niz w grupie
pacjentdw otrzymujacych sama simwastatyne, jednak otrzymano wyrazng korzy$¢ w grupie
0s0b z wysokim st¢zeniem triglicerydow (>204 mg/dl) i niskim stezeniem HDL (<34 mg/dl)
[12].

W badaniach wiasnych u wigkszosci pacjentéw z udarem niedokrwiennym modzgu
hospitalizacja zakonczona byta wypisem do domu (68%), przeniesionych do innej placéwki
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shuzby zdrowia zostalo 23% pacjentow, a u 9% chorych wystapit zgon. W badaniu Pierzchaty
Yy

[20] $miertelnos¢ pacjentdow z udarem niedokrwiennym moézgu wynosita 20,5%. W analizie

Ryglewicz i wsp. z 1992 roku 30-dniowa $miertelno$¢ wynosita 31,6% [25], zas w badaniu

Baranskiej-Gieruszczak i wsp. z 1993 roku — 37% [26]. Obecnie dzigki organizacji oddzialow

udarowych, szybkiej, poprawnej diagnozie 1 wlasciwemu postepowaniu leczniczemu udaje si¢

obnizy¢ $miertelnos¢ z powodu udaru niedokrwiennego mézgu.

Whioski

1.

Zaburzenia lipidowe stwierdzono u 40% pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu.
W tej grupie pacjentow czgsciej stwierdzono podwyzszone stezenie cholesterolu
catkowitego i cholesterolu LDL, a prawie u 50% pacjentdw stezenie cholesterolu HDL

byto w zakresie 35-50 mg/dl.

Wyzsze stezenie triglicerydow wystepowato u pacjentdw z udarem niedokrwiennym
mozgu, wspolistniejacg cukrzyca i przebytym udarem niedokrwiennym moézgu w
przesztosci, podczas gdy stezenie cholesterolu LDL byto nizsze u pacjentéw z udarem
niedokrwiennym moézgu i wspdtistniejaca choroba niedokrwienng serca. Stezenie
cholesterolu catkowitego 1 triglicerydow bylo nizsze u pacjentow z udarem

niedokrwiennym mozgu i migotaniem przedsionkdw.

Terapi¢ statynami wdrozona zostata wsrdd 5 pacjentdow z udarem niedokrwiennym

moézgu. Zdecydowana wigkszos$¢ stanowili pacjenci z zaburzeniami lipidowymi.

Wsréd pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu i zaburzeniami lipidowymi
najczesciej wystepujacymi chorobami wspdtistniejgcymi bylo nadcis$nienie tetnicze,

migotanie przedsionkow oraz cukrzyca.
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Skuteczno$¢ rehabilitacji metoda Proprioceptywnego Torowania Nerwowo-
Miesniowego oraz klasycznej fizjoterapii w grupie pacjentow z udarem niedokrwiennym

mozgu

Agata Halicka', Helena Borowik', Katarzyna Krystyna Snarska’, Hanna Bachorzewska-

Gajewska’, Alina Kutakowska'

! — Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku

?_ Zaktad Medycyny Klinicznej Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku

Wprowadzenie

Udary mézgu, zaraz po chorobach serca i nowotworach, sa jedng z najczestszych przyczyn
zgondéw wsrod osob dorostych. Wérdd pacjentdw, ktorzy przezyli, 44-75% staje si¢ osobami
zaleznymi od otoczenia [1]. Za nieodzowny warunek sprawnego powrotu pacjenta do zycia
codziennego uwaza si¢ rehabilitacje ruchowa jako element terapii poudarowej. Ma ona za
zadanie, adekwatnie do kolejnych okresow po wudarze: zapobieganie powiklaniom,
ograniczenie nieprawidtowych stereotypdéw ruchowych, zmniejszenie dolegliwosci bélowych,
uruchomienie oraz utrzymanie sprawnosci chorego. Uzyskuje si¢ to migdzy innymi poprzez

odpowiednie pozycje utozeniowe oraz prowadzone ¢wiczenia [2].

W literaturze podkresla si¢, ze nadrzednym celem jest nie tyle przywrdcenie pacjentowi
sprawnosci ruchowej sprzed udaru, ile usamodzielnienie go na tyle, by potrafil on poradzi¢
sobie w otaczajagcym go $rodowisku pomimo istniejacych deficytow neurologicznych.
Rehabilitacja skierowana na indywidualne potrzeby pacjenta ma zatem za zadanie
wypracowanie u chorego zdolnosci do wykonywania przez niego konkretnej pracy

zawodowej oraz umozliwienie brania czynnego udziatu w zyciu spotecznym [3].

Niejednokrotnie przywrdcenie wszystkich funkcji ruchowych jest trudne do uzyskania, nie
tylko ze wzgledu na ztozono$¢ procesdOw neurologicznych zachodzacych w osrodkowym
uktadzie nerwowym po incydencie udarowym, jak réwniez z uwagi na ograniczenia czasowe

pobytu chorego w szpitalu. Z tego powodu fizjoterapi¢ pacjentéw opiera si¢ na przywracaniu
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najbardziej niezbednych do zycia umiejetnosci, takich jak czynnos$ci manipulacyjne konczyn
gornych, stabilizacja tutlowia oraz lokomocja. U chorych, ktérzy nie sg w stanie wypracowac
danych zdolnos$ci, dazy si¢ do wytworzenia kompensacji, zastgpujacej ich aktualne ubytki
ruchowe. Opiera si¢ ona na wykorzystaniu sprawnos$ci mocniejszych czesci ciata, jak i

korzystaniu z pomocy ortopedycznych [4,5,6,7,8].

Celem pracy bylo poréwnanie dwoch metod rehabilitacji: standardowej rehabilitacji opartej
na podstawowej systematyce C¢wiczen oraz rehabilitacji metoda Proprioceptywnego
Torowania Nerwowo- Migsniowego (PNF). Obie metody zyskaty wielu zwolennikéw. Ze
wzgledu jednak na uderzajace roznice migdzy tymi metodami, poczawszy od podstawowych

zatozen, poprzez sam sposob pracy, celowym wydaje si¢ pordwnanie ich skutecznosci.

Material i metody

W badaniu wzi¢lo udziat 34 pacjentow hospitalizowanych w Klinice Neurologii
Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatlymstoku, z powodu udaru niedokrwiennego

mozgu.

Kryterium wilaczenia do grup badanej i kontrolnej stanowity: udar moézgu przebyty po raz
pierwszy w zyciu, obecnos¢ niedowtadu potowiczego, brak zaburzen jezykowych lub innych

zaburzen poznawczych uniemozliwiajacych wspotprace z rehabilitantem.

Badanych podzielono w sposob losowy na dwie, siedemnastoosobowe grupy. Grupg badang
(A) stanowili pacjenci poddani rehabilitacji metoda PNF, grupe kontrolng (B) — chorzy
rehabilitowani z zastosowaniem klasycznej systematyki ¢wiczen z kinezyterapii. Grupg A
stanowilo 7 kobiet (41, 2%) 1 10 me¢zczyzn (58, 8%), grupe B 5 (29, 4%) kobiet i 12
mezcezyzn (70, 6%) (Tabela I).
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Tabela. 1. Charakterystyka grup badanych

Badani Grupa A Grupa B
Liczba badanych w grupie
_ 17 (7) 17 (5)
(kobiety)

Srednia wicku (lata) 66,0 (43-83) 68,6 (43-84)
Liczba 0s6b z niedowtadem o .
polowiczym prawostronnym

Liczba os6b z
2 3

zaniedbywaniem stronnym

Srednia wieku pacjentdéw z grupy A wynosita 66,0 lat (43-831ata), z grupy B 68,6 lat (43-84
lata). W grupie A niedowtad potowiczy prawostronny stwierdzono u 8 oséb, a lewostronny —
u 9. W grupie B niedowlad polowiczy prawostronny miato 7 0sob, a lewostronny — 10 0sob.
Zesp6t zaniedbywania stronnego w grupie badanej ujawniaty bezposrednio po zachorowaniu
dwie osoby, objawy wycofaty si¢ podczas terapii; w grupie kontrolnej zespo6t zaniedbywania

stronnego wystapit u trzech osob, rowniez ustgpit w trakcie terapii.

Obie badane grupy objete byly dziesigciodniowa, codzienng rehabilitacja. Kazda z sesji

treningowych trwata $rednio 45 min.

W grupie badanej stosowano: technike rytmicznego pobudzania ruchu, technike odtwarzania
ruchu, kombinacje skurczow izotonicznych, dynamiczng zwrotno$¢ ciagla, stretch,
stabilizacj¢ zwrotna, rytmiczng stabilizacj¢, technike napnij — rozluznij, trzymaj — rozluznij

[9].

W  grupie kontrolnej stosowano: ¢wiczenia bierne, czynno- bierne, wspomagane,
samowspomagane, czynne w odcigzeniu oraz czynne w odcigzeniu z oporem, czynne wolne,
czynne z oporem, izometryczne, ogolnousprawniajace, ¢wiczenia z zakresu samoobstugi,

¢wiczenia manualne reki, pionizacje oraz reedukacje chodu [10].

Obie grupy poddawane byly badaniu w pierwszym, pigtym oraz dziesigtym dniu rehabilitacji.

Oceniano wybrane zakresy ruchomos$ci w stawach (pomiar goniometrem), site mig¢$niowa

wybranych cze$ci ciala (zgodnie ze zmodyfikowana skalg sity migsniowej wg Lovetta),

sprawnos¢ manualng reki (Test Dziewigciu Kotkow — Nine Hole-Peg-Test) [11] oraz chod

(test Wstan i Idz — Timed Up and Go test). Test ,,Wstan i 1dz” obejmowatl pomiar czasu
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potrzebny by wsta¢ z krzesta, pokonaé¢ dystans trzech metréw, wroci¢ i ponownie przyjaé

pozycje¢ siedzaca [12].

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej z uzyciem oprogramowania komputerowego

Microsoft Office Excel 2003.

Wyniki

Ocena sily mie$niowej

Procentowy wzrost catkowitej sity migsniowej pacjentdw z grupy A uzyskano w pigtym dniu
terapii w stosunku do pierwszego dnia terapii byt ponad dwukrotnie wickszy (2,1 razy
wiekszy) od procentowego wzrostu catkowitej sily mig$niowej badanych w grupie B.
Roéwniez w dziesigtym dniu grupa A uzyskata wigksza poprawe w stosunku do dnia pigtego w
porownaniu z grupa B — ponad siedmiokrotnie wigksza (7,6 razy wigksza). Zauwazalne jest
réwniez to, iz poprawa uzyskana w 10 dniu terapii w stosunku do 5 dnia terapii w obu
grupach byla mniejsza od poprawy uzyskanej w pigtym dniu terapii w stosunku do
pierwszego dnia terapii. Widoczne jednak wyraznie jest to, iz grupa A uzyskala wicksza
poprawe sily migsniowej zarowno w pigtym dniu w stosunku do dnia pierwszego, jak i w
dziesigtym dniu w stosunku do dnia pigtego. Pomimo, ze uzyskana poprawa w dziesigtym
dniu w stosunku do dnia pigtego byta mniejsza od poprawy uzyskanej w dniu pigtym w
stosunku do dnia pierwszego, to poprawa ta byta i tak wigksza, niz poprawa uzyskana w

grupie B (Ryc.1).

%]

5 dzien 10 dzien

Ryc. 1. Sita mig$niowa — procentowa poprawa wynikow
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Ocena sprawnosci manualnej reki

W tescie ,,Dziewieciu Kotkow” grupa A takze uzyskata lepsze wyniki w porownaniu z grupa
B. Poprawa czasu wktadania kotkéw przez pacjentow w grupie A w pigtym dniu terapii w
stosunku do pierwszego dnia terapii byta wigksza ponad dwukrotnie (2,9 razy wigksza) w
porownaniu z poprawa odnotowang w grupie B. Rowniez procentowa poprawa czasu
wktadania kotkéw przez pacjentow w grupie A w dziesigtym dniu terapii w stosunku do
piatego dnia terapii byta wigksza dwukrotnie w poréwnaniu z poprawa odnotowang w grupie
B. Poprawa uzyskana w dziesigtym dniu terapii w stosunku do piatego dnia terapii byta
jednak mniejsza od poprawy uzyskanej w pigtym dniu terapii w stosunku do pierwszego dnia

terapii (Ryc. 2).

[%]

S dzien 10 dzien

Ryc. 2. Test ,,Dziewieciu Kotkow” — procentowa poprawa wynikow.

Ocena chodu

Poprawa czasu wykonania testu ,,Wstan i Idz” przez pacjentdow w grupie A w piatym dniu
terapii w stosunku do pierwszego dnia terapii byta ponad szesSciokrotnie wicksza (6, 6 razy
wieksza) w poréwnaniu z poprawg odnotowang w grupie B. Réwniez procentowa poprawa
czasu wykonania testu przez pacjentow w grupie A w dziesigtym dniu terapii w stosunku do
piatego dnia terapii byta 1,5 razy wigksza w pordwnaniu z poprawa odnotowanga w grupie B
(Ryc. 3).
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[%]
2504

206,9

S dzien 10 dzien

Ryc 3. Test ,,Wstan i Idz” — procentowa poprawa wynikow.

Ocena zakresu ruchomosci w stawach

Procentowy wzrost catkowitego zakresu ruchu w stawach pacjentéw z grupy A w pigtym dniu
terapii w stosunku do pierwszego dnia terapii byt ponad trzykrotnie wigkszy (3,2 razy
wiekszy) od procentowego wzrostu catkowitego zakresu ruchu u badanych w grupie B. W
dziesigtym dniu grupa A uzyskata kolejng poprawe w stosunku do dnia piatego, podczas gdy
w grupie B dalszej poprawy nie odnotowano. Zauwazalne jest rowniez to, iz poprawa
uzyskana w dziesigtym dniu terapii w stosunku do 5 dnia terapii w obu grupach byta mniejsza

od poprawy uzyskanej w pigtym dniu terapii w stosunku do pierwszego dnia terapii (Ryc. 4).

[%]
120+ 1125

B Grupa A
B Grupa B

100

80

60

404

20

5 dzien 10 dzien

Ryc. 4. Zakres ruchu w stawach — procentowa poprawa wynikow
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Dyskusja

W pracy dokonano pordéwnania skuteczno$ci rehabilitacji prowadzonej zgodnie ze
standardowym postgpowaniem rehabilitacyjnym (opartym na klasycznej systematyce
¢wiczen) 1 rehabilitacji metoda Proprioceptywnego Torowania Nerwowo-Migsniowego w
grupie pacjentdw po udarze mozgu. Badani z grupy A rehabilitowani metodg PNF w kazdym
teScie uzyskiwali lepsze wyniki od badanych z grupy B rehabilitowanych z zastosowaniem

klasycznej systematyki ¢wiczen z kinezyterapii.

Uzyskane wyniki wskazuja na widoczng poprawe sily migsniowej u chorych ¢wiczonych
metoda PNF. Terapia ta wykorzystuje w pracy zjawisko irradiacji w tancuchach migsni
synergistycznych, przez co juz w pierwszych dniach terapii moze oddzialywa¢ na odlegte
sktadowe wzorcéw ruchoéw. Pobudzenie rozprzestrzenia si¢, mimo, ze bezposrednie dziatanie
dotyczy jedynie jednego miejsca stymulacji. Pozwala to aktywowaé wiele struktur i czesci

ciata nawet w pierwszych dniach po udarze [9].

W terapii metodg PNF rezygnuje si¢ réwniez z drobnych ruchow w pojedynczych stawach,
stosujac cate wzorce ruchowe, obejmujace kilka ruchow w jednym stawie naraz. We
wzorcach ruchowych za szczego6lnie istotny uwaza si¢ komponent rotacji [9]. Potwierdzaja to
uzyskane w pracy wyniki procentowej poprawy sity migsniowej pacjentow z obu grup. W
grupie A sita mi¢éni zawiadujacych ruchem rotacji w stawie barkowym w 5 dniu terapii w
stosunku do 1 dnia terapii byla wigksza od sity tych migéni w grupie B, natomiast w

dziesigtym dniu terapii w grupie B poprawy tej w ogole nie zauwazono.

Podobnie rysuje si¢ procentowe zestawienie wynikdw poprawy sity mig$niowej obreczy
barkowej w grupie B. W dziesigtym dniu terapii w stosunku do pigtego dnia terapii poprawy
sity mig$niowej nie odnotowano w ogodle podczas ruchu wznosu oraz ruchu wysuwania
obreczy barkowej, natomiast sita mig$ni angazujacych sie w ruch cofania obreczy barkowe;j
ulegta zmniejszeniu. Lepsze wyniki grupy A taczy¢ mozna z realizacja zatozen terapii metoda
PNF, podkres$lajaca role pracy nad topatka. Metoda PNF uruchamia obrgcz barkowa oraz

biodrowa, poprzez wykorzystanie wzorcow ruchowych lopatki oraz miednicy [9].

W tescie ,,Dziewieciu Kotkow” zauwazalny jest fakt, iz wyniki poprawy w dziesigtym dniu
terapii w stosunku do pigtego dnia terapii maleja w poroéwnaniu z wynikami poprawy w
piatym dniu terapii w stosunku do pierwszego dnia terapii mniej drastycznie w grupie B.

Pozwala to stwierdzi¢, iz prawidtowa funkcja reki powraca szybciej w grupie A, jednak po
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uzyskaniu pewnej poprawy wyniki jej sprawnosci coraz bardziej si¢ stabilizujg, podczas gdy
w grupie B pomimo tego, ze sprawno$¢ manualna powraca wolniej, wptywaé na nig mozna w
dalszym ciggu z rezultatami pojawiajacymi si¢ dobitniej w kolejnych okresach. Mozna
rowniez zaklada¢, iz poprawa uzyskana w grupie A w pigtym dniu w stosunku do pierwszego
dnia terapii jest na tyle duza, ze w poOzniejszym okresie nie moze si¢ juz tak wyraznie

zwigkszyc.

Metoda PNF umozliwia trenowanie poszczegoélnych faz chodu w kazdej pozycji; zarowno
lezacej, jak i siedzacej czy stojacej. Daje to szans¢ na szybsze przygotowanie pacjenta do
lokomocji. Pacjenci ¢wiczg nasladowanie wycinkow chodu, zapamictujac ruch juz w
pierwszych okresach hospitalizacji i dzigki temu po spionizowaniu tatwiej przychodzi im
funkcja chodu [9]. Zastosowanie testu ,,Wstan i 1dz” wykazato, ze poprawa uzyskana w
dziesigtym dniu terapii w stosunku do pigtego dnia terapii byta jednak mniejsza od poprawy
uzyskanej w pigtym dniu terapii w stosunku do pierwszego dnia terapii — w grupie A zmalata
o 81%, w grupie B o 12%. Moze to sugerowac, iz terapia PNF uzyskuje najlepsze efekty w
zakresie funkcji chodu w pierwszych dniach terapii; w okresie pozniejszym poprawa chodu
jest duzo mniejsza. Poniewaz jednak nauka chodu pacjentéw po udarze mézgu w pierwszych
dniach hospitalizacji jest jednym z najtrudniejszych zadan, wyniki te nalezaloby traktowaé
jako szanse¢ na szybka reedukacje chodu w bardzo krotkim czasie, ktéra jesli zostanie

wykorzystana, nie pozostawi koniecznos$ci tak duzej pracy w pdzniejszym okresie.

Po przeanalizowaniu wykonania wszystkich zastosowanych w badaniu testow uwidacznia si¢
wspoélna zalezno$¢ pomiedzy ich wynikami. W kazdym tescie wykazano, iz poprawa (o ile
wystapita) w dziesigtym dniu w stosunku do pigtego dnia terapii byta mniejsza niz poprawa
uzyskana w pigtym dniu w stosunku do pierwszego dnia terapii. Potwierdza to funkcjonujace
zatozenie o konieczno$ci jak najwczesniejszego wdrozenia rehabilitacji ruchowej u tych

pacjentow [13,14].

Interesujace sa wyniki ukazujace poprawe zarowno w pigtym dniu w stosunku do pierwszego,
jak i w dziesigtym dniu w stosunku do pigtego dnia terapii u badanych z grupy A, natomiast
brak poprawy wynikdw w dziesigtym dniu w stosunku do pigtego dnia terapii w niektorych
testach w grupie B. Dotyczy to wynikow testu sity migsni obreczy barkowej (podczas ruchow
wznosu, wysuwania oraz cofania obrgczy barkowej) oraz stawu barkowego (podczas ruchow
rotacji zewnetrznej oraz wewnetrznej). Dane te pozwalaja sadzié, iz poprawa po pigtym dniu

terapii jest nadal mozliwa, zaleznie jednak od $rodkow jakie zostang dobrane celem jej
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uzyskania. Wyniki rehabilitacji metodga PNF ukazaly na podstawie testu sity mig$niowej

obreczy barkowej oraz stawu barkowego, iz poprawa ta jest mozliwa do osiggni¢cia w wyzej

wymienionych stawach. Hipoteza ta wymaga glebszego zbadania w poszerzeniu o pozostate

stawy 1 zachodzace w nich ruchy.

Warto réwniez zauwazy¢, iz pacjentdéw z obydwu grup objeto rehabilitacja z wykorzystaniem

tylko jednej metody. Sadzac po wynikach osiggnigtych przez obydwie grupy rehabilitacja, w

ktérej polaczono by obydwie metody usprawniania ruchowego by¢é moze moglyby daé

jeszcze lepsze efekty.

Whioski

Przeprowadzone badania i otrzymane wyniki pozwalaja na sformulowanie nastgpujacych

wnioskow:

. Wszyscy pacjenci objeci rehabilitacja po udarze médzgu osiggneli poprawe swojego

stanu funkcjonalnego.

2. Rehabilitacja metoda PNF przyniosta lepsze rezultaty we wszystkich testach (sity
migsniowej, zakresu ruchu, szybkosci ruchu, sprawnosci manualnej reki, chodu).

3. Poprawa wynikéw byta w obydwu grupach wicksza w pierwszych pieciu dniach
terapii w poréwnaniu do kolejnych pigciu dni.

4. Zaobserwowano rézng dynamike poprawy w zakresie réznych badanych funkcji w
obrebie tych samych grup.
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Zastosowanie referencyjnej terminologii pielegniarskiej ICNP® w procesie

pielegnowania chorej z cukrzyca i chorobg wiencowg — studium przypadku

Hanna Grabowska', Emila Grzegorczyk'

'_Katedra Pielegniarstwa Gdaniski Uniwersytet Medyczny

?_Rada ds. e-Zdrowia w Pielegniarstwie przy CSIOZ w Warszawie

Wprowadzenie

Cukrzyca to przewlekta choroba metaboliczna, cywilizacyjna, o zwickszajacej si¢ z kazdym
rokiem czesto$ci wystgpowania na $wiecie i w Polsce. Szacuje si¢, ze problem cukrzycy
dotyczy okoto 3 min Polakéw, z ktorych jednakze co trzeci nie posiada $wiadomosci jej
istnienia. Czesto rozpoznawana jest zbyt pdzno, w okresie powiklan (gtownie sercowo-
naczyniowych), ktore stanowig istotng przyczyne przedwczesnej umieralnosci czy

niepelnosprawnosci. Okoto 70-80% przypadkéw dotyczy cukrzycy typu 2 [1-5].

Choroba wieficowa u chorych na cukrzyce powoduje szybsze ujawnienie pierwszych
objawow niedokrwienia mi¢$nia sercowego — prowadzi do zawatu serca, niewydolnosci serca,
stanowigc tym samym bezposrednie zagrozenie dla zycia chorego. Badania wykazaly, ze u
chorych na cukrzyc¢ oraz chorobe wiencowa rokowanie jest dwu- , trzykrotnie gorsze niz u

0s6b bez cukrzycy [2,5,6].

U chorych z zaburzong gospodarka weglowodanowa, niehiperglikemiczne czynniki ryzyka
choroby niedokrwiennej serca, takie jak: palenie tytoniu, nadcis$nienie te¢tnicze,
hipercholesterolemia, przerost lewej komory serca sg bardziej nasilone niz w populacji

ogolnej, a kazdy dodatkowy czynnik potraja ryzyko zgonu pacjenta z cukrzycg [6-8].

Pacjentow ze wspotwystepujaca chorobg wiencowa i1 cukrzycg typu 2 powinno si¢ objac
kompleksowg i interdyscyplinarng opieka medyczna, ukierunkowang zar6wno na prewencje
powiktan sercowo-naczyniowych, jak i wydluzenie oraz poprawe jakosci zycia pacjenta [9-

11].
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Pielegniarki moga w tym zakresie podejmowac szereg aktywno$ci zawodowych, zwigzanych
nie tylko z udzielaniem swoim podopiecznym $wiadczen pielegnacyjnych, czy wynikajacych
z procesu diagnostyczno-terapeutycznego Ogromne znaczenie w tej grupie chorych odgrywa
rowniez przygotowanie ich do sprawowania efektywnej samokontroli i samoopieki, a ich
bliskich do $wiadczenia opieki nieprofesjonalnej. Kluczowa metoda pracy z chorymi oraz ich

bliskimi stanowi zaplanowana i profesjonalnie realizowana edukacja zdrowotna [12-30].

Celem pracy bylo ukazanie mozliwosci zastosowania referencyjnej terminologii
pielegniarskiej, zawartej w Miedzynarodowej Klasyfikacji Praktyki Pielggniarskiej (ICNP® -
International Classification for Nursing Practice) w procesie pielegnowania chorej

z cukrzyca i chorobg wiencowa.

Material i metody

W badaniach zastosowano metode¢ analizy piSmiennictwa, metode indywidualnego przypadku
oraz mapowania sformulowan tradycyjnych na terminy referencyjne, zawarte w
Migdzynarodowej Klasyfikacji Praktyki Pielegniarskiej (ICNP®). Postuzono si¢ klasycznymi
technikami treSciowymi (narzedzia stanowity publikacje — podrgczniki, artykuly i teksty
naukowe), technika wywiadu, pomiardw, obserwacji, a takze analizy dokumentacji
medycznej chorego (karta glikemii, historia choroby, historia pielegnowania, dzienniczek

samokontroli).

Badania przeprowadzono w grudniu 2015 roku w Klinice Nadcisnienia Tetniczego i
Diabetologii Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku, po uzyskaniu pisemnej

zgody kierownictwa placéwki oraz chorej.

Opis przypadku

Pacjentka K.M., lat 68, zostala przyjeta w trybie planowym do Kliniki Nadci$nienia
Tetniczego i Diabetologii UCK w Gdansku, dnia 19.12.2015 roku z powodu wahajacych si¢
wysokich wartosci ci$nienia tetniczego krwi. Wartosci w pomiarach domowych oscylowaty w

granicach 200/100 mm Hg. Najwyzsze parametry pacjentka obserwowata nocg, mig¢dzy
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godzinami 22 a 4, co stanowito zrodto problemdéw ze snem oraz dolegliwosci bolowych i

zawrotow glowy.

Pacjentka od 17 lat choruje na cukrzyce typu 2, a od 10 latréwniez na nadcisnienie t¢tnicze.

Chora skarzy si¢ na nawracajace infekcje drog moczowych.

Dwa miesigce temu chora przeszta zawal migénia sercowego NSTEMI. Od tego czasu
regularnie przebywa w szpitalu. U pacjentki wykonano koronarografi¢, w ktorej stwierdzono
75% zwezenie w galezi przedniej zstgpujacej. Dodatkowo stwierdzono przewleklte
zamknigcie tetnicy okalajacej oraz znaczne zwezenia w prawej tetnicy wiencowej. Pacjentka

zostata zakwalifikowana do zabiegu pomostowania aortalno-wiencowego (CABG).

W dniu przyjecia warto$¢ ci$nienia tetniczego krwi wynosita 168/94 mm Hg, czgstosé
oddechow w spoczynku pozostawala w granicach 20/min. Akcja serca miarowa, o cz¢stosci
60 uderzen/min. Tetno dobrze wyczuwalne, prawidlowo napiete. Wprawdzie w spoczynku
nie zaobserwowano u chorej objawdéw dusznosci, ale pacjentka skarzy si¢ na jej
wystepowanie podczas wysitku, np. wchodzenia po schodach na pierwsze pigtro (w skali
HOBIC (+) 1). Przy dlugotrwatym wysitku u chorej pojawia si¢ rowniez bol wiencowy, o
nasileniu 4-6 pkt. w skali VAS (nat¢zenie w skali HOBIC (+) 2), ustepujacy po podanym
podjezykowo preparacie nitrogliceryny.

Badania biochemiczne potwierdzily hiperlipidemi¢ — stezenie cholesterolu catkowitego
wynosit 271 mg/dl, LDL 180 mg/dl, HDL 35 mg/dl. Wartosci glikemii oscylujag w granicach
100-130 mg/dl (na czczo) oraz 160-180 mg/dl (2 godziny po positku). Stezenie hemoglobiny
glikowanej HbAlc bylo rowne 7,2%. Inne badania laboratoryjne pozostawaty w granicach

normy.

Chora obcigzona rodzinnym wystepowaniem nadcisnienia tetniczego. Pacjentka przyznata, ze
przez okoto 20 lat, do czasu wystapienia zawatu serca, palila papierosy. Masa ciala chorej
w dniu wywiadu wynosita 87 kg przy wzroscie 166 cm. Obliczono wskaznik BMI (Body
Mass Index), ktory wyniost 31,5 kg/m” (otytosé). Obwod talii wynosit 135 cm, potwierdzajac

wisceralng dystrybucje tkanki thuszczowe;j.

Skora pacjentki jest sucha, szczegdlnie na konczynach dolnych. Pacjentka kontroluje stopy,
jednak nie robi tego regularnie. Okresowo pojawiaja si¢ obrzeki konczyn dolnych (w
okolicach podudzi), szczegodlnie podczas dlugotrwalej pozycji pionowej. Pacjentka nie

wymaga stosowania sprzetu ortopedycznego utatwiajacego chodzenie.
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Stuch prawidlowy, chora z powodu wady wzroku (dalekowzroczno$ci) nosi okulary.

Pacjentka posiada proteze zgbowa.

Pacjentka §wiadoma, z zachowang orientacja auto- i allopsychiczng. Kontakt stowno-logiczny
zachowany. Nastrdj chorej w miar¢ wyrdwnany, chociaz okresowo mozna zauwazy¢
obnizony nastrdj spowodowany hospitalizacja oraz pogorszeniem stanu zdrowia. Pacjentka

zglasza obawy zwigzane z czekajacym ja zabiegiem CABG.

Chora mieszka z rodzing w domu jednorodzinnym. Warunki socjalne okresla jako dobre.
Samodzielnie wykonuje wigkszo$¢ czynnosci dnia codziennego: nie wymaga pomocy
podczas czynnosci higienicznych oraz spozywaniu positkow, zdolna do samodzielnej

organizacji czasu wolnego.

Pacjentka stosuje doustnie preparat metforminy dwa razy na dobe w dawce 850 mg oraz
dodatkowo przyjmuje podskornie (w okolice brzucha i ramion) preparat insuliny Mixtard 30
j. rano oraz 40 j. wieczorem. Chora stosuje insuling z powodu niedostatecznego wyréwnania
cukrzycy lekami doustnymi. Chora na stale przyjmuje leki: Polocard 75 mg, Bisocard 2,5 mg,

Prestarium 10 mg, Diuver 10 mg, Amlozek 5 mg, Atoris 40 mg, Omeprazol 20 mg.

Pacjentka zna nieliczne zasady dotyczace pozadanej diety i aktywnosci fizycznej. Przyznaje,
ze stosowanie zalecen dietetycznych przysparza jej najwiecej trudnosci, poniewaz rodzina nie
stosuje zasad zdrowego odzywiania. Objetos¢ spozywanych przez podopieczng pltynow
zazwyczaj nie przekracza 1 litra/ dobg. Chora czasami wychodzi z domu na spacer z
wnuczky, nie stosuje jednakze zadnych dodatkowych ¢wiczen fizycznych z powodu
dokuczajacej dusznosci. U pacjentki wystepuja duze wahania st¢zenia glukozy — z powodu
obfitego/ niezréwnowazonego positku oraz nieadekwatnego/ nieefektywnego stosowania
insuliny. Pacjentka przyjmuje zapisane przez lekarza leki, chociaz przyznaje, ze nie do konca
wie, ,,na jakie dolegliwo$ci sg dane tabletki”, oraz nie pamigta ich nazw. Insuling chorej
podaje mieszkajaca z nig corka, pacjentka nie wie do konca, jakie dawki insuliny powinna

przyjmowac.

Proces pielegnowania chorego z wykorzystaniem ICNP®

Migdzynarodowa Klasyfikacja Praktyki Pielegniarskiej (ICNP®) stanowi mi¢dzynarodowy —

referencyjny standard terminologii pielegniarskiej, posiada strukture wieloosiowg [24-26].
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Dla potrzeb niniejszego opracowania wykorzystano terminy wywodzace si¢ z osi: przedmiot
(F - Focus), $rodki (M - Means), lokalizacja (L - Location), czas (T — Time) oraz propozycje
planow opieki wykorzystujace katalog ICNP® w procesie pielegnowania chorych z

nadci$nieniem tetniczym [27], cukrzyca [28] 1 niewydolnos$cig serca [29, 30].

Diagnoza 1: Zaburzony uktad sercowo-naczyniowy [10022949].

Interwencje:

Administrowanie lekiem [10025444];
Administrowanie profilaktyka [10001827];
Ewaluacja odpowiedzi na lek [10007182];
Monitorowanie cisnienia krwi [ 10032052];
Monitorowanie statusu kardiologicznego [10034285];
Ocenianie statusu kardiologicznego [10036738];
Pomiar cisnienia krwi [10031996];

Pomiar czgstosci akeji serca [10036826].

Wynik: Zaburzony uktad sercowo-naczyniowy [10022949]

Diagnoza 2: Bol [10023130] + termin z osi L: klatka piersiowa [10004213]/ glowa
[10008688]

Interwencje:

Administrowanie lekiem [10025444] + termin z osi L: droga podjezykowa [10018985];
Ewaluacja odpowiedzi na zarzadzanie bélem [10034053];

Ewaluacja psychospolecznej odpowiedzi na instruowanie dotyczace bolu [10007148];
Identyfikowanie postawy wobec bolu [10009654];

Monitorowanie bolu [10038929];

Nauczanie o zarzadzaniu bélem [10019489];

Nauczanie radzenia sobie z bolem [10034053];

Ocenianie bolu [10026119];

Ocenianie kontroli bolu [10002710];

Pozycjonowanie pacjenta [10014761];
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Zachecanie do odpoczynku [10041415];
Zarzadzanie bélem [10011660].

Wynik: Bez bolu [10029008]

Diagnoza 3: Duszno$¢ wysitkowa [10029414]

Interwencje:

Administrowanie lekiem [100254447];

Managing cardiac rehabilitation regime [10043723];

Monitorowanie statusu fizjologicznego [10012183] + termin z osi przedmiot: duszno$é
[10006461];

Monitorowanie statusu kardiologicznego [10034285];

Monitorowanie statusu oddechu [10012196];

Nauczanie o ¢wiczeniach [10040125];

Nauczanie o sposobie zwigkszania tolerancji aktywnosci ruchowej [10024660];
Pomiar czgstosci akeji serca [10036826];

Teaching about cardiac rehabilitation regime [10043710];

Zachecanie do odpoczynku [10041415].

Wynik: Bez dusznosci [10029264]/ Duszno$¢ wysitkowa [10029414] + termin z osi T:
przerywany [10010485]

Diagnoza 4: Obrzck obwodowy [10027482] + termin z osi L: noga [10011298]

Interwencje:

Administrowanie lekiem [100254447];

Assesing Oedema [10045177];

Monitorowanie masy ciata [10032121];
Nauczanie o rezimie terapeutycznym [10024625];
Ocenianie integralnosci skoéry [10033922];
Pozycjonowanie pacjenta [10014761];
Promowanie higieny [10032477];

Teaching About Oedema [10045183];
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Wazenie pacjentow [10033323];

Wykorzystanie pomocy do pozycjonowania [10035467];
Zarzadzanie obrzgkiem [10036793];

Zarzadzanie rezimem ¢wiczen [10023890];

Zarzadzanie rezimem diety [10023861].

Wynik: Obrzgk obwodowy [10027482] + termin z osi L: noga [10011298]

Diagnoza 5: Ryzyko zakazenia [10015133] + termin z osi L: element ukladu moczowego

[10020432]

Interwencje:

Administrowanie profilaktyka [10001827];

Monitorowanie objawdw przedmiotowych i objawdéw podmiotowych infekcji [10012203];
Nauczanie o witaminie [10037488];

Ocenianie podatnosci na infekcje [10002821];

Ocenianie wzorca higieny [10037909];

Prewencja infekcji [10036916];

Promowanie higieny [10032477] + termin z osi L: krocze [10014340];

Wzmacnianie przestrzegania zalecen [10024562].

Wynik: Bez infekcji [10028945]

Diagnoza 6: Risk For Diabetic Foot Ulcer [10042666]

Interwencje:

Administrowanie insuling [10030417];

Diabetic Foot Ulcer Prewention [10042904];

Foot Care [10042818];

Managing Blood Glucose [10046262];

Monitorowanie st¢zenia glukozy we krwi [10032034];

Nauczanie o samopielegnacji skory [10033029] + termin z osi L: stopa [10008155];
Pomiar stezenia glukozy we krwi [10041212];

Teaching About Foot Care [10042825].
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Wynik: Risk For Diabetic Foot Ulcer [10042666]

Diagnoza 7: Nadwaga [10027300]

Interwencje:

Monitorowanie masy ciata [10032121];
Nauczanie o efektywnej masie ciata [10033001];
Nauczanie o prawidlowej masie ciata [10033001];
Nauczanie o rezimie diety [10026525];
Nauczanie o wzorcach jedzenia [10032918];
Nauczanie o ¢wiczeniach [10040125];

Ocenianie postawy wobec statusu odzywiania [10002694];
Ocenianie statusu odzywienia [ 10030660];
Wazenie pacjenta [10033323];

Zarzadzanie rezimem diety [10023861].

Wynik: Nadwaga [10027300]

Diagnoza 8: Strach [10000703]/ Niepokdj [10000477] + termin z osi T: zabieg chirurgiczny
[10013708]

Interwencje:

Demonstrowanie technik relaksacyjnych [10024365];

Informowanie o hospitalizacji [10042480];

Ocenianie strachu [10024267]/ Ocenianie niepokoju [10041745];

Poradnictwo dotyczace strachu [10026208];

Uzyskiwanie odpowiedzi na temat postawy wobec zabiegu chirurgicznego [10042479];
Zapewnienie wsparcia emocjonalnego [10027051];

Zarzadzanie niepokojem [10031711];

Zarzadzanie zaburzonym procesem radzenia sobie [10031846].

Wynik: Zmniejszajacy si¢ strach [10027889]/ Zmniejszony niepokoj [10027858]
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Diagnoza 9: Ryzyko zaburzonego snu [10037615]/ Zaburzony sen [10012929]

Interwencje:

Nauczanie techniki relaksacyjnej [10038699];

Ocenianie snu [10036764];

Wykorzystanie pomocy do pozycjonowania [10035467];
Zachecanie do odpoczynku [10041415];

Zapewnienie schematu zasypiania [10039025].

Wynik: Sen adekwatny (do potrzeb) [10024930]

Diagnoza 10: Brak wiedzy o chorobie [10021994] + termin z osi F: cukrzyca [10005876]/
Brak wiedzy o rezimie przyjmowania leku [10021941] + termin z osi M: insulina [10010400]

Interwencje:

Demonstrowanie sposobu podawania leku [10024354];
Demonstrowanie techniki wykonania iniekcji podskérnych [10021695];
Nauczanie o chorobie [10024116] + termin z osi F: cukrzyca [10005876]/ + termin z osi M:
material dydaktyczny [10011251];

Nauczanie o leku [10019470] + termin z osi M: insulina [10010400];
Nauczanie o rezimie terapii [10024625];

Ocenianie wiedzy o rezimie leczenia [10036481];

Ocenianie wiedzy o rezimie przyjmowania leku [10039039];
Okreslanie priorytetu rezimu terapii [ 10024438];

Planowanie terminu wizyty kontrolnej [10038741];

Promowanie przestrzegania zalecen dotyczacych lekow [10038051];

Zapewnienie materiatu instruktazowego [10024493].

Wynik: Wiedza adekwatna [10027112]/ Wiedza o rezimie leczenia [10025733]

Diagnoza 11: Brak wiedzy o rezimie diety [10021939]

Interwencje:

Nauczanie o odzywianiu [10024618];
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Nauczanie o potrzebach dietetycznych [10046533];
Nauczanie rodziny o rezimie diety [10026525];
Ocenianie potrzeb dietetycznych [10037875];
Ocenianie reakcji na nauczanie [10024279];
Ocenianie wiedzy [10033882];

Wspotdziatanie z dietetykiem [10040435].

Wynik: Gotowos¢ do otrzymania wiedzy [10042498]/ Wiedza adekwatna [10027112]

Diagnoza 12: Zaburzone dbanie o zdrowie [10000918]

Interwencje:

Dostarczanie wytycznych na temat zapobiegania [10026375] + termin z osi F: komplikacja
[10025459];

Nauczanie o zachowaniach prozdrowotnych [10032956];

Nauczanie o rezimie terapii [10024625];

Ocenianie reakcji na nauczanie [10024279];

Poradnictwo dla pacjenta [10031062] + termin z osi M: materiat dydaktyczny [10011251];
Promowanie zachowan poszukiwania zdrowia [10032465];

Wzmacnianie przestrzegania zalecen [10024562].

Wynik: Zdolnos¢ do dbania o zdrowie [10023452]

Wynik oceny statusu psychologicznego, spolecznego, duchowego oraz zasobow
samoopiekunczych chorej:

- Efektywna pami¢¢ [10028435];

- Efektywna $wiadomo$¢ [10028346];

- Efektywna zdolno$¢ do komunikowania si¢ [10025025];

- Efektywny proces rodziny [10025232];

- Efektywny status duchowy [10028529];

- Pozytywna zdolno$¢ do samoopieki [10025714].
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Whioski

W wyniku podjetych interwencji zaobserwowano u chorej korzystne zmiany, zwlaszcza w
zakresie funkcjonowania ukladu sercowo-naczyniowego, w tym zmniejszenie czestosci
epizodow dusznosci 1 uzyskanie optymalnych warto$ci ci$nienia tg¢tniczego krwi, co
przyczynito si¢ do zmniejszenia nasilenia bolu gtowy i klatki piersiowej. Efektem edukacji
zdrowotnej pacjentki byt zakres opanowanej przez nig wiedzy, a takze gotowos$¢ do
wprowadzenia zmian w zakresie stylu zycia oraz prowadzenia samokontroli. W wyniku
podjetych interwencji zmniejszylo si¢ nasilenie niepokoju/ strachu w obliczu czekajacego

chorg zabiegu CABG, poprawil si¢ tez aspekt zwigzany ze snem/ zasypianiem.

U pacjentki stwierdzono utrzymujace si¢ nadal obrzeki konczyn dolnych, i chociaz
wprawdzie nie zaobserwowano oznak infekcji, to ryzyko zakazenia dréog moczowych nadal
stanowi potencjalny problem, podobnie jak utrzymujacy si¢ nadmiar masy ciala oraz ryzyko

rozwoju zespotu stopy cukrzycowe;.

Przedstawiony proces pielegnowania pacjentki z chorobg serca 1 naczyn oraz
wspotwystepujaca cukrzyca, bazujacy na terminologii referencyjnej ICNP®, umozliwia peine
odzwierciedlenie kluczowych diagnoz/ wynikow pielggniarskich oraz zakres podejmowanych

przez pielggniarki interwencji.
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Ocena znajomosci i wystepowania czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca
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? _ Zaklad Anestezjologii i Intensywnej Terapii Wydzialu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu
Medycznego w Biatymstoku

Wprowadzenie

W rozwinigtych krajach europejskich umieralno$¢ z powodu epizodéw sercowych zmniejsza
si¢ sukcesywnie od potowy lat 70. XX wieku. W Polsce, w tym samym czasie, epidemia tych
schorzen i1 zagrozenie zycia z ich powodu narastaty. Tendencja taka poglebiata si¢ az do lat
90. XX wieku. Na poczatku lat 90. umieralno$¢ mezczyzn z powodéow sercowych byla
wyzsza 0 60% od przecigtnego w Europie i o ponad 90% od $redniego w krajach Unii
Europejskiej. Bioragc pod uwage kobiety, nadwyzki te wynosily odpowiednio 46% 1 81%.
Poréwnujac sytuacje w krajach Europy Srodkowo-Wschodniej umieralno$é mezczyzn z tych

przyczyn jest zblizona, kobiet za$ nizsza [1].

Choroby uktadu krazenia w Polsce, na poczatku I dekady XXI wieku, sg nadal najwazniejsza
przyczyna hospitalizacji i1 gltéwna przyczyng zgondw. Analiza standaryzowanych
wspotczynnikéw umieralno$ci pokazuje wystgpowanie roéznic regionalnych w wystgpowaniu
zgonow z powodow sercowo-naczyniowych. W roku 1999 najwyzszy poziom umieralnosci z
tego powodu, wystepowal w miastach wojewddztwa $laskiego 1 t6dzkiego, a wiec na terenach
ekologicznie zagrozonych skazeniem $rodowiska naturalnego. Natomiast najnizszy poziom
umieralno$ci w nastgpstwie tych epizodéw byl w wojewddztwie podlaskim i1 warminsko-

mazurskim.
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W Polsce co roku na zawat serca choruje 100 tys. oséb, z czego 40% umiera. Niestety coraz
bardziej staje si¢ widoczna tendencja wzrostowa zachorowan w coraz miodszych grupach
wiekowych (20-30 lat). Obecnie z powodu chorob serca cierpi ok. 1-1,5 miliona dorostych
Polakow 1 kazdego roku przybywa ok. 100 tys. nowych zachorowan. Natomiast w okresie
ostatniego ¢wier¢wiecza XX w. umieralno$§¢ z powodu choréb uktadu krazenia wzrosta o
ok.1/3 u mgzczyzn i ok. 1/5 u kobiet. Stanowia one najwazniejszg przyczyn¢ umieralnosci

ogolnej oraz umieralnos$ci przedwczesnej w naszym kraju [2].

Do najwazniejszych czynnikéw wywotujacych chorobe wiencowa naleza: hiperlipidemia,
palenie tytoniu, nadcis$nienie tetnicze, cukrzyca, otylo$é, obcigzenia rodzinne, wiek, stres,
pte¢, brak aktywnosci fizycznej. Wyeliminowanie jednego lub kilku czynnikoéw ryzyka moze

cofng¢ dysfunkcje srodblonka naczyn wiencowych [3,4,5,6].

Celem pracy jest ocena znajomo$ci i wystepowania czynnikow ryzyka choroby
niedokrwiennej serca wsrod studentow .A takze: ocena wiedzy studentow na temat choroby
niedokrwiennej serca, ocena obcigzenia rodzinnym wystgpowaniem choroby niedokrwiennej
serca badanych studentow, analiza zachowan studentow pod katem prozdrowotnego stylu

zycia, ocena wiedzy 1 umiejetnosci radzenia sobie ze stresem w badanej grupie

Material i metody

Do realizacji przyjetych celow wykorzystano metode sondazu diagnostycznego
wykorzystujacg autorski kwestionariusz ankiety, specjalnie skonstruowany dla realizacji
badania. Ankieta skladata si¢ z cze$ci ogdlnej zawierajacej metryczke, oraz dwoch czgsci
szczegotowych oceniajacych wiedze studentow na temat czynnikow ryzyka choroby
niedokrwiennej serca oraz wystepowanie czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca

wsrod studentow.

Badania zostaly przeprowadzone ws$rod studentow pedagogiki i kierunkéw medycznych
(pielegniarstwo, ratownictwo medyczne) Panstwowej Szkoty Wyzszej im. Papieza Jana
Pawta II w Biatej Podlaskiej. Rozdanych zostalo 140 ankiet, z czego powrocito 118. Studenci
pedagogiki wypetnili 68 kwestionariuszy, natomiast z kierunkow medycznych liczba

uzyskanych ankiet stanowita 50 sztuk.
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Badania przeprowadzono w ciggu trzech miesi¢cy, od pazdziernika do grudnia 2011r. Do

opracowania wynikow badan wykorzystano program MS Excel.

Wyniki

Ankiecie poddano 118 losowo wybranych studentdw, uczacych si¢ na kierunkach:
pedagogika, pielggniarstwo i ratownictwo medycznego. Kobiety stanowity wigkszos¢, bo az
82% badanej populacji (97 0s6b), z czego na kierunku pedagogiki byto ich 95,58% (65 os6b)
a na kierunkach medycznych 64% (32 osoby). M¢zczyzn w calej populacji badanej byto
ponad 18% (21 o0sdb), z czego na kierunku pedagogicznym 4,42% (3 osoby) a na kierunkach
medycznych 36%(18 os6b). Analizg przedstawiono w Tabeli 1.

Tabela I. Charakterystyka ptci badanej populacji

Kierunki studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Pleé liczba % liczba % liczba %
Kobiety 65 95,58 32 64,00 97 82,20
Mezczyzni 3 4,42 18 36,00 21 18,64
Razem 68 100 50 100 118 100

Srednia wieku osob badanych wynosita 22 lata. Najwigcej badanych, studiujacych
pedagogike, bo az 35,88% (38 osob) bylo w wieku 21 lat, natomiast najliczniejsza grupa
kierunkow medycznych 38% (19 osob) stanowili badani majacy 22 lata. Respondenci to w
wigkszosci osoby z prawidtowa masg ciata. Zarowno badani kierunku pedagogicznego 83%
(54 osoby), jak rowniez kierunkow medycznych 72% (33 osoby) mieszczg si¢ w normie BMI

(Tabela . II).

Tabela II. Charakterystyka BMI badanej grupy

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne
BMI Liczba % Liczba %
Niedowaga 7 11 2 4
Norma 54 83 33 72
Nadwaga 4 6 11 24
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Do oceny stopnia wiedzy w zakresie choroby niedokrwiennej serca przyj¢to nastgpujace
kryteria:
- wymienienie czynnikéw ryzyka ChNS;
- wymienienie prawidlowej wartosci cholesterolu we krwi osoby dorostej;
- odpowiedz na pytanie jaki jest cholesterol HDL?
- odpowiedz na pytanie czy ¢wiczenia fizyczne podnosza poziom cholesterolu HDL i
zmniejszajg ryzyko ChNS?
- odpowiedz na pytanie jaka jest wartos¢ progowa do rozpoznania nadcis$nienia
tetniczego?
- odpowiedz na pytanie jakie jest prawidlowe stezenie glukozy na czczo?
- odpowiedz na pytanie co jest gtdéwng przyczyng ChNS?

- odpowiedz na pytanie jakie zadanie majg estrogeny w ChNS?

Na pytanie o czynniki wywotujace chorobg niedokrwienng serca wickszos¢ respondentéw
podata prawidlowe odpowiedzi. 78,81% ogoétu populacji na pierwszym miejscu wymienita
nadci$nienie tetnicze, 73,73% badanych w nastgpnej kolejnosci podato palenie papieroséw,
54,24% wypehiajacych ankiete wskazato jako kolejny czynnik cukrzyce i 45,76% o0s6b
badanych podato hipercholesterolemi¢. Menopauze oraz antykoncepcj¢ doustng wymienita
mniejsza ilo$¢ respondentow. Wieksza wiedza na temat omawianego zagadnienia wykazali

si¢ studenci kierunkéw medycznych (Tabela III).

Tabela III. Znajomo$¢ czynnikdéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca wsrod badanych

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogoltem
% % %

Palenie papierosow 34,75 38,98 73,73
Nadcis$nienie tetnicze 42,37 36,44 78,81
Cukrzyca 24,58 29,66 54,24
Niedowaga 4,29 3,39 7,66
hipercholesterolemia 13,56 32,20 45,76
Wysoka aktywnos¢ fizyczna 2,54 1,69 4,24
Kamica drog zotciowych 3,39 1,69 5,08
Menopauza 0 3,39 3,39
Antykoncepcja doustna 5,08 9,32 14,41
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Ocena wiedzy badanych na temat prawidtowego stgzenia cholesterolu we krwi osoby
dorostej. Duzy odsetek ogoélu badanych, bo 38,98% podato prawidtowa odpowiedz
(200mg/dl), z czego 27% (54 osoby) odpowiadajacych to studenci kierunkéw medycznych i
27,94% (19 oso6b) to studenci pedagogiki. Jednak, az 36% respondentow (42 osoby) nie znata
odpowiedzi na postawione pytanie. Lepsza wiedza wykazali si¢ studenci kierunkow

medycznych (Tabela IV).

Tabela 1IV. Wiedza badanej grupy na temat prawidlowego poziomu cholesterolu w

organizmie czlowieka

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Liczba % Liczba % Liczba %
>300 mg/dl 0 0 1 2 1 0,85
>200 mg/dl 19 27,94 27 54 46 38,98
>150 mg/dl 11 16,18 18 36 29 24,58
Nie wiem 38 55,88 4 8 42 35,59
Razem 68 100 50 100 118 100

Dla wigkszosci respondentdéw, cholesterol HDL jest thuszczem dodawanym do produktow
spozywczych. Tak odpowiedzialo 46,61% ogotu badanej populacji (55 oséb). 36,44%
badanych (43 osoby) uwaza go za zty cholesterol, odktadajacy si¢ w tetnicach. Tylko 11,87%
ogotu (14 osob) uwaza go za dobrag frakcje, zapobiegajaca odkladaniu si¢ cholesterolu w
tetnicach. Wiedza badanych obu grup na omawiany temat jest poréwnywalna. Ocen¢ stopnia

wiedzy na temat frakcji HDL cholesterolu przedstawia tabela V.

Tabela V. Wiedza badanej grupy na temat frakcji HDL cholesterolu

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Cholesterol HDL

Liczba| % |Liczba| % Liczba %
(o wysokiej gestosci) to:

Dobry cholesterol, zapobiegajacy
odktadaniu si¢ cholesterolu w 10 14,71 4 8 14 11,87
tetnicach
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Zty cholesterol odktadajacy si¢ w

v ‘ Jaeysie 38 55,88 5 10 43 36,44
tetnicach

Thuszcz dodawany do produktow

15 22,06 | 40 80 55 46,61
spozywczych

Jeden z najwigkszych czynnikow

ryzyka choroby niedokrwiennej 5 7,35 1 2 6 5,08
serca

Razem 68 100 50 100 118 100

Stopien wiedzy na postawione pytanie w obu grupach badanych okazal si¢ bardzo niski.
Niewtasciwg odpowiedz czyli 160/100 mm/Hg wskazalo az 35,29% (42 osoby) ogdtu
respondentow. 34,45% badanych (41 o0s6b) nie zna wartosci progowej nadcis$nienia
tetniczego. Oceng wiedzy na temat rozpoznawania wartos$ci progowej nadcisnienia tetniczego

zawiera Tabela VI.

Tabela VI. Wiedza badanej grupy na temat rozpoznawania wartosci progowej nadci$nienia

tetniczego
Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Ktora z wartos$ci wskazuje
wartos$¢ progowa dla
rozpoznania nadciSnienia Liczba v Liczba " Liczba) = %
tetniczego?
160/100 24 35,29 18 36 42 35,29
120/80 8 11,76 1 2 9 7,56
140/90 26 38,24 0 0 26 21,85
Nie wiem 10 14,71 31 62 41 34,45
Razem 68 100 50 100 118 100

Znajomoscia prawidlowej glikemii na czczo wykazato si¢ 43,22% ankietowanych (51 osob),
z czego 72% (36 osob) to studenci kierunkow medycznych, a tylko 22,06% (15 o0sob)
studenci pedagogiki. Az 35,59% ogoétu badanych (42 osoby) nie znalo odpowiedzi na to
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pytanie. Wiekszos¢ z tych respondentdéw, bo 58,82% (40 osoéb) stanowili studenci pedagogiki.

Oceng znajomosci prawidlowego stezenia glukozy na czczo zawiera Tabela. VII.

Tabela VII. Wiedza badanej grupy na temat prawidtowego stgzenia glukozy na czczo

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogot
Jakie powinno by¢ prawidlowe

stezenic glukozy na ¢zcz0? Liczba % Liczba| % | Liczba %
Ponizej 120 mg/dl 4 5,88 7 14 11 9,32
Ponizej 100 mg/dl 15 22,06 36 72 51 43,22
Ponizej 80 mg/dl 9 13,24 5 10 14 11,86
Nie wiem 40 58,82 2 4 42 35,59

Razem 68 57,63 50 42,37 118 100

Analizujac wiedze respondentow dotyczaca ochronnego wplywu estrogendw w zapobieganiu
ChNS, okazalo si¢, ze 34,75% respondentéw (41 osob) nie znalo odpowiedzi na postawione
pytanie. Podobna ilo$¢ ankietowanych — 33,90% (40 os6b) wskazata odpowiedz poprawng.
Lepsza wiedzag w omawianym temacie wykazali si¢ studenci kierunkow medycznych. Oceng

wiedzy na temat estrogendw zawarto w Tabeli VIII.

Tabela VIII. Wiedza badanej grupy na temat dziatania estrogenéw w ChNS

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogoltem
Estrogeny Liczba % Liczba % Liczba %
Maja d?;:zz;zzr:?yw e 12 17,65 28 56 40 33,90
Podwyzszaja cisnienie tetnicze 8 11,76 5 10 13 11,02
Stanov;llzizzrjelil::yzyka 6 8,82 5 10 11 9,32
Nie wiem 29 42,65 12 24 41 34,75
Brak odpowiedzi 13 19,12 0 0 13 11,02
Razem 68 100 50 100 118 100
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W  ocenie stopnia zalezno$ci wystagpienia choroby wiencowej wzigto pod uwage
wystepowanie czynnikdw ryzyka w najblizszej rodzinie badanej populacji jak roéwniez
poddano analizie zachowania prozdrowotne badanych osob. Poréwnywalna grupa badanych
0s6b odpowiedziala zaréwno twierdzaco jak tez przeczaco. Tak — zaznaczyto 43,22% ogdtu
respondentow (510s6b). Nie — 44,07% tj. 52 osoby badanych. Mniejszy odsetek chorob serca
wystepowat w rodzinie studentéw pedagogiki — 39,71% (27 oséb) niz w rodzinie studentow
kierunkow medycznych: 48% (24 osoby). Charakterystyke wystepowania choréb serca w

rodzinie badanej populacji przedstawia Tabela IX.

Tabela IX. Charakterystyka chorob serca w rodzinie badanej populacji

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogoltem
Czy kto$ z Pana/Pani rodziny
mial zdiagnozowana chorobe Liczba % Liczba | % | Liczba %
serca?
Tak 27 39,71 24 48 51 43,22
Nie 31 45,59 21 42 52 44,07
Nie wiem 10 14,71 4 8 8 11,86
Brak odpowiedzi 0 0 1 2 2 0,85
Razem 68 100 50 100 118 100

Bardzo duza ilo$¢ badanych — 50% (59 oso6b), podata wystepowanie cukrzycy w najblizszej
rodzinie. Zanegowalo jej wystgpowanie 40,68% respondentdw (48 oséb). Charakterystyke

wystepowania cukrzycy w rodzinie badanych przedstawia Tabela X.

Tabela X. Charakterystyka wystepowania cukrzycy w rodzinie badanej populacji

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Czy kto§ z Pana/Pani

Liczba |% Liczba % Liczby %
rodziny mial cukrzyce?
Tak 34 50 25 50 59 50
Nie 26 38,24 |22 44 48 40,68
Nie wiem 8 11,76 |3 6 11 9,32
Razem 68 100 50 100 118 100
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Ponad potowa badanych, tj. 55,93% (66 o0sob) podata wystgpowanie nadci$nienia tetniczego
w najblizszej rodzinie. Wigkszy odsetek zachorowan, bo 72% (36 osoéb) dotyczy rodzin
studentéw kierunkéw medycznych. Na nadci$nienie tetnicze w rodzinach studentow
pedagogiki choruje 44,12%, czyli 30 osob. Charakterystyke wystgpowania zachorowan w

rodzinach badanej populacji z powodu nadci$nienia tgtniczego przedstawia Tabela XI.

Tabela XI. Charakterystyka wystepowania nadcis$nienia tetniczego w rodzinie badanej

populacji
Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Czy kto$ z Pana/Pani
rodziny mial zdiagnozowane | Liczba % Liczba % Liczba %

nadcisnienie tetnicze?

Tak 30 44,12 36 72 66 55,93

Nie 22 32,35 11 22 33 27,97
Nie wiem 16 23,53 3 6 19 16,10
Razem 68 100 50 100 118 100

Ponad potowa, bo 52,54% badanych (62 osoby) nie wymienitlo wystepowania miazdzycy
naczyn w swojej rodzinie. Jedynie 30% respondentéw (15 osob) studiujacych na kierunkach
medycznych wskazato na jej wystepowanie. W rodzinach badanych respondentéw kierunku
pedagogiki odsetek ten wynosit dla poroéwnania 16,18% (11 osob). Charakterystyke

wystepowania miazdzycy w rodzinach badanej populacji przedstawia tabela XII.

Tabela XII. Charakterystyka wystepowania miazdzycy naczyn w rodzinie badanej populacji

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Czy ktos$ z Pana/Pani rodziny mial

zdiagnozowang miazdzyce naczyn? Liezba) % | Liezba) % | Liezba) %
Tak 11 16,18 15 30 26 | 22,03
Nie 35 51,47 27 54 62 | 52,54
Nie wiem 22 32,35 6 12 28 23,73

Brak odpowiedzi 0 0 2 4 2 1,69

Razem 68 100 50 100 118 100
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Na podstawie przeprowadzonej analizy stwierdzono wystepowanie u 11,86% (14 osdb)
zawalow serca w rodzinie badanej populacji i u 6,78% (8 oséb) udarow mozgu. Wigcej
incydentow naczyniowych bylo w rodzinach respondentéw studiujacych kierunki medyczne.
Charakterystyke wystepowania w rodzinie badanej populacji zawatlu serca i udaru mozgu

przedstawia tabela XIII.

Tabela XIII. Wystepowanie zawatu serca i/lub udaru mézgu w rodzinie grupy badane;j

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Choroby w rodzinie liczba % liczba % liczba %
Zawal serca 8 11,76 6 12 14 11,86
Udar mézgu 1 1,47 7 14 8 6,78
Razem 68 100 50 100 118 100

W ocenie stylu zycia badanej grupy wzieto pod uwage stopien aktywnos$ci ruchowej, ilos¢ i
jako$¢ spozywanej diety, uzywanie réoznego rodzaju uzywek oraz mozliwosci wlasne radzenia

sobie ze stresem.

Na pytanie dotyczace aktywnosci fizycznej, 42,37% respondentow (50 oséb) odpowiedziato,
ze ¢wiczy mato. Porownujac wyniki, wigcej takich osob jest w grupie studiujgcych
pedagogike: 51,47% (35 o0s6b) niz kierunki medyczne: 30% (15 osoéb). Tylko 7,63%
badanych (9 oséb) ¢wiczy duzo. Charakterystyke aktywnosci fizycznej badanej populacji
przedstawia Tabela XIV.

Tabela XIV. Ocena aktywnosci fizycznej badanej populacji

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Jaka jest Pana/Pani
Liczba % Liczba % Liczba %
aktywnos¢ fizyczna?
Duza (¢wiczg codziennie) 3 4,41 6 12 9 7,63
Srednia (¢wicze kilka razy w
. 23 33,82 26 52 49 41,53
tygodniu)
Mata (¢wicze raz na tydzien) 35 51,47 15 30 50 42,37
W ogodle nie ¢wicze 7 10,29 3 6 10 8,47
Razem 68 100 50 100 118 100
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Zdecydowana wickszo$¢, bo 49,15% badanych (58 osob) spozywata wiecej niz 3 positki
dziennie. Taka odpowiedz zaznaczyto 39,72% (27 os6b) studentéw pedagogiki 1 62% (31

0sob) kierunkéw medycznych. Charakterystyke ilosci spozywanych positkéw w ciggu dnia

przedstawia Tabela XV.

Tabela XV. Ocena ilosci zjadanych positkow w badanej populacji

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Ile posiltkow dziennie zawiera
Liczba % Liczba % Liczba %
Pana/Pani jadlospis?
2 positki 15 22,06 10 20 25 21,19
3 positki 26 38,24 9 18 35 29,66
Wigcej niz 3 positki 27 39,72 31 62 58 49,15
Razem 68 100 50 100 118 100

Okazalo si¢, ze w diecie badanej populacji az 84,75 % stanowi nabiat, nastepnie wedliny —

63,58%, ryby — 49,15%. Najmniej w diecie znajdowato si¢ produktow typu fast food, tj.

hamburgery, cheesburgery — 16,10% oraz smalcu, kielbas, pasztetow — 16,10%.
Charakterystyke spozywanej przez respondentow diety przedstawia Tabela XVI.
Tabela XVI. Ocena diety badanej populacji
Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Preferowana dieta % % %
Ryby 24,58 24,58 49,15
Nabiat: mleko, sery, $§mietana, masto 48,31 36,44 84,75
Stone przekaski: chipsy, orzeszki
solone, frytki, chrupki 16,92 teal 31,36
Wedliny: szynka, bekon 36,44 27,12 63,58
Smalec, kielbasa, pasztety 5,08 11,02 16,10
Zupy i sosy z puszek lub z proszku 11,86 10,17 22,03
Baranina, wieprzowina, wotowina 13,56 16,10 29,66
Hamburgery, cheesburgery 9,32 6,78 16,10
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Wigkszo$¢ ankietowanych — 43,22% (51 osob) spozywato stodycze 1-2 razy w tygodniu, z

czego 44,12% (30 osob) to studenci pedagogiki i 42% (21 oséb) studenci kierunkow

medycznych. 19,49% badanych (23 osoby) respondentéw unikato stodyczy. Charakterystyke

ilosci spozywanych stodyczy w populacji badanej przedstawia Tabela X VII.

Tabela XVII. Ilo$¢ zjadanych stodyczy

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Jak czesto jada Pan/Pani
stlodycze takie jak lody, | Liczba % Liczba % Liczba %
ciasta, cukierki, batony?
Unikam stodyczy 9 13,24 14 28 23 19,49
1-2 razy na tydzien 30 44,12 21 42 51 43,22
Kilka razy w tygodniu 19 27,94 14 28 33 27,97
Codziennie 10 14,71 1 2 11 9,32
Razem 68 100 50 100 118 100

Okazalo si¢, ze wigkszo$¢ ankietowanych 54,24% (64 osoby) nie pije kawy w ogdle.

Wickszos$¢ osob podajacych taka odpowiedz 64,71% (44 osoby) to studenci pedagogiki. Dla

porownania odpowiedzi takiej wsréd badanych kierunkow medycznych udzielito 40% (20

0sob). Powyzej dwoch filizanek dziennie wypija jedynie 1,69% respondentéw (2 osoby).

Charakterystyke oceny czestosci wypijanej kawy w badanej populacji przedstawia Tabela

XVIIL

Tabela XVIII. Ilo$¢ wypijanej kawy w badanej grupie

Kierunek studiow Pedagogika Medyczne Ogotem

Jak czesto pije Pan/Pani kawe? |Liczba | % Liczba | % Liczba | %
Nie pij¢ kawy 44 64,71 20 40 64 54,24
1-2 filizanki dziennie 24 35,29 28 56 52 44,07
Powyzej 2 filizanek dziennie 0 0 2 4 2 1,69
Razem 68 100 50 100 118 100

122




Zdecydowana wigkszo$¢, wynoszaca 60,17% badanych (71 osob) stwierdzita, ze alkohol

spozywa okazjonalnie. W tym 63,24% stanowig studenci pedagogiki (43 osoby) a 56%

studenci kierunkow medycznych(28 osob). Tylko 2,54% respondentéw pije alkohol prawie

codziennie. Charakterystyke spozywanego alkoholu w grupie badanej przedstawia Tabela

XIX.

Tabela XIX. Ilo$¢ spozywanego alkoholu w badanej grupie

Kierunki studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Jak czesto pije Pan/Pani alkohol?
Liczba % Liczba | % | Liczba | %
(kieliszek wodki, drink, piwo, wino)
Nie pije¢, jestem abstynentem 13 19,12 4 8 17 14,41
Okazjonalnie, drinka na tydzien badz
43 63,24 28 56 71 60,17
rzadziej
Okoto 2 drinkéw na tydzien 9 13,24 11 22 20 16,95
Wiecej niz 3 razy w tygodniu, Srednio
v ywe 2 2,94 5 10 7 5,93
po 2 drinki
Prawie codziennie, co najmniej 2
1 1,47 2 4 3 2,54
drinki
Razem 68 100 50 100 118 100

Faktem niezadowalajgcym jest to, iz zdecydowana wigkszo$¢ 77,97% badanych (92 osoby)

pali papierosy. Tylko 1,69% badanych respondentéw nie pali w ogéle. Charakterystyke ilosci

wypalanych papierosow przedstawia Tabela XX.

Tabela XX. Ilo$¢ wypalanych papieroséw w badanej grupie

Kierunki studiow Pedagogika Medyczne Ogotem
Czy pali Pan/Pani papierosy? Liczba % Liczba | % |Liczba| %
Tak, wiecej niz 2 paczki dziennie 1 1,47 2 4 3 2,54
Tak, 1 paczke¢ dziennie 12 17,65 9 18 21 17,80
Tak, mniej niz paczke dziennie 55 80,88 37 74 92 | 77,97
Nie, nie pale 0 0 2 4 2 1,69
Razem 68 100 50 100 118 100
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Okazalo si¢, ze 75,42% badanych (89 0s6b) na postawione pytanie odpowiedzialo, iz raczej
nieskutecznie radzi sobie z nicoczekiwanymi wydarzeniami. Taka odpowiedz podato 72,06%
respondentéw pedagogiki (49 oso6b) i az 80% (40 osob) kierunkéw medycznych. Odpowiedz
twierdzaca na zadane pytanie podalol14,41% (17 os6b) w calej grupie badanej.
Charakterystyke poruszonego problemu przedstawia Tabela XXI.

Tabela XXI. Skutecznos$¢ radzenia sobie z nieoczekiwanymi wydarzeniami

Kierunki studiow Pedagogika Medyczne Ogoltem
Czy skutecznie radzi Pan/Pani
sobie z nieoczekiwanymi Liczba % Liczba % Liczba %
wydarzeniami?

Nie 10 14,71 2 4 12 10,17
Raczej nie 49 72,06 40 80 89 75,42
Raczej tak 9 13,24 8 16 17 14,41

Razem 68 100 50 100 118 100

Dyskusja

Choroba niedokrwienna serca stanowi gléwng przyczyne $miertelnoSci w naszym Kkraju.
Wiedza spoteczenstwa na temat przyczyny tej choroby, metod diagnostycznych, sposobow
zapobiegania i leczenia wymaga ciaglego poszerzania. Niezbgdna jest modyfikacja stylu zycia
i postep w organizacji zdrowia publicznego, aby =zatrwazajace statystyki wysokiej
nadumieralnos$ci z jej powodu zaczety spadac. Potrzebne jest takze inwestowanie w badania

kliniczne oraz poradnictwo psychospoteczne.

Ponadto konieczne jest takze prowadzenie na szerokg skale edukacji spoteczenstwa, poniewaz
istnieje wiele czynnikow ryzyka choroby wiencowej, ktore mozna modyfikowac, poprawiajac
tym samym zdrowie. Sg nimi: palenie tytoniu, nadcis$nienie tetnicze, otylos¢, stres, brak

aktywnosci fizycznej, hiperlipidemia, cukrzyca.

Badania wlasne wykazaty, ze 75,42% respondentow (89 o0s6b) odpowiedzialo, iz raczej
nieskutecznie radzi sobie z nicoczekiwanymi wydarzeniami. Taka odpowiedz podato 72,06%
respondentéw pedagogiki (490s06b) 1 az 80% (40 o0s6b) kierunkdéw medycznych. Jest to bardzo

niepokojaca wiadomos$é, poniewaz powtarzajagc za Guzikiem sytuacje stresowe nasilajg
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niekorzystne dziatania innych czynnikéw ryzyka miazdzycy. Wraz z napigciem nerwowym
wzrasta ci$nienie tetnicze, wiele osob zapala wtedy papierosa, zjada dodatkowe positki,
czesto z duzag zawarto$cig thuszezow, soli 1 weglowodandw. Podczas stresu ludzie zapominaja

o zdrowej diecie i uprawianiu sportu [7].

Aktywnos$¢ fizyczna jak wiadomo ma bardzo korzystny wpltyw na zdrowie cztowieka.
Niestety coraz mniej 0s6b znajduje czas, aby czynnie uprawia¢ sport lub przeznaczaé
minimum czasu na ¢wiczenia fizyczne. Potwierdzajg to przeprowadzone w pracy badania. Na
pytanie dotyczace aktywnosci fizycznej, az 42,37% respondentdw (50 osob) odpowiedziato,
ze ¢wiczy mato. Porownujac wyniki: wiecej takich osob jest w grupie studiujgcych
pedagogike: 51,47% (35 o0sdb) niz kierunki medyczne:30% (15 osob). Tylko 7,63% badanych

(9 0s6b) ¢wiczy duzo.

Jak wida¢ siedzacy tryb zycia jest powszechny nawet wsrod ludzi mtodych. Podajac za
Sinkiewiczem wecze$niejsze badania dowiodly, iz taki stan rzeczy, a wigc minimalna
aktywno$¢ ruchowa wigze si¢ ze statystycznie istotnym wzrostem czesto$ci wystepowania
chorob sercowo-naczyniowych [8]. Promowanie zatem nawet niewielkiego poziomu
aktywnos$ci fizycznej odgrywa istotng rol¢ w zapobieganiu przedwczesnym incydentom

sercowym.

W licznych badaniach dowiedziono, ze palenie tytoniu jest bardzo istotnym czynnikiem
wywolujacym chorobg wiencowa, dlatego faktem bardzo niezadowalajacym jest to, iz
zdecydowana wickszo$¢ 77,97% badanych przeze mnie respondentow (92 osoby) pali
papierosy. Tylko 1,69% badanej grupy nie pali w ogdle. Jak podaje Zatonski i wsp., nawet
niewielka ilos¢ dymu tytoniowego (kilka papierosow dziennie, palenie raz na jaki§ czas lub
nawet bierne palenie) wystarczy, aby znacznie zwigkszy¢ ryzyko incydentow sercowo-
naczyniowych, a wigc wplywa na rozwoj choroby wiencowej i nagtej Smierci sercowej [9]. W
dhugoletnim badaniu obserwacyjnym wykazano, piszac za Nowickim, ze zaprzestanie palenia

w miodym wieku pozwala zyska¢ 10 lat zycia w porownaniu z palacymi nadal [10].

Nastepnym istotnym problemem jest fakt, iz badani respondenci nie posiadaja podstawowej
wiedzy na temat nadci$nienia t¢tniczego, ktore jest jednym z najwazniejszych czynnikow
wywolujacych chorobe niedokrwienng serca. Jest to informacja tym bardziej niepokojaca,
gdyz prawie 60% badanych podaje wystepowanie nadci$nienia w najblizszej rodzinie,
posiadaja wigc uwarunkowania genetyczne do zachorowania. Badania epidemiologiczne
potwierdzaja silng korelacje migdzy nadci$nieniem t¢tniczym rodzicow a podwyzszonym
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ci$nieniem tetniczym ich dzieci. Potwierdzajg to takze badania przeprowadzone przez Rojek.
Badania tej autorki dowodza, ze zbadana przez nig populacja mtodych mezczyzn z rodzinnym
wywiadem wystgpowania nadcisnienia tetniczego jest predysponowana do rozwoju otytosci
brzusznej, wyzszego skurczowego cisnienia tetniczego w ciggu dnia oraz wczesnych zmian
echokardiograficznych. Praca przytaczanej autorki dostarczyta kolejnych dowodéw
wskazujacych na znaczenie czynnikéw genetycznych w rozwoju nadci$nienia tetniczego i

jego powiktan sercowo-naczyniowych [11].

W badaniach wlasnych prawie 60% badanych nie zna lub podaje btedng odpowiedz wartosci
progowej nadcis$nienia tetniczego. Wedlug Arkowskiego i wsp. w badaniach populacji
polskiej nadcisnienie, ktore zaliczane jest do choréb cywilizacyjnych, stwierdza sie¢ u 29%
dorostych i az 67% u chorych z choroba wiencowa [12]. Szeroka wiedza na ten temat jest
wiec bardzo pozadana, aby zapobiega¢ wystepowaniu tej jednostki chorobowej. Niestety
bardzo prawdopodobnym jest, iz mlodzi ludzie, nie majac podstawowej wiedzy na temat
nadci$nienia tetniczego, nie bedzie w przysziosci umiala w odpowiednim momencie
zareagowac, aby zminimalizowaé ryzyko wystgpienia tej choroby i jej powiktan jakimi sg

incydenty sercowe.

Nastepnym bardzo istotnym czynnikiem wywolujacym chorobe wiencowa jest otylosc.
Istnieje obawa, ze rozwdj profilaktyki choréb uktadu krazenia moze by¢ bardzo trudny w
warunkach narastania ludzi otylych. Bardzo wazne jest wigc zwalczanie otytosci, przede
wszystkim brzusznej. Tego typu dzialania musza by¢ prowadzone poprzez strategie
wysokiego ryzyka. Takie postepowanie zostalo uwzglednione w rekomendacjach Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego, dotyczacych profilaktyki choroby niedokrwiennej serca.
Leczenie otylosci, piszac za Biatkowska i Szostakiem, jest procesem bardzo zlozonym.
Zakonczenie powodzeniem prowadzonych dzialan w bardzo duzej mierze zalezy od cech
osobniczych pacjenta. Jak pisza wspomniani autorzy zalezne jest to przede wszystkim od
stopniowego odchodzenia od rygoréw diety oraz w mniejszym stopniu od adaptacji
organizmu do ograniczen w spozyciu [13]. Dlatego ciagle poszukuje si¢ bardziej skutecznych
metod leczenia otylosci, ktére zapewnityby trwaty efekt. Dane epidemiologiczne jak podaje
Duda, pokazuja, ze dieta bogata w wielonienasycone kwasy tluszczowe zmniejsza ryzyko
choréb sercowo-naczyniowych [14]. Podejmuje si¢ leczenie wlasnie poprzez stosowanie

zdrowej diety, jak réwniez aplikowanie pacjentom medykamentow.
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W zwiagzku z zagrozeniem jakie niesie ze sobg otylo$¢, bardzo zadawalajacym jest fakt, iz
badani przeze mnie respondenci to w wigkszosci osoby z prawidlowa masg ciala. Zaréwno
badani kierunku pedagogicznego, stanowiacy 83% (54 osoby), jak rowniez kierunkéw
medycznych 72% (33 osoby) mieszczg si¢ w normie BMI. Staraja si¢ oni odzywiac
racjonalnie. Prawie 50% badanych respondentéw spozywa wigcej niz trzy positki dziennie,
wybierajac przy tym produkty tzw. zdrowe, rezygnuja jednoczes$nie z pozywienia typu fast
food. Wickszos¢ ankietowanych — 43,22% (51 oséb) spozywa stodycze 1-2 razy w tygodniu a

wigc stosunkowo rzadko.

Brak otylosci u o0so6b badanych hamuje rozwo6j  innych zaburzen narzadowych i

czynno$ciowych, zmniejszajac tym samym ryzyko choréb serca[15].

Cholesterolowi frakcji HDL przypisuje si¢ ochronng rol¢ w zapobieganiu chorobie
wiencowej. Niestety, wickszos¢ respondentéw cholesterol HDL uwaza za tluszcz dodawany
do produktow spozywczych. Tak odpowiedziato 46,61% ogoétu badanej populacji (55 o0sob).
36,44% badanych (43 osoby) uwaza go za zty cholesterol, odktadajacy si¢ w tetnicach. Tylko
11,87% ogotu (14 oséb) uwaza go za dobrg frakcje, zapobiegajaca odktadaniu si¢ cholesterolu

w tetnicach.

Podobnie niska wiedz¢ na ten temat uzyskano w badaniach Nowickiego, gdzie tylko 6%
respondentéw miato wiedz¢ na temat korzystnego dziatania HDL cholesterolu [10]. Wickszy
odsetek dobrych odpowiedzi, bo w badaniach wiasnych stanowit prawie 40% dotyczyl norm
cholesterolu catkowitego. Podobnie, lepsze wyniki, bo 21% prawidtowych odpowiedzi

uzyskat Nowicki[10].

Wickszos¢ ankietowanych (prawie 60%) w badaniach wilasnych nie zna pozytywnego
wptywu ¢éwiczen fizycznych na frakcj¢ HDL cholesterolu, prawie 40 % respondentow nie
posiada wiedzy na temat dobroczynnego wplywu estrogendéw w zapobieganiu chorobie
niedokrwiennej serca. Duzy odsetek badanych, bo stanowigcy prawie 40%, nie wie jaki

powinien by¢ poziom glukozy we krwi na czczo.

Studenci analizowanych grup, ludzie miodzi posiadajg bardzo wybidrcza wiedz¢ na temat
choroby niedokrwiennej serca i czynnikéw ryzyka, ktore ja wywoluja. Oceniajac poziom
wiedzy na temat czynnikow ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, Nowicki uzyskat
podobnie niezadowalajace wyniki. Tylko u 24,67% badanych osob, stan wiedzy uznal za

wysoki w tym temacie. U 48% respondentéw byt $redni [10]. Jak wida¢, istnieje wigc pilna
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potrzeba uzupelienia tej wiedzy, poniewaz jak mowi Kubica i wsp. nawet najbardziej

zaawansowane technologie medyczne nie sg w stanie ustrzec przed chorobg [16]. Fakt ten

zmusza do zmiany sposobu mys$lenia i podjecia wszelkich dziatan, aby zachowa¢ zdrowie jak

najdluzej 1 cieszy¢ si¢ aktywnos$cia zawodowa oraz spoleczng. Potrzebna jest dlugofalowa

polityka panstwa oraz podejmowanie inicjatyw promujacych zdrowy styl zycia przez

instytucje pozarzadowe, wykwalifikowanych specjalistow, media. Wszelkie dziatania

spoteczne i polityczne na poziomie zbiorowym i indywidualnym, majace na celu podniesienie

stanu $wiadomosci zdrowotnej spoteczenstwa krzewia zdrowy styl zycia i sprzyjaja zdrowiu.

Whioski

Na podstawie przeprowadzonych badan wysunieto nastgpujace wnioski:

1.

Studentom, niezaleznie od kierunku, brakuje szczegdétowej wiedzy dotyczacej
czynnikdw ryzyka wystgpowania choréb uktadu krazenia, co jest szczeg6lnie istotne
gdyz prowadzenie edukacji w ramach profilaktyki pierwotnej nalezy do kompetencji
absolwentow kierunkéw medycznych oraz pedagogiki.

Wsrdd studentdw najczesciej wystepujacymi czynnikami ryzyka chorob uktadu
krazenia jest niska aktywno$¢ fizyczna, palenie papierosow i stres.

Studenci pedagogiki 1 kierunkéw medycznych nie dysponuja wiedzg i

umiejetnosciami dotyczacymi sposobow relaksacji i roztadowywania stresu.

Na podstawie wynikéw moich badan mozna postawi¢ nastepujace postulaty:

nalezy zwigkszy¢ edukacje zdrowotng skierowang do ludzi mtodych — studentow;
konieczne jest wczesne wdrazanie programOéw prewencji  pierwotnej, po
wczesniejszym ustaleniu psychospotecznego profilu populacji;

nalezaloby zweryfikowa¢ programy nauczania studentow kierunkéw medycznych oraz
pedagogiki, tak by uwzgledniaty nauczanie metod relaksacji i minimalizowania stresu;
pomocne byloby wprowadzenie na wzor zachodni w szkotach i miejscach pracy
miejsc stuzacych relaksacji i roztadowaniu stresu;

zasadne byloby utworzenie specjalizacji w dziedzinie promocji zdrowia z

rozbudowanym modulem dotyczacym profilaktyki choréb uktadu krazenia.
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Aktywnos$¢ fizyczna jako profilaktyka pierwotna i wtorna schorzen ukladu sercowo-

naczyniowego

Ewelina Chilinska-Kopko', Szymon Kopko?, Zofia Dzieciot-Anikiej*, Katarzyna Kaniewska®
P y P ¢ ) y

' _ Klinika Kardiologii Inwazyjnej z OIOK i Pracownig Hemodynamiki Uniwersyteckiego

Szpitala Klinicznego w Bialymstoku

? _Klinika Rehabilitacji Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku

Wprowadzenie

Choroby cywilizacyjne do ktéorych mozemy zaliczy¢ choroby ukladu krazenia w duzym
stopniu sg uwarunkowane stylem i trybem zycia. Mimo skuteczno$ci i efektywnosci
wykonywanych procedur medycznych oraz szeroko pojetej profilaktyki choréb uktadu
krazenia wplywajacej na spadek umieralno$ci przyczyniajac si¢ do starzenia si¢
spoteczenstwa [1], choroby uktadu sercowo-naczyniowego nadal pozostaja gldowna przyczyna

umieralno$ci, zachorowalnosci i niepetnosprawnosci na catym $wiecie [2].

Choroby uktadu krazenia stanowig ogromny problem nie tylko spoleczny i medyczny, ale
rowniez ekonomiczny, ze wzgledu na liczne absencje w miejscu pracy z powodu

hospitalizacji czy rehabilitacji.

Utatwienia zwigzane z postgpem cywilizacji i prowadzeniem coraz wygodniejszego zycia
przyczyniaja si¢ do ograniczenia korzystnego wpltywu ruchu na organizm czlowieka.
Wydtuzenie zycia, zwigkszenie wystgpowania czynnikéw ryzyka skutkuja wzrostem

zachorowan na choroby uktadu krazeniowo-naczyniowego [3].

Brak aktywnosci fizycznej wigze si¢ rowniez ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia choroby
niedokrwiennej serca, powaznych niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych (MACE)

czy tez zgonow [4-10].
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Regularne ¢wiczenia oraz wigksza wydolno$¢ fizyczna $cisle wigza si¢ ze zmniejszong
$miertelnoscig z przyczyn sercowo-naczyniowych zaréwno u zdrowych populacji [11-13], jak

i u pacjentow z chorobg niedokrwienng serca czy tez niewydolnoscia serca [14,15].

Siedzacy tryb zycia powoduje gromadzenie tluszczoOw w organizmie, wysoki poziom
cholesterolu oraz trojglicerydow. Wedlug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (World
Health Organization — WHO) ponad 60% ogdlnoswiatowej populacji jest zbyt mato aktywne

fizycznie 1 wskaznik ten stale rosnie [16].

Nowoczesna terapia ruchem uwzglednia pozytywny wplyw aktywnos$ci fizycznej na uktad
autonomiczny, metabolizm oraz mechanizmy neurohormonalne. Zwigkszenie wydolnos$ci
fizycznej wptywa rowniez korzystnie na obnizenie codziennego stresu oraz poprawe jakosci
zycia chorych. Cwiczenia wykazuja dziatanie prozdrowotne wplywajac na zmniejszenie
ogolnej umieralnosci [17]. Istotny jest rowniez wplyw na zmniejszenie wystepowania choréb
cywilizacyjnych, np. cukrzycy typu II, otyloSci, osteoporozy czy nowotwordéw i depres;ji.
Migsien serca trenowany codziennym wysitkiem jest korzystniej odzywiany, a naczynia
wiencowe sg szersze, pozwalajac na wickszy przeptyw krwi niz przez migsien nietrenowany.
Kazdy pacjent powinien indywidualnie do swoich preferencji wybra¢ formg¢ treningu
najoptymalniejszg i najbardziej korzystng dla siebie, zapewniajac dobra kondycje fizyczng i
psychiczng. Treningi nalezy wykonywac regularnie, stopniowo zwickszajac intensywnosé
[18].

Duze rozpowszechnienie 1 wysoka czesto$¢ chordb uktadu krazenia powoduje coraz wigkszy
nacisk na prewencje pierwotng, wtérng oraz rehabilitacje. Zmiana mys$lenia spoteczenstwa
oraz poczatek tzw. mody na uprawianie aktywnos$ci fizycznej i prozdrowotne zycie daje
nadzieje, ze coraz wigcej osOb podejmuje si¢ uprawiania sportu i zmiany stylu zycia na

zdrowszy [19].

Wysitek fizyczny stanowi niezmiernie cenne narzedzie wspomagajace klasyczng terapie
chorob uktadu krazeniowo-naczyniowo. Coraz wigcej osOb zmagajacych si¢ z chorobami
kardiologicznymi podejmuje aktywno$¢ fizyczng, w zwigzku z tym konieczna staje si¢
wnikliwa analiza przed zakwalifikowaniem do wuprawiania sportu, szczegélnie o0s6b

obarczonych licznymi czynnikami ryzyka [20].
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Charakterystyka gtownych jednostek chorobowych ukladu sercowo-naczyniowego

Choroby uktadu krazenia stanowig ogromny problem spoteczny, gdyz prowadza do zmian w
prawidtlowym, codziennym funkcjonowaniu pogarszajac jakos¢ zycia pacjentdw. Stanowig
jedna z glownych choréb cywilizacyjnych owczesnych czasow [21]. Choroby uktadu
sercowo-naczyniowego sa najwicksza przyczyng niezdolnosci spoteczenstwa do pracy oraz
przyczyniaja sie do potowy ogdtu zgondéw w Polsce [22]. Smiertelno$é rosnie wraz z wiekiem
oraz jest wicksza u osobnikow plci meskiej, 0s6b o nizszym statusie ekonomicznym i

spotecznym mieszkancow Europy Srodkowo-Wschodniej [23].

Do najczegsciej wystepujacych w Polsce, jak 1 na swiecie chorob uktadu krazenia mozemy
zaliczy¢ chorobe wiencowa, niewydolno$¢ serca oraz nadci$nienie t¢tnicze. Kazda z tych

jednostek chorobowych ma odmienny przebieg.

Choroba wiencowa

Istotny jest fakt, iz na calym $wiecie jako jedng z gldéwnych przyczyn zgondéw uznawana jest
choroba wiencowa. W badaniach dotyczacych czestosci wystepowania choroby wiencowe;j
zauwazalne jest, iz czesto$¢ wystepowania ro$nie wraz z wiekiem u obu pitci. U kobiet wynosi
ona 4-7% w przedziale wickowym 45-64 i ros$nie do 10-12% w grupie kobiet migdzy 65 a 84
rokiem zycia. Natomiast w grupie m¢zczyzn pomiedzy 45 a 64 rokiem zycia wystepowanie
choroby niedokrwiennej serca wynosi 4-7% 1 wzrasta do 12-14% u mezczyzn w przedziale

wiekowym 65-84 [24].

Choroba wienicowa jest to stan niedokrwienia mi¢$nia sercowego spowodowany zwezeniem
tetnic wiencowych zaopatrujacych serce w krew. Zmiany te zwigzane sg z obecnoscia blaszek
miazdzycowych. Glownym czynnikiem ryzyka rozwoju miazdzycy jest duza wartos¢
cholesterolu i nasyconych kwasow thuszczowych. Do tworzenia blaszki miazdzycowe;j
dochodzi, gdy w $cianie naczynia krwiono$nego zaczyna gromadzié sie cholesterol. Swiatto
naczynia ulega zwezeniu, a blaszka miazdzycowa powicksza si¢, mogac nawet zamknac

naczynie krwionos$ne.
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Chorobe wiencowa mozemy podzieli¢ na[24]:
- stabilng, jest to forma przewlekta, charakteryzujaca si¢ wystepowaniem bolow

wywolanych przez np. wysitek, lecz bez martwicy mi¢snia sercowego,

- ostre zespoty wiencowe, wywolujace martwice migsnia sercowego poprzez krytyczne

zwezenie lub catkowite zamknigcie §wiatta naczynia.

Objawy choroby wiencowej s3 charakterystyczne, lecz moga mie¢ roézne nasilenie w
zaleznos$ci od pacjenta. Bol zlokalizowany jest w klatce piersiowej za mostkowo, zazwyczaj
promieniuje do szyi, zuchwy, konczyny gornej czy tez nadbrzusza, ma charakter duszacy,
dlawiacy, rozpierajacy czgsto opisywany jest jako uczucie cigzaru w klatce piersiowe;.
Zazwyczaj bolowi towarzyszy rowniez dusznos$¢, zmeczenie oraz nudnosci. Dolegliwosci te
nasilajg si¢ w czasie wysitku badz po positku. Stopien zaawansowania choroby
niedokrwiennej serca opisuje czterostopniowa klasyfikacja zaawansowania dlawicy
piersiowej wg Canadian Cardiovascular Society (CCS). Pacjenci u ktorych bol dtawicowy
pojawia si¢ jedynie podczas cigzkich wysitkow klasyfikowani sg do I stopnia. II stopien wg
CCS odpowiada stanowi pacjenta, gdy bol dlawicowy pojawia si¢ po przej$ciu ponad 200
metrow po plaskim terenie lub po wejsciu na wigcej niz jedno pietro. Codzienna aktywnos¢
zyciowa jest nieznacznie ograniczona. Jezeli bol w klatce piersiowej pojawia si¢ przy
przejsciu mniej niz 200 metréw po plaskim terenie lub po wejsciu na mniej niz jedno pigtro a
aktywno$¢ fizyczna jest znacznie ograniczona, kwalifikujemy wtedy pacjenta do III stopnia
zaawansowania choroby wiencowej wg CCS. U pacjentéw w IV klasie wg CCS dolegliwosci

dlawicowe wystepuja nawet w spoczynku [21].

Niewydolnos¢ serca

Wedhug wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (European Society of
Cardiology — ESC) niewydolno$¢ serca jest to zespot objawow klinicznych wynikajacych z
nieprawidlowosci budowy oraz czynnosci serca. Jest to stan uposledzonej pracy serca. Serce
jako narzad zaopatrujacy organizm w krew nie jest zdolne wykonaé¢ prawidlowej pracy i
zaopatrzy¢ tkanki w odpowiednig ilo$¢ tlenu lub jest to mozliwe tylko kiedy ci$nienie

napetniania jest zwigkszone [25].

Zaburzenie czynno$ci mie$nia sercowego powoduje uruchomienie obwodowych

mechanizméw kompensacyjnych. Powoduja one nieprawidlowa pracg miegsni szkieletowych,
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wtornie ich oslabienie i zmniejszenie tolerancji wysitku fizycznego, co prowadzi do
ponownego obcigzania mig$nia sercowego, zmniejszenia jego wydolnosci 1 w efekcie postepu

choroby. Tworzy si¢ mechanizm tzw. "btgdnego kota" [26].

Przewlekta niewydolno$¢ serca jest czgsto wystepujaca jednostka chorobowa. Dotyczy ona
szczegolnie osob w wieku podesztym. Stanowi najczgstsza przyczyng hospitalizacji u 0séb po
65 roku zycia. Wraz ze wzrostem liczby osob starszych w spoteczenstwie zwigksza si¢
rowniez liczba zachorowan na niewydolno$¢ serca. Badania Framingham Heart Study
wykazuja, iz po 60 roku zycia wraz z kazda kolejna dekada czesto$¢ wystepowania
przewlektej niewydolnosci serca zwigksza si¢ dwukrotnie [27]. Wystepowanie niewydolnosci
serca wynosi ok. 2% og6tu populacji. W Polsce liczbg chorych na niewydolno$¢ serca szacuje
si¢ na ok. milion 0s6b. Zaobserwowano zwigkszong zachorowalno$¢ u 0so6b po 70 roku zycia.

Sredni wiek chorych wynosi ok. 74 lat [28].

Niewydolno$¢ serca jest zazwyczaj wtornie wystepujaca jednostka chorobowa, gdyz do jej
rozwoju przyczynia si¢ wiele innych schorzen uktadu sercowo-naczyniowego. Roéznorodne
podtoze etiologiczne stanowi takze odmienny mechanizm powstawania niewydolnosci serca.
Najczesciej predysponujace choroby to: choroba wiencowa, kardiomiopatia rozstrzeniowa,
zapalenie mig¢$nia sercowego, zmiany metaboliczne, zmiany toksyczne, nadcis$nienie tgtnicze,
wady serca wrodzone i nabyte czy tez kardiomiopatia przerostowa. Do rzadziej
wystepujacych przyczyn rozwoju niewydolno$ci serca zaliczamy zaburzenia rytmu serca,
niewydolno$¢ nerek, zaburzenia hormonalne pojawiajace si¢ w chorobach tarczycy,

zastosowanie lekéw kardiodepresyjnych, toksyny [28].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne wyodrebnito wytyczne dotyczace rozpoznania i
leczenia ostrej oraz przewleklej niewydolnosci serca. Na tej podstawie wyrozniono typowe
objawy obserwowane w badaniu podmiotowym, fizykalnym oraz morfologiczne i
czynno$ciowe nieprawidlowosci serca. Do grupy objawdw obserwowanych w badaniu
podmiotowym zaliczanym duszno$¢ spoczynkowa badz wysitkowa, szybka meczliwosé,
znuzenie czy tez obrzek wokot kostek. W trakcie badania fizykalnego u pacjentow z
niewydolnoscig serca moga wystgpowac nastepujace objawy: tachykardia, tachypnoe,
rz¢zenia nad ptucami, obrzgki obwodowe czy tez podwyzszone ci$nienie w zytach szyjnych.
Do morfologicznych i czynno$ciowych nieprawidtowosci serca wystepujacych u pacjentow z
niewydolnoscig serca nalezag nieprawidtowosci w badaniu echo graficznym, trzeci ton lub

szmery w sercu oraz powigkszenie serca [29].
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W rozpoznaniu niewydolno$ci serca wyrozniono kilka odmiennych kryteriéw podziatu. W
zalezno$ci od czasu wystapienia objawow i dominacji innych cech pojawia si¢ zréznicowany
obraz kliniczny, co wigze si¢ z odmiennym postgpowaniem w leczeniu. Ze wzgledu na
pojawienie si¢ 1 czas trwania objawOw wyodrgbniono niewydolno$¢ serca $wieza,
przemijajaca i przewleklag. W zaleznosci od dominacji objawow w obrazie klinicznym
wyrdznia si¢ niewydolnos$¢ serca lewokomorowsg, prawo komorowa lub obu komorowsa. Ze
wzgledu na uposledzong czynno$¢ hemodynamiczng wyréznia si¢ skurczowa i rozkurczowsg

niewydolnos¢ serca [30].

Oceng¢ zaawansowania niewydolno$ci serca mozna okresli¢ na podstawie klasyfikacji
opracowanej przez Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (New York Heart Association
— NYHA). Uwzglednia ona wystgpowanie objawdéw lewokomorowej niewydolnosci serca w
zalezno$ci od aktywnos$ci fizycznej [31]. Pacjenci u ktoérych nie wystepuje ograniczenie
aktywnos$ci fizycznej, a zwykla aktywno$¢ fizyczna nie powoduje zmgczenia, uczucia
kotatania serca lub dusznosci klasyfikowani sg do klasy I. W sytuacji, gdy pacjent zglasza
niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej oraz komfort w spoczynku, natomiast zwykta
aktywno$¢ fizyczna powoduje zmeczenie, uczucie kotatania serca lub dusznos$¢, wtedy jego
stan odpowiada II klasie wg NYHA. Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej, gdzie
mniejsza niz przecig¢tna aktywnos¢ fizyczna powoduje zmeczenie, uczucie kotatania serca lub
duszno$¢ charakteryzuje III klase wg NYHA. Pacjenci sg klasyfikowani do IV klasy wg
NYHA, gdy wystepuje niemozno$¢ wykonywania jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej bez
wystgpienia dyskomfortu. Objawy niewydolnosci serca wystepuja nawet w spoczynku. Po

podjeciu jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej uczucie dyskomfortu nasila si¢ [32].

Nadcisnienie tetnicze

Nadci$nienie tetnicze jest definiowane, jesli skurczowe cis$nienie t¢tnicze wynosi wigcej niz
140 mm Hg, natomiast ci$nienie rozkurczowe wynosi wigcej niz 90 mm Hg. Wyrdézniamy
trzy stopnie nadci$nienia tetniczego. Nadci$nienie I° wystepuje, gdy ci$nienie skurczowe jest
w przedziale 140-159 mm Hg a rozkurczowej 90-99 mm Hg, nadcisnienie I1° gdy skurczowe
160-179 mm Hg rozkurczowe 100-109 mm Hg, natomiast nadci$nienie III° wystepuje u
pacjentow u ktorych warto$ci ci$nienia skurczowego s3a powyzej 180 mm Hg, a

rozkurczowego powyzej 110 mm Hg.
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Nadcisnienie przez dluzszy czas moze przebiega¢ bezobjawowo, czasami jedynym objawem
jest bol glowy. Zbyt wysokie ci$nienie z czasem prowadzi do szeregu zmian w organizmie
takich jak uszkodzenie nerek, zmiany dotyczace uktadu krazenia obejmujace przerost lewej
komory, rozwdj miazdzycy 1 zwigkszenie ryzyka zawalu mig$nia sercowego oraz

dolegliwos$ci uktadu nerwowego, np. udar mézgu.

Wyrézniamy dwa rodzaje nadcis$nienia: pierwotne (samoistne), ktore wywolane jest poprzez
nieznang przyczyng, obejmuje ono ponad 90% przypadkow oraz wtorne, gdy nadci$nienie
wystepuje w efekcie innej choroby np. chorob nerek, zespotu Cushinga, guza

chromochlonnego czy obturacyjnego bezdechu sennego [32].

Czynniki ryzyka wystapienia chorob sercowo-naczyniowych

Czynniki ryzyka s3 cechami Iub wlasciwosciami, ktére powoduja zwigkszone
prawdopodobienstwo wystapienia w przysztosci choroby. Podzieli¢ je mozemy na czynniki

modyfikowalne oraz niemodyfikowalne.

Pierwsze z nich mozemy skutecznie zwalczaé, zwigzane s3 one ze stylem zycia oraz ze
wskaznikami biochemicznymi i fizjologicznymi, ktére mozna redukowa¢ lub eliminowaé. Do
tej grupy czynnikow naleza: nadwaga oraz otytos¢ brzuszna, nadci$nienie tetnicze, wysoki
poziom cholesterolu LDL, naduzywanie alkoholu, palenie tytoniu, cukrzyca typu 2,
nieodpowiednia dieta uboga w produkty rybne, warzywa i owoce, nieregularna i mata badz

brak aktywnosci fizyczne;.

W przypadku czynnikow niemodyfikowalnych takich jak wiek, pte¢ czy tez predyspozycje

genetyczne nie mamy widocznego wptywu na ich redukcje [33].

Prewencja pierwotna i wtérna chorob ukladu krazenia

W prewencji i leczeniu choréb ukladu krazenia bez watpienia wazng pozycje zajmuje
aktywno$¢ fizyczna, ktora nie tylko zapobiega, ale rowniez powoduje zmniejszenie ryzyka

Zgonow.

Prewencja pierwotna dotyczy oséb zdrowych, u ktérych zmiana trybu zycia na aktywniejszy

powoduje zmniejszenie $miertelnosci o okoto 30%. Powinno dazy¢ si¢ do tego, aby
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codzienna aktywno$¢ fizyczna wzrastata, ograniczajac tym samym siedzacy tryb zycia [34].
Ponadto, aktywnos$¢ fizyczna wplywa na polepszenie parametrow fizjologicznych,

unormowanie ci$nienia oraz redukcje innych czynnikdéw ryzyka, jak na przyktad otytos¢ [35].

Podstawa prewencji wtornej w przypadku pacjentow z chorobami uktadu krazenia jest
rehabilitacja kardiologiczna, ktéra ma wielotorowe dzialanie powodujace zwickszenie
mozliwego obcigzenia organizmu. Zasadniczym czynnikiem rehabilitacji kardiologicznej w
programach prewencji wtérnej jest trening fizyczny, ktéry powoduje zwickszenie wydolnosci

organizmu [36].

Wplyw aktywnosci fizycznej na organizm

Aktywnos$¢ fizyczna prowadzona w sposdb systematyczny powoduje znaczne obnizenie
ryzyka $miertelno$ci u pacjentow z chorobami serca badz licznymi czynnikami rozwoju
chorob uktadu krazeniowo-naczyniowego [37, 38]. Wysilek fizyczny zapobiega zwigkszaniu
zmian naczyniowych poprzez modyfikacje wielu czynnikow ryzyka chorob uktadu krazenia

takich jak otylo$¢, zaburzenia lipidowe czy nadci$nienie tetnicze [39].

Regularny trening fizyczny korzystnie oddziatuje na funkcjonowanie ukladu sercowo-
naczyniowego. Usprawnia prace tego uktadu podczas wysitku, a takze w okresach
odpoczynku. Pozytywnie wptywa na parametry hemodynamiczne serca. Powoduje zwolnienie
spoczynkowej czestosci akcji serca. Zwigksza si¢ objeto$¢ wyrzutowa serca, co jest zwigzane
z wydluzeniem okresu rozkurczu serca. Systematyczne wykonywanie ¢wiczen prowadzi do
normalizacji ci$nienia tetniczego krwi. Dochodzi takze do poprawy parametrow funkcji
skurczowej 1 rozkurczowej lewej komory serca. Trening fizyczny wplywa na poprawe
metabolizmu serca. Zwicksza przeplyw krwi w naczyniach wienicowych przystosowujac je
takze do lepszego funkcjonowania. U oséb z niewydolnoscig serca wystepuje ciezkie
uposledzenie funkcji srédblonka. Wysitek fizyczny poprawia przeptyw krwi, co prowadzi do
podwyzszenia ilosci tlenku azotu. Zachodzace procesy wptywaja korzystnie na rozkurcz

naczyn, ktory jest zalezny od $rodbtonka i prowadza do poprawy jego funkcji [40].

Systematyczna aktywnos¢ fizyczna powoduje zwigkszenie wydolnosci organizmu. Korzystny
wptyw aktywnosci fizycznej na wydolno$¢ wysitkowa organizmu potwierdza zwigkszone
szczytowe pochtanianie tlenu. Jest to zdolno$¢ organizmu do poboru tlenu i wyraza ona

poziom wydolnos$ci fizycznej, glownie wydolnosci tlenowej. Obserwuje si¢ znaczy wzrost
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tego parametru po zastosowaniu treningu fizycznego. Poprawa wydolnos$ci fizycznej wigze

si¢ rowniez z polepszeniem wskaznikow wentylacji 1 korzystnymi zmianami w uktadzie

oddechowym [40].

Ponadto, systematyczna aktywno$¢ fizyczna modyfikuje zaburzenia gospodarki
weglowodanowej wplywajac na wzrost tolerancji glukozy oraz minimalizowanie insulino
opornosci. Wptywa réwniez na zmiany profilu lipidowego powodujac zmniejszenie lipo
protein o matej gestosci (low-densitylipoprotein — LDL) oraz trojglicerydow. Kolejnym
pozytywnym aspektem stosowania aktywnosci fizycznej w przypadku pacjentow
kardiologicznych jest jego znaczacy wplyw wysitku fizycznego na samopoczucie oraz
podniesienie progu odczuwania bdélu poprzez uwalnianie endorfin oraz monoamin [19].
Wazna kwestig jest to, iz wysitek fizyczny ma wptyw na rozwoj mikrokrazenia, zwickszenie

Srednicy gtéwnych tetnic oraz dziatanie przeciwzakrzepowe i trombolityczne [41-43].

Trening fizyczny korzystnie oddziatuje na funkcjonowanie autonomicznego uktadu
nerwowego. Prowadzi do rownowagi w  dzialaniu uktadu wspodtczulnego i
przywspotczulnego. Poprawia takze sprawno$¢ tego uktadu zwigzang z szybkos$cig powrotu
tetna po wysitku fizycznym. Regularne podejmowanie ¢wiczen fizycznych obniza stezenie
spoczynkowe hormonoéw, ktore biorg udzial w rozwoju niewydolnos$ci serca. W ten sposob

zapobiegajac progresji choroby [44].

Aktywnos¢ fizyczna u pacjentow kardiologicznych ma takze wplyw na redukcje procesu
zapalnego. Prowadzi ona do zmniejszenia st¢zenia cytokin prozapalnych, ktoérych jest
nadmierna ilo§¢ u chorego. Ten korzystny efekt zalezny jest od rodzaju i czasu prowadzenia

treningu [45].

Trening fizyczny wptywa rowniez na funkcje migséni szkieletowych. Poprawa przeptywu krwi
i funkcji migéni szkieletowych prowadzi do korzystnych zmian w obrazie klinicznym
chorego. Trening fizyczny poprzez lepsze ukrwienie mig$ni szkieletowych powoduje
obnizenie aktywnosci receptoréw migsniowych tzw. ergoreceptorow. Ma to odzwierciedlenie
w zmniejszeniu hiperwentylacji, ktora pacjent odczuwa jako duszno$é. Trening poprawia
takze metabolizm miesni i sklad widkien mig$niowych. Zapobiega rozwojowi zanikow

mie$niowych i ostabieniu migséni [46].
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Trening fizyczny oddziatuje réwniez korzystnie na stan psychiczny chorego. Uwidacznia si¢
to w coraz bardziej samodzielnym codziennym wykonywaniu czynno$ci i wzroscie
niezaleznos$ci pacjenta. Obserwuje si¢ takze zmniejszenie leku, strachu czy tez stanow
depresyjnych. Chory pozytywniej postrzega i odczuwa swoja chorobg. Wykazano
zmniejszenie $miertelnosci i redukcje ryzyka hospitalizacji u oséb ktore podjely trening

fizyczny [47].

Ocena pacjentow kardiologicznych przed podjeciem aktywnosci fizycznej

Przed podjeciem jakiejkolwiek aktywnos$ci fizycznej przez pacjentow kardiologicznych
niezbedna jest ocena medyczna, ktora pozwala oszacowaé ryzyko powigzane z wysitkiem
fizycznym, zmierzy¢ zakres oraz metody treningu. Zmiana siedzacego trybu zycia na bardziej
aktywny zar6wno u 0sob ze zdiagnozowanymi dolegliwosciami uktadu krazenia jak i innych,
powinna zawsze wigzaé si¢ z oceng medyczng. Podstawa jest decyzja podjeta przez lekarza za

pomocg badania podmiotowego, przedmiotowego oraz badan dodatkowych.

Przed rozpoczgciem aktywnosci fizycznej nalezy zwrdci¢é uwage na grupe pacjentdéw u
ktérych rehabilitacja kardiologiczna czy tez wysitek fizyczny nie jest wskazany. U chorych z
powaznymi dolegliwo$ciami uktadu krazeniowo-naczyniowego kazdy wysitek fizyczny moze
powodowaé nagly zgon sercowy lub ciezkie powiklania [48]. Przeciwwskazania do
aktywnosci fizycznej w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego mozemy podzieli¢ na dwie

grupy a mianowicie przeciwwskazania bezwzgledne oraz wzgledne.

Do pierwszej z nich zaliczamy niestabilng dtawice piersiowa, ostry zator tetniczy,
niekontrolowane zaburzenia rytmu serca powodujace zaburzenia hemodynamiczne,
spoczynkowe cisnienie skurczowe > 200 mm Hg, rozkurczowe > 100 mm Hg, aktywne
zapalenie wsierdzia, mi¢$nia sercowego lub osierdzia, cigzkie, objawowe zwezenie zastawki
aortalnej, niewyréwnana niewydolno$¢ serca, niewyroOwnane nadci$nienie tetnicze,
niewyrownana cukrzyca ( glikemia > 250mg/dl), choroby niekardiologiczne mogace wplywac
na zdolno$¢ do wykonywania wysitku lub ktérych przebieg moglby si¢ zaostrzyé w wyniku
treningu, tetniak rozwarstwiajacy aorty oraz brak wspotpracy chorego. Do przeciwwskazan
wzglednych, czyli takich, przy ktérych dopuszcza si¢ wysitek w zaleznosci od innych

dodatkowych czynnikéw naleza: wady serca, wysokie ci$nienie tetnicze, niezagojone rany
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pooperacyjne, niewyrownana cukrzyca, nadczynno$¢ i niedoczynno$¢ tarczycy,

niedokrwisto$¢, niewydolno$¢ watroby lub nerek [49].

Istotng rolg w ocenie przed podjeciem aktywnos$ci fizycznej pelni ocena wydolnosci

pacjentdw ze schorzeniami uktadu sercowo-naczyniowego [19].

Powszechnie stosowang subiektywna metoda oceny wydolnosci wysitkowej jest klasyfikacja
wg NYHA przedstawiajagca mozliwosci podjecia aktywno$ci fizycznej wskutek

pojawiajacych si¢ objawow [50].

Obiektywnymi sposobami umozliwiajacymi ocen¢ wydolnosci fizycznej u pacjentow
kardiologicznych s3 testy wysitkkowe. Sposrod nich najczeéciej wykorzystuje sie
elektrokardiograficzny test wysitkowy oraz test 6-minutowego marszu. Dzieki tym testom
mozemy uzyska¢ informacje o tolerancji wysitku przez pacjenta, dokona¢ oceny wydolnosci
serca, zakwalifikowa¢ do odpowiedniego sposobu leczenia, ustali¢ poziom obcigzenia

wysitku w proponowanych treningach, a takze oceni¢ rokowanie [51].

Elektrokardiograficzna proba wysitkowa

Elektrokardiograficzna préba wysitkowa jest jednym z najczesciej stosowanych testow
wysitkowych oceniajacych wydolno$¢ fizyczng organizmu. Badanie to umozliwia obserwacje
czynno$ci serca w zapisie EKG i jego prace podczas podejmowanego wysitku. Pacjent
podejmuje wysitek fizyczny na biezni ruchomej lub cykloergometrze rowerowym. Wysitek
na biezni jest wigkszym obcigzeniem dla uktadu krazenia i pozwala na wiarygodng oceng
wydolnosci fizycznej. Jazda na rowerze utatwia podjecie wysitku dla niektorych pacjentow,

gdyz rower daje wigksza stabilnos¢ [52].

Przed zakwalifikowaniem chorego do testu nalezy doktadnie okresli¢ brak przeciwwskazan
do podjecia proby wysitkowej. Wedtlug wytycznych American Heart Association (AHA) do
bezwzglednych przeciwwskazan przeprowadzenia testu wysitkowego naleza: §wiezy zawat
serca (pierwsze 2 doby), niestabilna choroba wiencowa, zaburzenia rytmu prowadzace do
zaburzen hemodynamicznych, czynne zapalenie wsierdzia, ci¢zkie, objawowe zwezenie
zastawki aorty, niewyrownana niewydolno$¢ serca, ostra zatorowo$¢ ptucna, ostre zapalenie
migénia sercowego lub osierdzia, niezdolno$¢ fizyczna chorego oraz brak zgody chorego na

badanie [53].
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Przed podjeciem proby nalezy szczegdtowo zapoznaé pacjenta z przebiegiem badania oraz
jego ewentualnymi powiktaniami, a takze uzyska¢ od pacjenta $§wiadoma zgode¢ na
przeprowadzenie testu. Badany, na ok. 3 godziny przed rozpoczg¢ciem testu nie powinien
spozywac positkow 1 pali¢ papierosow. Powinien unikaé¢ wigkszych wysitkow ok. 12 godzin
przed wykonaniem proby. Wazne jest uzyskanie informacji od pacjenta o przyjmowanych
lekach, gdyz niektore z nich moga mie¢ wptyw na przebieg i wynik badania. Podczas trwania
testu nalezy stale kontrolowa¢ rytm serca i dokonywac¢ pomiaru cis$nienia tetniczego krwi
[52]. Czas trwania proby wynosi od 6 do 12 minut. Obcigzenie wysitku nalezy dostosowaé
indywidualnie do stanu i mozliwos$ci pacjenta. W probie wysitkowej stosowane sg protokoty
pomocne w doborze odpowiedniego obcigzenia. Najbardziej rozpowszechnionym,
wykorzystywanym w tescie na biezni jest protokol Bruce'a, w ktorym, co 3 minuty
zwigkszane jest obcigzenie. Jednak nie u wszystkich pacjentdow moze by¢ stosowany ze
wzgledu na stosunkowo duze obcigzenie podczas pierwszego etapu. Dla oséb o stabszej
wydolnosci zaleca si¢ stosowanie zmodyfikowanego protokotu Bruce'a, w ktérym dodaje si¢

dwa etapy nizszego obcigzenia na poczatku testu [54].

Podczas badania na cykloergometrze rowerowym stosowane s3 nastgpujace protokoty: 3
minuty bez obcigzenia, nastgpnie wzrost obcigzenia o 12,5 W co minutg, 3 minuty bez
obcigzenia, nastepnie wzrost obcigzenia o 25 W co 10 sekund (steep ramp test) badz wzrost

obcigzenia 0 25 W co 5 minut [55].

Podstawowa jednostka shluzaca do oceny wydolnosci wysitkowej jest rownowaznik
metaboliczny (MET — metabolicequivalent). 1 MET okre$la spoczynkowe zuzycie tlenu,
ktére wynosi 3,5 ml Oy/kg masy ciata/min. Warto$¢ tej jednostki zwicksza si¢ wraz z
wzrostem metabolizmu nastgpujacym podczas aktywnosci fizycznej. Osiagnigcie
maksymalnego zuzycia tlenu w tescie wysitkowym pozwala na okreslenie zdolnosci pacjenta
w zakresie podejmowanych wysitkow [56]. Umiarkowane nate¢zenie wysitku odpowiada 4,8-
7,1 MET u 0s6b mtodych, w przypadku oséb w $rednim wieku wynosi 4,0-5,9 oraz 3,2-4,7 u

0s6b w podesztym wieku [57].

Podczas przeprowadzania proby wysitkowej analizowany jest zapis EKG. Obserwuje si¢
wartos$ci ci$nienia tetniczego, czgsto$¢ akcji serca, a takze ocenia si¢ objawy kliniczne. Zapis
EKG podlega ocenie podczas trwania wysitku, ale réwniez przed i po wysitku. Wartos¢
cisnienia skurczowego podczas wysitku powinna odpowiednio wzrastaé. Wzrost tego

cis$nienia o mniej niz 20-30 mm Hg uwaza si¢ za niewtasciwy fizjologicznie i $§wiadczy o
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patologii. Ocene czgstosci akcji serca rozpoczyna si¢ przed rozpoczeciem wysitku. Nalezy
zwréci¢ uwage na wystepowanie bradykardii spoczynkowej. Podczas trwania wysitku mozna
zaobserwowa¢ nadmierne lub niewystarczajace przyspieszenie akcji serca. Powinno ono
wzrasta¢ stopniowo i regularnie wraz z narastajacym obcigzeniem. Graniczng warto$cig tetna
osigganego w tescie jest 90-100% (test maksymalny) lub 70% (test submaksymalny) tetna
maksymalnego. Warto$¢ tetna maksymalnego (HRmax — maximalheartrate) mozna

wyznaczy¢ na podstawie okreslonych wzoréw. Najczesciej stosowane wzory to:
HRmax= 220 - wiek (w latach) lub HRmax= 208 - 0,7 x wiek (w latach)

U chorych z niewydolnosciag serca niezdolno$¢ do uzyskania 85% wartosci tetna

maksymalnego §wiadczy o gorszym rokowaniu [54].

Subiektywng oceng¢ dotyczaca ciezkosci wysitku fizycznego ustalamy na podstawie 20-
stopniowej skali Borga, oceniajacej stopien zmgczenia osoby wykonujacej wysitek fizyczny,
gdzie 7 i ponizej punktow oznacza bardzo, bardzo mate zmeczenie, w granicach 8-10
punktéw bardzo mate, 10-12 raczej male, w okolicach 13 punktow dos¢ duze, 14-15/16 duze,
16-17/18 bardzo duze oraz bardzo, bardzo duze oceniajac na powyzej 18 punktoéw. Wskazane
jest, aby wielkos$¢ obcigzenia wysitkiem fizycznym wynosita 12-13 punktow wedtug skali,
czyli maksymalnie do dos$¢ ciezkiego wysitku w opinii pacjenta. U pacjentéw dobrze
znoszacych trening, u ktérych ryzyko powiklan jest mniejsze dopuszczalne jest krotko
trwajace obcigzenie nawet do 14-16 stopni rownoznaczne z ciezkim wysitkiem. W zwigzku z
duzym prawdopodobienstwem biedu i problematyce w okresleniu cigzkosci wykonywanego
wysitku w tak obszernej skali, skala Borga zostata zmodyfikowana do 10 stopni.

Zmodyfikowana skala Borga przedstawia si¢ nastepujaco [58] :
Stopien 0 — zmeczenie nieodczuwalne

Stopien 1 — Bardzo mate zmeczenie

Stopien 2 — Mate zmegczenie

Stopien 3 — Zmeczenie Sredniego stopnia

Stopien 4 — Do$¢ duze zmgczenie

Stopien 5-6 — Duze zmgczenie

Stopien 7-9 — Bardzo duze zmgczenie
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Stopien 10 — Bardzo, bardzo duze zmeczenie
Stopien > 10 — Zmgczenie maksymalne

Nalezy pamigta¢, ze mniejsze obcigzenie podczas ¢wiczen niezaleznie od sposobu oceny
obcigzenia jest powigzane z mniejszym ryzykiem powiklan. Z kolei wysitki wymagajace
zwigkszonego zaangazowania moga prowadzi¢ do wigkszego ryzyka powiktan, lecz tez

szybciej wyzwalaja poprawe wydolnos$ci organizmu [59].

Test 6-minutowego marszu

W ocenie wydolno$ci fizycznej pacjenta ma zastosowanie réwniez test 6- minutowego
marszu. Jest to rozwigzanie proste do wykonania, nie wymagajace duzych kosztow i tatwo
dostepne [60]. Zastosowanie tego testu ukazuje zdolnos¢ pacjenta do wykonywania wysitkow
w zakresie czynnosci dnia codziennego. Ze wzgledu na bezpieczenstwo tego badania jest ono
dobrg alternatywa w przypadku 0s6b o zmniejszonej tolerancji wysitkowej, czy tez u chorych
w wieku podesztym [61]. Przeciwwskazania do przeprowadzenia testu okresla si¢ na
podstawie bezwzglednych przeciwwskazan do elektrokardiograficznego testu wysitkowego

[62].

Badanie polega na pokonaniu przez pacjenta marszem jak najwickszej odlegtosci w ciggu 6
minut. Do badania stosowana jest ptaska, rowna powierzchnia korytarzowa, na ktorej
wyznacza si¢ 25-30-metrowy odcinek. Zadaniem pacjenta jest wielokrotne przechodzenie
tego odcinka w jak najszybszym tempie w czasie 6 minut. W przypadku pojawienia si¢
zmeczenia badz dusznosci pacjent moze si¢ zatrzymac, odczekaé i nastepnie kontynuowac
prébe. Po zakonczeniu testu odnotowuje si¢ przebyty dystans. Nalezy takze dokonaé pomiaru
parametrow hemodynamicznych serca, okresli¢ zmeczenie pacjenta w skali Borga i nasilenie

dusznosci [55].

Wykonanie testu zaleca si¢ w ocenie skuteczno$ci podejmowanego leczenia, przed i po
przeprowadzanych zabiegach. Pomocny jest takze w ocenie stanu funkcjonalnego i wyznacza
warto$ci rokownicze. Przebyty dystans ma $ciste powigzanie z roczng $miertelnoscia
pacjentow [63]. Za prawidlowy wynik przebytej odleglosci uznaje si¢ dystans 400-700 m.
Warto$¢ ta jest do$¢ zrdéznicowana i zalezy od wielu czynnikow. Wynik testu bedzie rozny w

zaleznos$ci od pftci, wieku, prowadzonego stylu zycia, czy tez obecnosci innych chordb. Jest

143



on rowniez $cisle zwigzany z silag mig$ni konczyn i klatki piersiowej. O ztym rokowaniu
swiadczy niezdolno$¢ do przej$cia 300 metrow. Na podstawie wyniku testu mozemy tez
okresli¢ zaawansowanie niewydolnosci serca wg klasy NYHA. Dystans powyzej 450 m
kwalifikuje do I/II klasy NYHA, natomiast ponizej 450 m klasyfikuje si¢ jako klasa III, IV
[62].

Aktywnos¢ fizyczna u pacjentow ze schorzeniami ukladu sercowo-naczyniowego

Podstawowym elementem aktywnosci fizycznej u pacjentow kardiologicznych powinien by¢
trening aerobowy wytrzymato$ciowy, ktory moze by¢ uzupelniony o trening oporowy
trenujacy wytrzymalo$¢ migsniowg. Dobrane indywidualnie formy ¢wiczen oraz obcigzenia

pozwalaja na uzyskanie korzystnych rezultatow.

W skiad treningu fizycznego wchodza nast¢pujace elementy: rozgrzewka (5-10 minut),
¢wiczenia zasadnicze (20-30 minut), okres wyciszenia (5-10 minut). Cato$¢ sesji treningowe;j
powinna wynosi¢ 30-40 minut. Rozgrzewka obejmuje ¢wiczenia przygotowujace organizm
do wysitku ze stopniowo narastajaca intensywnoscig. Cwiczenia zasadnicze w zaleznosci od
zastosowanego treningu maja charakter wytrzymatosciowy lub oporowy. W ostatniej fazie —
wyciszajacej wykorzystuje si¢ ¢wiczenia oddechowe, ¢wiczenia rozciggajace oraz ¢wiczenia
0 nizszej intensywnos$ci. Zapobiega to naglemu spadkowi ci$nienia tetniczego. Intensywnosc¢ i
czestosé treningu fizycznego wyznacza si¢ indywidualnie dla kazdego pacjenta. Optymalna
czestos¢ sesji treningowej wynosi od 3 do 5 razy w tygodniu. U pacjentow z malg
wydolnos$cig fizyczng zaleca si¢ treningi krotsze, ale z wigksza czestoscig. Poczatkowo cykl
treningowy obejmuje stosowanie matych obcigzen i czestych sesji. W kolejnym etapie
stopniowo wydtuza si¢ czas treningu, zwigksza si¢ intensywnos$¢. W nastepnej fazie dazy sie

do utrzymania osiaggnietych korzysci [64, 65].

Trening wytrzymaloSciowy

Trening wytrzymalo$ciowy jest najczesciej wykorzystywanym rodzajem wysitku fizycznego
majacym zastosowanie w rehabilitacji kardiologicznej pacjentow m.in. z przewlekla

niewydolnoscig serca. Polega na wykorzystaniu ¢wiczen dynamicznych angazujacych duze
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grupy miesniowe z dominacjg przemian tlenowych. Trening ten przeprowadza si¢ w formie

treningu marszowego, ¢wiczen na cykloergometrze lub éwiczen ogélnousprawniajacych [44].

Marsz jest powszechnie stosowana, tatwo dostgpna i prosta w wykonaniu formg treningu
fizycznego. Charakteryzuje si¢ niewielkimi obcigzeniami, dawkowanymi i kontrolowanymi
przez samego chorego. Poprzez zmiang tempa, czy tez wydluzanie dystansu pacjent moze
regulowaé intensywnos$¢ tego treningu. Mozliwe jest takze monitorowanie podstawowych
parametréw hemodynamicznych serca podczas marszu. Moze by¢é on przeprowadzany
zaré6wno na biezni ruchome;j, jak 1 w terenie. Poleca si¢ codzienne jego stosowanie. Zaletg
marszu jest uniwersalno$¢ zastosowania u roéznych grup pacjentow, szczegdlnie osob ze
zmniejszong tolerancja wysitkowa, czy tez u osob starszych. Kontrola i dostosowywanie
obcigzen czyni trening bezpiecznym, Kkorzystnie poprawiajagcym tolerancje wysitku

fizycznego [65].

Jazda na cykloergometrze podobnie jak marsz, wykorzystuje niewielkie obcigzenia i
umozliwia dostosowywanie intensywnos$ci ¢wiczen do aktualnego stanu pacjenta. Trening ten
opiera si¢ na trzech etapach treningu wytrzymatosciowego rozpoczynajac od wysitku o matej
intensywnosci, stopniowo zwickszajac intensywno$¢. Po kilku miesigcach takiego treningu
prowadzi si¢ etap podtrzymujacy, trwajacy nawet do konca zycia. Cwiczenia na
cykloergometrze wykonuje si¢ w sposdb ciagly ze stalym obcigzeniem lub w sposob

interwatowy, przerywajac wysitek okresami odpoczynku [66].

Cwiczenia ogélnousprawniajace wplywaja korzystnie na caly organizm. Dotycza rdznych
partii ciala i prowadza do poprawy ogodlnej sity migsniowej. Moga by¢ prowadzone na
cykloergometrze, a takze z wykorzystaniem pitek rehabilitacyjnych czy tez drabinek
gimnastycznych. Z powodzeniem moga by¢ wykorzystywane w warunkach domowych bez
uzycia sprzetu. W zaleznosci od wybranego modelu dostosowuje si¢ intensywnos$¢ i

czestotliwos¢ tego treningu [66].

Trening o typie wytrzymaloSciowym wykonywany na cykloergometrze, czy tez na biezni
ruchomej moze by¢ prowadzony w formie ciaglej lub w formie interwatowej. Podczas
treningu o charakterze cigglym wystepuje stale obcigzenie i w czasie trwania wysitku
fizycznego intensywnos$¢ ¢wiczen si¢ nie zmienia. W treningu interwalowym stosuje si¢
wysitki bardziej intensywne o krotkim czasie trwania naprzemiennie z okresami odpoczynku.
Ustala si¢ odpowiednig intensywno$¢ wysitku i pacjent podejmuje ten wysitek w krotkim
czasie od 30 sekund do 4 minut, a nast¢pnie jest przerwa trwajaca 1- 3 minuty. Trening
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interwalowy jest bardziej polecany anizeli ciaggly. W wickszym stopniu poprawia on sile i
wytrzymato$¢ miesni nie powodujac tym samym nadmiernych obcigzen dla uktadu sercowo-
naczyniowego. Szczegoélnie sprawdza si¢ on u o0sOb z malg wyjsciowa wydolnoscia

wysitkowa [67].

Trening oporowy

Wysitkiem fizycznym, ktory od niedawna jest polecany u pacjentéow kardiologicznych sg
¢wiczenia oporowe. Dotycza one usprawniania konkretnych grup mig$niowych konczyn
gornych i dolnych wptywajac korzystnie na funkcjonowanie mig$nia sercowego. Poprawiaja
site 1 wytrzymato$§¢ miegséni szkieletowych, ktore to czesto s3a oslabione w tej grupie
pacjentow. Cwiczenia te powinny byé wprowadzane po 4 tygodniach od rozpoczecia treningu
wytrzymatosciowego. Moga by¢ prowadzone w potaczeniu z treningiem aerobowym lub jako
samodzielne dynamiczne ¢éwiczenia oporowe. Okres obcigzenia trwa okoto 1 minuty, w
ktérym wykonuje si¢ 10-12 powtoérzen z obcigzeniem do 50 % maksymalnej sity migsniowe;.
Nastepnie wystepuje przerwa trwajaca 2 minuty. Po odpoczynku rozpoczyna si¢ kolejna serie.
Przeprowadza si¢ 1-3 serie w ciggu treningu, dostosowujac si¢ indywidualnie do stanu i

potrzeb pacjenta. Zaleca si¢ realizacje tego treningu 2-3 razy w tygodniu [68].

W zastosowaniu treningu oporowego wykorzystuje si¢: ¢wiczenia izometryczne, ¢wiczenia
izotoniczne oraz ¢wiczenia izokinetyczne. Cwiczenia izometryczne polegaja na napinaniu
migéni bez zmiany ich dtugosci. Cwiczacy napina dany miesien nie powodujac ruchu w
stawie 1 utrzymuje to napigcie kilka sekund, a nastgpnie si¢ rozluznia. Powtarza si¢ t¢
czynno$¢ kilka razy. Cwiczenia te shuza wzmocnieniu sity mieéni nie wywolujac obciazen w
stawach. Nie powinny by¢ jednak stosowane w duzych ilosciach, poniewaz powoduja wzrost
oporu naczyniowego. Trening izotoniczny wykorzystuje staty opdr cigzaru wlasnego ciata lub
staly opor zewnetrzny powodujac zmiane dhlugosci migsnia. Migsien obcigzony jest w kazdym
momencie ruchu. Stanowi to wicksze ryzyko powstania urazu niz w ¢wiczeniach
izometrycznych. Trening ten wymaga ostrozno$ci zastosowania u osob starszych oraz z
problemami kostno-stawowymi. Cwiczenia izokinetyczne polegaja na zastosowaniu
odpowiedniego oporu przy statej predkosci katowej wykonywanego ruchu. Opér dla danego
ruchu zmienia si¢ w zaleznosci od predkosci katowej tego ruchu. W treningu izokinetycznym
obcigzenia dostosowywane sg do zdolnosci wysitkowej pacjenta podczas ruchu. Trening ten
umozliwia rdézne tryby pracy migsniowej i regulowanie szybkosci w danym ruchu [69].
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Trening oporowy powinien by¢ nieodiagcznym elementem w usprawnianiu fizycznym
chorego. Pod wpltywem ¢wiczen oporowych dochodzi do wielu korzystnych zmian w
migsniach szkieletowych. Efektem tych zmian jest wzrost sity i wytrzymato$ci migsni, co
korzystnie oddzialuje na funkcjonowanie pacjenta z niewydolnos$cig serca. Poprawa pracy
mie$ni przyczynia si¢ do zwickszenia wydolnosci fizycznej i tolerancji wysitkowe;.
Odniesione korzysci powoduja lepsza sprawnos¢ funkcjonalng pacjenta w zyciu codziennym i

poprawiaja komfort jego zycia [70].

Cwiczenia oddechowe

Cwiczenia oddechowe stanowia uzupehienie treningu lub znajduja zastosowanie u pacjentow
z niewielkg tolerancja wysitku fizycznego. Polegaja one na wykonywaniu prawidlowych
oddechow uczac odpowiedniego tempa i1 toru oddychania. Usprawniaja pracg uktadu
oddechowego prowadzac do polepszenia ogélnej sprawnosci organizmu. Cwiczenia
oddechowe stuza réwniez wzmocnieniu migséni takich jak przepona, mig¢snie brzucha czy
migsnie klatki piersiowej. Poprawiaja ogolne samopoczucie pacjenta i zmniejszaja objawy

dusznosci.

Cwiczenia oddechowe moga by¢ wykonywane jako ¢wiczenia czynne wolne, ¢wiczenia
czynne wspomagane, ¢wiczenia bierne, dostosowujac si¢ do mozliwosci pacjenta. W
¢wiczeniach tych wykorzystuje si¢ takze specjalne urzadzenia. Stosuje si¢ rowniez forme

oporowg ¢wiczen [66].

Intensywnos¢ i czestotliwo$¢ treningéw u pacjentow kardiologicznych

[lo$¢ aktywnosci fizycznej, ktora jest wskazana do zmniejszenia umieralno$ci spowodowane;j
przyczynami sercowo-naczyniowymi i ogélnej umieralnosci wynosi od 2,5 do 5 godzin

tygodniowo [71-73].

Wraz ze wzrostem czasu wysitku w ciggu tygodnia zauwaza si¢ wicksze korzysci. Powinna to
by¢ umiarkowanie intensywna aktywno$¢ fizyczna odpowiadajaca 40-59% maksymalnego
zuzycia tlenu lub rezerwy czestotliwosci rytmu serca. Docelowo powinna by¢ zawarta w

przedziale 5-6 pkt w 10-punktowej skali Borga [74].
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Intensywnos¢ treningu nie powinna przekracza¢ 50-75% zdolnosci maksymalnej pochtaniania
tlenu lub tez 60-85% t¢tna maksymalnego. Natezenie treningu nalezy dopasowac

indywidualnie do potrzeb pacjenta, jednostki chorobowej oraz wynikow testu wysitkowego.

Zmiana intensywnosci w trakcie trwania ¢wiczen moze nastgpowaé w sposob interwatowy

lub ciagly. Przy nizszej intensywnosci ryzyko wystapienia powiktan jest mniejsze [75].

Przy planowaniu aktywnosci fizycznej pacjentow kardiologicznych nalezy wzia¢ pod uwage
codzienng aktywnos$¢ zwigzang z zawodem i czynnosciami dnia codziennego. Cwiczenia o
charakterze aerobowym nalezy wykonywac¢ przez 20-60 minut dziennie. Im mniej wydolny
fizycznie jest pacjent, tym treningi powinny by¢ krétsze, lecz czestsze. Korzystny trening to
taki, ktory pacjent wykonuje przynajmniej 3 razy w tygodniu, a optymalny 5-7 razy w
tygodniu [59].

Pomiary aktywnosci fizycznej

Aktywnos$¢ fizyczna oznacza aktywno$¢ mig$niowa zwigkszajaca wydatek energetyczny.
Mozemy ja oceni¢ w rdzny sposob. Pierwsza metoda, z ktérej mozemy skorzystaé sg
kwestionariusze. Dotycza one gltownie prac domowych, aktywnosci zawodowej,
wykorzystywania czasu wolnego czy przemieszczania si¢. R6znig si¢ okresem oraz sposobem
przeprowadzania badan. Za jeden =z najlepszych kwestionariuszy uwazany jest
Migdzynarodowy Kwestionariusz Aktywnosci Fizycznej, ktory klasyfikuje pacjentow
ankietowanych do jednej z grup aktywnos$ci fizycznej: niewystarczajacej, dostatecznej lub

wysokiej aktywnosci fizycznej.

Kolejng metoda jest wykorzystanie krokomierzy. Jest to metoda niedroga oraz dosy¢ tatwa w
obstudze. Zaletg krokomierza jest rowniez niewielki rozmiar pozwalajacy na zabranie go ze
sobg podczas spacerow lub treningdw. Innymi metodami sg np. kalorymetr bezposredni i

posredni, lecz sg one kosztowne i trudno dostepne dla wiekszosci pacjentow [60].

Aktywnos¢ fizyczna jako forma rehabilitacji

Definicja okreslona przez Swiatowa Organizacje Zdrowia opisuje rehabilitacje kardiologiczng

jako "kompleksowe i skoordynowane stosowanie S$rodkéw medycznych, socjalnych,
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edukacyjnych, ekonomicznych i zawodowych w celu przystosowania chorego do nowego
zycia i umozliwienia mu uzyskania jak najwiekszej sprawnosci". Kompleksowa rehabilitacja
kardiologiczna obejmuje szereg dzialan podejmowanych w celu uzyskania peinej aktywnosci
zarowno fizycznej jak i psychospotecznej. Umozliwia powrot chorego do stanu zdrowia i jak
najlepsze funkcjonowanie w zyciu spolecznym i zawodowym. Prowadzone dziatania majg na
celu zmniejszenie ryzyka ponownego wystapienia choroby i jej powiktan a takze daza do jak

najdtuzszego utrzymania sprawnosci i samodzielno$ci w zyciu [76].

Nadrzedng zasada rehabilitacji kardiologicznej jest jej kompleksowos$¢. Polega ona na
wdrazaniu dziatan w wielu kierunkach. Obejmuje dziatania prowadzace do odzyskania przez
chorego peinej sprawnosci ruchowej, a takze dobrej kondycji psychicznej oraz dziatania
zwigzane z profilaktyka chorob sercowo-naczyniowych. Postepowanie rehabilitacyjne
powinno by¢ rozpoczete mozliwie jak najwczesniej i kontynuowane w zyciu pacjenta do
momentu przywrdcenia prawidlowego funkcjonowania. Udziat w petnej rehabilitacji wymaga
zespolu specjalistow z roznych dziedzin medycyny. Prowadzenie rehabilitacji powinno

opiera¢ si¢ na indywidualnym podejsciu do stanu klinicznego pacjenta i jego potrzeb [77].

Wedhug standardow Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (PTK) rehabilitacja
kardiologiczna powinna by¢ zastosowana jak najszybciej po ustabilizowaniu stanu pacjenta.
Prawidlowa realizacja programu rehabilitacji kardiologicznej powinna by¢ przeprowadzana w
kilku etapach, rozpoczynajac juz w warunkach szpitalnych i trwajagca do konca zycia.
Wyrézniamy wezesny okres rehabilitacji kardiologicznej sktadajacy si¢ z etapu I i etapu II

oraz p6zng rehabilitacje kardiologiczng realizowang jako etap III [77,78].

Proces rehabilitacji jest prowadzony w trzech etapach. Pierwszy — faza szpitalna, drugi — faza
wczesna poszpitalna, natomiast trzecia — faza poézna poszpitalna trwajaca juz do konca zycia
pacjenta. Ogdlne zalecenia wskazujg na to, iz pacjenci niskiego ryzyka powinni mie¢ program
rehabilitacji zblizony do zalecen dla zdrowych o0s6b o umiarkowanej intensywnosci.
Natomiast pacjenci o wickszym ryzyku zdecydowanie powinni mie¢ ustalony indywidualnie
plan dziatania. Najodpowiedniejsza forma aktywno$ci sg treningi aerobowe. Programy
rehabilitacji opierajg si¢ o wysitki wytrzymato$ciowe ciggte lub interwalowe. Dodatkowo

uzupehlieniem mogg by¢ dynamiczne ¢wiczenia oporowe [79].

Etap I stanowi wczesna rehabilitacja wewnatrzszpitalna. Trwa ona w czasie pobytu chorego w
szpitalu. Najwazniejszym i podstawowym aspektem jest jak najszybsze przystosowanie
pacjenta do samodzielno$ci dotyczacej czynnosci codziennych tj. mycie si¢ czy tez
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przygotowywanie sobie positkow oraz zminimalizowanie lub zlikwidowanie negatywnych
skutkéw unieruchomienia. W zalezno$ci od stanu chorego okres ten wynosi od 7 do 14 dni.
Pacjenci wykonuja w tym okresie ¢wiczenia oddechowe, relaksacyjne oraz proste ¢wiczenia
angazujace mate i wigksze grupy migsniowe. Stopniowo wiacza si¢ rowniez spacery. Etap ten
konczy si¢, gdy stan kliniczny pacjenta zezwala na opuszczenie placéwki leczniczej. Proba
wysitkowa kwalifikuje pacjenta do dalszych etapow rehabilitacji i pozwala okresli¢ dalszy

sposob leczenia oraz diagnostyki [78].

Kolejny, tj. IT etap rehabilitacji kardiologicznej moze by¢ przeprowadzony w szpitalu, domu
lub ambulatorium. Czas trwania tego etapu wynosi od 4 do 12 tygodni. Do stacjonarnej formy
Il etapu rehabilitacji kwalifikowani sa pacjenci z wysokim ryzykiem chorob uktadu
krazeniowo-naczyniowego, mieszkajacy w matych miejscowosciach ze ztymi warunkami
socjalnymi lub majacy trudnos$ci z dostaniem si¢ do placéwki leczniczej. Natomiast do
rehabilitacji ambulatoryjnej badz w warunkach domowych kwalifikowani sg pacjenci mtodzi
o niepowiktanym przebiegu dotychczasowej choroby i rehabilitacji. W tym okresie wskazane
sa ¢wiczenia ogdlnousprawniajgce, rozciggajace, rozluzniajace oraz poprawiajace wydolnosé
organizmu np. gimnastyka, treningi w wodzie, treningi marszowe, treningi na ergometrze czy
na rowerze stacjonarnym. Celem jest osiggni¢cie korzystnego stanu zdrowia. Dazy si¢ do
poprawy wydolnosci fizycznej i uzyskania jak najlepszej sprawnosci fizycznej. Wazne jest
takze otrzymanie pomocy w aspekcie psychologicznym. Trening fizyczny przeprowadza si¢
w zaleznos$ci od dopasowania modelu rehabilitacji do pacjenta. Wystepuja 4 modele: model
A, B, C lub D. Pacjent jest kwalifikowany do jednego z nich w zaleznosci od poziomu jego

wydolnosci fizycznej [75-79].

Etap III stanowi pdzna rehabilitacja ambulatoryjna. Jest to etap trwajacy do konca zycia,
obejmujacy osiggnigcie i utrzymanie efektéw rehabilitacji. Polega na podtrzymywaniu
wynikéw leczenia i prowadzeniu zdrowego stylu zycia, aby zapobiec nawrotom choroby.
Obejmuje on szeroka game dopuszczalnych aktywnosci fizycznych. Zalecane s3: jazda na
rowerze, marsze, ¢wiczenia ogolnousprawniajace oraz gry zespotowe. Wazne jest
zwigkszenie codziennej aktywno$ci w zwigzku z tym celowym dziataniem jest znalezienie

takiej dziedziny sportu, ktdrg pacjent bedzie podejmowat z checia.

W II i IIT etapie rehabilitacji aktywnos$¢ fizyczna powinna by¢ zapoczatkowana rozgrzewka
trwajaca 5 minut, aby przystosowaé organizm do treningu zasadniczego, natomiast koniec

wysitku musi zawiera¢ 5-minutowe ¢wiczenia wyciszajace [59]. Na poczatku rehabilitacji
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zaleca si¢ aktywno$¢ 3 razy w tygodniu pod $cista kontrolg lekarska, nastepnie chory dostaje

zestaw ¢wiczen do domu, ktére powinien wykonywaé przez 5-6 dni w tygodniu [48].

Podsumowanie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego stanowig istotng przyczyng zachorowalnos$ci i
$miertelnosci na catym $wiecie. Siedzacy tryb zycia oraz niewielka aktywnos$¢ fizyczna
sprzyjaja rozwojowi czynnikéw ryzyka choréb kardiologicznych takich jak nadci$nienie
tetnicze, podwyzszony poziom glukozy i lipidow, otytos¢, cukrzyca oraz palenie tytoniu.
Nadwaga oraz otylo$¢ jest silnie uzalezniona od niezdrowej diety oraz braku aktywnosci

fizycznej

Do najczesciej wystepujacych w Polsce jak i na $§wiecie chordb uktadu krazenia zaliczamy
chorob¢ wiencowa, niewydolno$¢ serca oraz nadcisnienie tetnicze. Kazda z tych jednostek
roézni si¢ w przebiegu oraz objawach. Jest wiele czynnikow ryzyka przyczyniajacych si¢ do
rozwoju chorob uktadu krazeniowo-naczyniowego, lecz niezmiernie waznym jest brak lub
zbyt niska aktywno$¢ fizyczna. Z kolei wysilek fizyczny wplywa redukujgco na czynniki

ryzyka takie jak otylo$¢, nadcisnienie tetnicze czy poziom cholesterolu LDL.

Trening fizyczny jest wazny nie tylko w prewencji, ale rowniez w zapobieganiu skutkom
dolegliwosci uktadu krazenia oraz polepszaniu jakosci zycia i niezalezno$ci. Aktywno$é
fizyczna stanowi jedng z najtanszych i1 najlepiej przywracajacych wczesniej utracong
sprawnos¢ form oraz powoduje zahamowanie rozwijania si¢ problemow kardiologicznych. W
istotny sposob powoduje wzrost wydolnosci fizycznej organizmu oraz poprawe¢ stanu i

funkcji naczyn wiencowych.

Elementem rehabilitacji kardiologicznej sa zalecenia uwzgledniajace parametry wysitkow
fizycznych dotyczace indywidualnie kazdego pacjenta. W zalezno$ci od stopnia
zaawansowania choroby kardiologicznej podejmowana aktywno$¢ fizyczna jest
indywidualnie dopasowana w zakresie intensywnosci ¢wiczen, rodzaju aktywnosci oraz czasu
ich trwania. Polecany jest codzienny aerobowy wysilek o niskiej badz umiarkowanej

intensywnosci.
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Proces rehabilitacji kardiologicznej jest wieloetapowy, poczynajac od wczesnych etapow

zapoczatkowanych w szpitalu po etapy ambulatoryjne trwajace juz do konca zycia pacjenta,

jako kontynuacja prozdrowotnego trybu zycia.

Regularnie prowadzony wysilek fizyczny nie tylko powoduje tagodzenie objawdéw chorob

uktadu krazeniowo-naczyniowego, ale réwniez istotnie obniza poziom $miertelnosci. Stad

konieczne wydaje si¢ propagowanie aktywnosci fizycznej zar6wno u pacjentow obcigzonych

schorzeniami uktadu krazenia, jak i wsrod osob zdrowych.
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Wplyw czynnikow ryzyka chorob ukladu krazenia na stabilnoS¢ pacjenta podczas

znieczulenia ogdlnego
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Wprowadzenie

Wedtug Polskiego Forum Profilaktyki Chorob Uktadu Krazenia, czynniki ryzyka mozna
podzieli¢ na: modyfikowalne, na ktére mozna mie¢ wplyw poprzez odpowiednig terapi¢ badz
zmiang stylu zycia i niemodyfikowalne, na ktérych obecno$¢ nie mozna mie¢ wptywu [1,2].
Modyfikowalne czynniki ryzyka to: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, zaburzenia lipidowe,
nadwaga/otytos¢, nieprawidtowe odzywianie, brak/niska aktywnos$¢ fizyczna, palenie tytoniu,
naduzywanie alkoholu, stres [1,2]. Do niemodyfikowalnych czynnikéw ryzyka zaliczamy
wiek, pte¢, obcigzony wywiad rodzinny, obecno$¢ choréb ukladu sercowo-naczyniowego

zwigzanych z miazdzyca [1,2].

Prawidtowa warto$¢ cisnienia — 120/80 mm Hg (goérna liczba 120 oznacza ci$nienie
skurczowe, za$ dolna liczba 80 — ci$nienie rozkurczowe) [3]. Cisnienie krwi zmienia si¢ w
ciggu dnia, warto$¢ jego wzrasta (podnosi si¢) w czasie aktywnych czynnos$ci a obniza w
spoczynku. Takie przejsciowe wzrosty cisnienia sg rzecza naturalng i nie sg grozne dla
organizmu. Najnizsze jest w nocy podczas snu ok. godz. 2-3 nad ranem. Najwicksza wartos¢
osigga ok. godz. 6 na krotko przed obudzeniem si¢. W godzinach popoludniowych jest

zwykle nizsze niz przed poludniem[4].

Rowniez wiek jest czynnikiem zwigkszajacym ci$nienie tetnicze krwi. W starszym okresie
zycia obserwuje si¢ podwyzszenie wartosci ci$nienia skurczowego — jest to zwigzane ze

stwardnieniem duzych tetnic i zmniejszeniem ich podatnosci. Ci$nienie krwi okresla si¢ jako
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nieprawidtowe, jezeli wynosi ono badz przekracza w spoczynku 140/90 mm Hg, niezaleznie

od wieku. Wzrost ci$nienia ponad przyjete normy okresla si¢ jako nadcisnienie [5].

Nadcisnienie tetnicze (NT) jest najbardziej rozpowszechniong choroba uktadu sercowo-
naczyniowego, ktora charakteryzuje si¢ stale lub okresowo podwyzszonym ci$nieniem
tetniczym krwi, zarowno skurczowym (goérnym) jak i rozkurczowym (dolnym). Klasyfikacja
nadci$nienia tetniczego przedstawiona zostala w tabeli I. NT nalezy do najczestszych i
najgrozniejszych czynnikéw ryzyka chordb ukladu krazenia. Przez lekarzy nazywana jest
,cichym zabojca’’. Jest to choroba o podstepnym, utajonym przebiegu i dopiero po latach jej
trwania, kiedy zauwazalne sg objawy, takie jak bole glowy, szybsze meczenie si¢, zadyszka,
pogorszenie widzenia, udar mozgu, zawatl chory zglasza si¢ do lekarza. Najczg$ciej jest juz
zbyt p6zno, poniewaz wiele zmian w narzadach wewngtrznych oraz postepujacy rozwoj

miazdzycy jest juz nieodwracalny [6].

Cukrzyca to pierwsza w historii choroba niezakazna, ktorag Organizacja Narodow
Zjednoczonych okreslita w 2011r. epidemia. Na calym $wiecie cierpi na nig juz ponad 350
min ludzi a do 2030r. zachoruje kolejnych 200 min. W Polsce na cukrzyce choruje ok. 2.5
min ludzi. Obok nadci$nienia t¢tniczego jest najpowazniejszym i najczestszym problemem

zdrowotnym wystepujacym w naszym spoteczenstwie [7].

Cukrzyca to =zesp6l zaburzen metabolicznych charakteryzujacych sie hiperglikemia,
wynikajaca z defektu dotyczacego wydzielania insuliny badz jej dziatania lub z istnienia obu
defektow jednoczesnie. Przewlekta hiperglikemia wigze si¢ z dlugoterminowym
uszkodzeniem, dysfunkcja oraz niewydolnos$cig réznych narzadéw, zwlaszcza oczu, serca,
naczyn krwiono$nych i nerwéw [4]. Zasady rozpoznawania cukrzycy przedstawione zostaly

w tabeli I1.

Cukrzyca objawia si¢ bardzo r6znie. Na chorobe te zapadaja zarowno dzieci, jak tez dorosli i
starcy, kobiety 1 mezczyzni. Pojawia si¢ ona w réznym nasileniu, powoduje rdzne

komplikacje, a jej objawy, przebieg i konsekwencje r6znig si¢ w kazdym przypadku.

Klasyfikacja cukrzycy wedtug Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego (ADA) [8]:
- cukrzyca typu 1,
- cukrzyca typu 2,
- inne specyficzne typy cukrzycy (genetyczne uszkodzenia komorek beta, genetyczne

defekty dziatania insuliny, choroby trzustki, endokrynopatie, indukowane przez leki
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lub zwiazki chemiczne, zakazenia, zespoly genetyczne zwigzane niekiedy z cukrzyca),

cukrzyca ci¢zarnych — rozpoznawana w okresie cigzy).

Cukrzyca typu 1 — znana jako cukrzyca insulinozalezna lub cukrzyca typu dziecigcego, jest
spowodowana bezwzglednym niedoborem insuliny na skutek uszkodzenia komorek beta

wysp Langerhansa. Leczenie wymaga codziennego stosowania do konca zycia insuliny.

Cukrzyca typu 2 — nazywana cukrzycg niezalezng od insuliny lub cukrzyca typu dorostych.
Najczesciej wystepuje u otytych dorostych po 40 roku zycia. Cukrzyce typu 2 leczy si¢ za

pomoca zrownowazonej diety, umiarkowanej utraty masy ciala i ¢wiczeniami.

Regularne sprawdzanie st¢zenia glukozy we krwi jest bardzo wazne w kontrolowaniu
cukrzycy. To jak czesto nalezy przeprowadza¢ badania zalezy od typu cukrzycy i od

stabilnos$ci stezenia glukozy we krwi.

Hiperlipidemia to zesp6l zaburzen metabolicznych, objawiajacych si¢ podwyzszonymi
poziomami  frakcji cholesterolu lub trojglicerydow ~ w  surowicy  krwi.  Najczesciej
spowodowana jest nieprawidlowym odzywianiem, siedzacym trybem zycia, nadwaga,
predyspozycjami genetycznymi (hipercholesterolemia rodzinna). Nie daje objawdw, dopoki

nie wywota groznych chorob uktadu krazenia [9].

Prawidlowe warto$ci st¢zenia cholesterolu i triglicerydow [10]:
- Cholesterol catkowity: ponizej 200 mg/dl (5,2 mmol/l);
- LDL-cholesterol: ponizej 135 mg/dl (3,5 mmol/l);
- HDL-cholesterol (st¢zenie dla m¢zczyzn): powyzej 35 mg/dl (0,9 mmol/l);
- HDL-cholesterol (st¢zenie dla kobiet): powyzej 50 mg/dl (1,3 mmol/l);
- Trojglicerydy: ponizej 200 mg/dl (2,3 mmol/l).

W zalezno$ci od tego, wyrdznia si¢ nastepujace typy hiperlipidemii[ 10]:
- Hipercholesterolemia — przekroczony poziom cholesterolu;
- Hipertrojglicerydemia — przekroczony poziom trojglicerydow;

- Hiperlipidemia mieszana — przekroczony poziom trojglicerydéw oraz cholesterolu.

Cholesterol jest substancja niezbedng do zycia. Stanowi wazny element $ciany wszystkich
komorek ciata, jest izolatorem mozgu i uktadu nerwowego. Jest niezbedny do syntezy w
skorze witaminy D3, kwasow zotciowych. Posrednio sprzyja wchtanianiu thuszczow, witamin

i soli mineralnych w przewodzie pokarmowym. Cholesterol wchodzi takze w sktad
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hormonéw plciowych — testosteronu i estrogendéw oraz hormonéw kory nadnerczy. Ilosé¢
wytwarzanego cholesterolu zalezy od sposobu odzywiania, organizm sam wytwarza dziennie
0ok.1000 mg cholesterolu. Takie choroby jak cukrzyca, zaburzenia nerkowe i tarczycowe
zwigkszaja produkcje cholesterolu w organizmie. U niektdérych osob wpltyw na wigksze

stezenie cholesterolu maja czynniki genetyczne [11].

Cholesterol spozywany jest z produktami pochodzenia zwierzgcego. Nie wystepuje w
thuszczach roslinnych. W ustroju dorostego cztowieka jest okoto 140 g cholesterolu. Duzo
gromadzi si¢ go w uktadzie nerwowym (mdzgu), w watrobie i innych narzadach, a okoto 10%
catosci znajduje si¢ w skorze. Cholesterol w polaczeniach z biatkami, zwanymi

lipoproteinami, transportowany jest do réznych organdw.

Szkodliwo$¢ palenia tytoniu znana jest od dawna, a dzi§ dzigki masowym $rodkom przekazu
nie ma chyba nikogo, kto by o tym nie byl poinformowany. Polacy s3a intensywnymi
palaczami i odsetek osob palacych (zardowno mezczyzn jak i kobiet) nalezy w Polsce do
najwyzszych w $wiecie. Notuje si¢ takze ciggly wzrost liczby miodych palacych papierosy.
Wickszos¢ ludzi palacych pali nie dlatego, iz sobie tego zyczy, lecz dlatego, ze nie moze

przesta¢ pali¢, poniewaz palenie papierosow szybko uzaleznia.

Wyzszy odsetek palaczy obserwuje si¢ wsrdd pracownikéw fizycznych i ustugowych niz
umystowych. Osoby bardziej wyksztalcone rzadziej ulegaja temu natogowi. Badania
epidemiologiczne i dos§wiadczalne przeprowadzane w ciggu ostatnich lat potwierdzaja, ze
palenie tytoniu stanowi jeden z gldownych czynnikdéw ryzyka choréb uktadu krazenia (choroby
wiencowej, zawatu i $§mierci). Ryzyko to jest wprost proporcjonalne do liczby wypalanych

papierosow i jest ono wigksze dla oséb przed 50 r.z.

Szkodliwe substancje zawarte w dymie tytoniowym (nikotyna, tlenek wegla, smoty),
podwyzszaja ci$nienie krwi, przyspieszaja akcje serca i rozw0j miazdzycy, sprzyjaja
zakrzepom, przyczyniaja si¢ do zaburzen rytmu serca, zmniejszaja zdolno$¢ krwi do
przenoszenia tlenu z pluc do tkanek, a smoty, ktore pokrywaja pluca palacza zmniejszaja

elastycznos¢ pecherzykow prucnych [10,11,12,13].

Alkohol to biologicznie aktywna substancja, ktéra szybko wchiania si¢ do krwioobiegu,
wywolujac specyficzne efekty fizjologiczne. Najbardziej wrazliwy na jego dzialanie jest
OUN - zwlaszcza mozg. Alkohol ma dziatanie depresyjne, zmieniajac aktywnos¢

okreslonych obszarow moézgu. Zwigksza takze zapotrzebowanie serca na tlen, a u mlodych
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ludzi, ktérzy czesto naduzywajg alkoholu jest bezposrednia przyczyng zawatu serca i naglego

zgonu [14].

Czlowiek, ktory ma 0,2 promila alkoholu we krwi ma dobre samopoczucie, jest
zrelaksowany. Przy 0,5 promila robi rzeczy, ktére zazwyczaj pozostaja pod kontrolg. Zas
kolejne porcje alkoholu hamuja koordynacje migsni, zwalniaja reakcje na bodzce, a uczucia
stajg si¢ labilne — od $miechu po wsciektos¢ a nawet agresje. Pod wptywem alkoholu
cztowiek blgdnie ocenia swoje mozliwosci, pojawia si¢ falszywa ocena sytuacji, spada

sprawnos$¢ intelektualna [10].

Wicksza ilos¢ alkoholu zwicksza ryzyko nadcisnienia tetniczego, udaru mozgu, zaburzenia
prawidlowego rytmu serca. Czeste picie alkoholu prowadzi réwniez do wyniszczenia
organizmu, poniewaz alkohol upo$ledza apetyt. Nadmierne pice alkoholu (choroba
alkoholowa) ma zgubne nastgpstwa spoteczne i zdrowotne (marskos¢ watroby, ciezkie
uszkodzenie mig$nia sercowego zwane miokardiopatia alkoholowsa, czgsto konczaca sig
zgonem). Wyniki niektorych badan wskazuja, ze kobiety tatwiej uzalezniaja si¢ od alkoholu.
Pewnym czynnikiem predysponujacym do wystgpowania zjawiska uzaleznienia s3 cechy
osobowosciowe. Sklonno§¢ do naduzywania alkoholu przypisuje si¢ osobom
charakteryzujacym si¢ wysokim poziomem Igku, brakiem stabilno$ci emocjonalne;j,
zwigkszong reaktywnoscia na czynniki stresujgce, mala odpornoscia na frustracje,
trudnosciami w wyrazaniu uczué, niezdolnos$cig do wysitku i rozwigzywania problemow,

wysokim poziomem niepokoju w relacjach interpersonalnych .

Spozywanie alkoholu w nadmiernych ilo$ciach przez ci¢zarne ma takze negatywny wptyw na
zdrowie ptodu. Kobieta moze urodzi¢ dziecko z tzw. zespotem alkoholowym plodu —
wystepuja nieprawidlowosci budowy twarzy, ciata, obnizona sprawnos$¢ intelektualna.
Rowniez kobieta karmigca piersig przekazuje alkohol dziecku, poniewaz przechodzi on do

mleka [15].

Znane slogany, ze ,otyli zyja krocej”, ,,im dluzszy pasek, tym krotsze zycie” znajduja
potwierdzenie w statystykach. Prowadzone w latach 2003-2005 badania przekrojowe w
ramach projektu WOBASZ (wieloosrodkowe ogolnopolskie badanie stanu zdrowia ludnosci)
pozwolity oszacowaé wystepowanie nadwagi na 40,4% u me¢zczyzn 1 27,9% u kobiet, a
otyto$¢ na 21,2% megzczyzn 1 22,4% u kobiet [16]. Wyniki badan wskazuja, ze u kobiet
wigkszym problemem jest otyto$¢, natomiast u mezczyzn nadwaga. Zauwazono tez, ze

czesto$¢ wystepowania nadwagi 1 otyloSci wyraznie wzrasta wraz z wiekiem, a u 0sob
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powyzej 50 roku zycia blisko 70% miato mase ciata wyzszg od prawidtowej. WHO zaliczyta

otyto$¢ do $wiatowych epidemii [17].

Do oceny ilosci tkanki thuszczowej w organizmie wykorzystuje si¢ najczesciej wskaznik masy

ciata — BMI (Body Mass Index), wyliczany ze wzoru: BMI = masa w kg/(wzrost w m)’

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia [17] :
- BMI ponizej 18,9 odpowiada niedoborowi masy ciata,
- BMI w granicach 18,9-24,9-prawidtowej masie ciala,
- BMI powyzej 25,0-0znacza nadwagg,
- BMI powyzej 30,0-0znacza otytosc.

Przyczyny otylos$ci: uwarunkowania genetyczne, zte nawyki zywieniowe, mata aktywno$¢
fizyczna, zaburzenia w wydzielaniu hormonéw pobudzajacych tworzenie zapasow
thuszczowych lub hamujacych spalanie thuszczéw w ustroju (np. w niedoczynnosci tarczycy,

w okresie menopauzy u kobiet)

Z uwagi na rozmieszczenie tkanki thuszczowej najczesciej wyrdznia sig [18,19]:

- Otylos¢ typu gruszka(zwana inaczej gynoidalna, posladkowo-udowa, lub obwodowa)
charakteryzuje si¢ nagromadzeniem tkanki thuszczowej gldwnie na udach i posladkach
oraz w okolicy bioder;

- Otylos$¢ typu jabtko (okreslana takze jako androidalna, brzuszna lub centralna) cechuje

si¢ nagromadzeniem tkanki thuszczowej w okolicach karku, ramion i jamy brzuszne;.

Do okreslenia typu otylosci zwigzanej z dystrybucja tkanki thuszczowej stuzy wskaznik WHR
(waist to hip ratio). Oblicza si¢ go, dzielac obwdd talii przez obwdd bioder. Na jego
podstawie mozna stwierdzi¢, czy mamy do czynienie z otyloscig brzuszng typu jabtko, czy tez

z otytoscia posladkowo-udowa typu gruszka.

Wyniki licznych badan prowadzonych w ostatnich latach, wskazuja, ze wraz ze wzrostem
warto$ci BMI wzrasta ryzyko rozwoju chordb uktadu sercowo-naczyniowego. Szczegdlnie
negatywng role przypisuje si¢ otytosci brzusznej. Ponadto otytos¢ sprzyja powstawaniu wielu
innych chordb stanowigcych zagrozenie dla zdrowia i zycia, takich jak [20]: choroba
niedokrwienna serca, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca typu 2, kamica pecherzyka zotciowego,
zmiany zwyrodnieniowe ukltadu kostno-stawowego, nowotwory, choroby uktadu
oddechowego — zaburzenia oddychania, zespdt bezdechow w czasie snu, u kobiet moze

prowadzi¢ do zaburzen cyklu miesigczkowego i1 ptodnosci, zwigksza ryzyko wystapienia raka
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piersi, macicy, jajnikow, okreznicy, gruczotu krokowego, powoduje skrocenie o 10-15 lat

zycia [21].

Aktywnos¢ fizyczna jest jedng z podstawowych potrzeb czlowieka w kazdym okresie zycia.
Stanowi kluczowy 1 integrujacy skladnik zdrowego stylu zycia, jego utrzymania i
pomnazania, a u dzieci i mtodziezy wspomaga prawidlowy rozwoj. Na podstawie aktywnosci
fizycznej, jaka reprezentuje cztowiek, mozna wnosi¢ o jego sprawnosci fizycznej, a posrednio

takze o jego zdrowiu [14].

Warunki zycia we wspoOlczesnym $wiecie przyczyniaja si¢ do coraz wigkszego
unieruchomienia czlowieka, do wielogodzinnej pracy siedzacej badz wymagajacej
minimalnego wysitku fizycznego, ktéry pozbawia czlowieka koniecznosci korzystania z
wlasnych noég. Wickszos¢ spoteczenstwa polskiego zamiast spacerdéw, jazdy na rowerze,
ptywania czy biegow nadal wybiera bierny wypoczynek. Ekran komputera i telewizora
unieruchamia cialo czlowieka na wiele godzin, zmniejsza do minimum wysitek fizyczny,

ktory jest naturalnym mechanizmem funkcjonowania organizmu.

Przed operacja niezbgdna jest rozmowa z anestezjologiem, ktory bedzie prowadzit
znieczulenie. Powinien on poza zebraniem wywiadu przekaza¢ pacjentowi informacje
dotyczace znieczulenia i mozliwych powiktan oraz zaproponowaé¢ odpowiedni dla niego
rodzaj znieczulenia. Informacja zawiera réwniez ankiete, przy pomocy ktorej lekarz
anestezjolog zbiera wywiad o pacjencie. Chory ma mozliwo$¢ zadania dodatkowych pytan
lekarzowi, ktory bedzie go znieczulat. Po doktadnym zapoznaniu si¢ z trescig informacji i
po przeanalizowaniu, ktéry rodzaj znieczulenia bedzie dla pacjenta najkorzystniejszy,
chory $wiadomie i dobrowolnie wyraza zgode na wykonanie znieczulenia przez zlozenie

podpisu na formularzu.

Rozmowa anestezjologa z chorym zakwalifikowanym do zabiegu, ocena jego stanu
psychicznego oraz odpowiednie przygotowanie farmakologiczne warunkuja wysoka

jakos¢ i bezpieczenstwo znieczulenia oraz satysfakcje chorego zwigzang ze znieczuleniem

[22].

Podczas wizyty anestezjolog zapoznaje réwniez chorego ze sposobem leczenia bolu
pooperacyjnego oraz okresla ryzyko znieczulenia. Powszechnie stosowanym miernikiem
oceny ryzyka znieczulenia jest skala wg Amerykanskiego Towarzystwa

Anestezjologicznego — ASA [23-26].
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Choroba niedokrwienna serca (CHNS) od dawna jest problemem spolecznym, a wzrost jej
czynnikow ryzyka (palenie tytoniu, alkohol, zlte nawyki zywieniowe) przyczynia si¢ do
wzrostu liczby chorych na te chorobe. Rocznie odnotowuje si¢ w Polsce ok. 250-300 nowych
przypadkéw na 100 tys. mieszkancow. Najczesciej choruja mezezyzni w wieku 40-55lat, a
palacy mezczyzni s3 co najmniej dwukrotnie bardziej obcigzeni prawdopodobienstwem
rozwoju choroby niz niepalacy [6]. Ple¢ megska i starszy wiek to najwazniejsze czynniki
rozwoju choroby niedokrwiennej serca, ale oprocz nich wymienia si¢ jeszcze:
hipercholesterolemie, nadcisnienie tetnicze, cukrzyce, otytos¢ i czynniki genetyczne/wywiad
rodzinny. Czesto$¢ wystepowania wyraznie wzrasta z wiekiem [1]. W Polsce S$rednia
zachorowalno$¢ wynosi 620 przypadkéw na 100 tysiecy dla mezczyzn i 220 przypadkéw na
100 tys. dla kobiet. Czgstos¢ wystgpowania wyraznie wzrasta z wiekiem i w grupie osob

starszych zapadalno$¢ na te chorobg jest juz dla obu pici podobna [8].

Choroba niedokrwienna serca to zespol objawow klinicznych spowodowanych
niedostatecznym dostarczeniem tlenu do mig$nia sercowego w stosunku do jego aktualnego
zapotrzebowania. Dostarczenie tlenu do mig¢$nia sercowego zalezy od przeptywu wiencowego
(drozne naczynia wiencowe) i zawartosci tlenu w krwi krazacej. Zuzycie tlenu przez migsien

sercowy zalezy od napigcia $ciany, kurczliwosci, czestosci rytmu serca.

Anestezjolog przy ocenie i opiece okotooperacyjnej powinien wiedzie¢, ze znieczulenie i
zabieg moga mie¢ wptyw na przebieg choroby, a choroba i aktualnie zazywane leki moga
wplywaé na przebieg znieczulenia. Lekarz znieczulajacy powinien omowi¢ z pacjentem i
chirurgiem optymalny czas zabiegu, jego rodzaj i rozleglos¢ jak rowniez ewentualng

rezygnacje z zabiegu i kontynuacje leczenia zachowawczego [26].

Naczelng zasada znieczulenia chorych obcigzonych CHNS jest utrzymanie réwnowagi
pomiegdzy zapotrzebowaniem na tlen a zuzyciem jego przez mig¢sien sercowy, jak rowniez
utrzymanie odpowiedniej glebokosci znieczulenia dla pohamowania odpowiedzi stresowej i
bolowej, optymalne utlenienie krwi poprzez jego maksymalne dostarczenie, unikanie
srodkdw dziatajacych silnie kardiodepresyjnie, stosowanie $rodkow anestetycznych w
minimalnych dawkach. Do bezpiecznego przeprowadzenia znieczulenia i zabiegu jest
konieczna [27]:

- perfekcyjna kwalifikacja do zabiegu operacyjnego pod wzgledem chirurgicznym jak i

anestezjologicznym;

- psychiczne i farmakologiczne przygotowanie chorego do zabiegu;
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- zabezpieczenie odpowiedniej ilosci ptyndw infuzyjnych, masy erytrocytarne;j;
mrozonego 0socza oraz miejsca na intensywnej terapii,
- poszerzone monitorowanie;

- celowana antybiotykoterapia.

Powiktania jakie moga wystapi¢ ze strony uktadu krazenia w okresie okotooperacyjnym to
[28] zawal migénia sercowego, niewydolnos¢ serca lub obrzek pluc wywolany przyczyna
zwigzang z sercem, wstrzas kardiogenny, zaburzenia rytmu serca, przede wszystkim
czestoskurcze komorowe, zatorowos¢ ptucna, nagla $§mieré¢ sercowa, nadcis$nienie tetnicze,

hipotonia.

Wszystkie czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca stanowig problem dla anestezjologa

i maja duzy wptyw na przebieg znieczulenia oraz zabiegu operacyjnego.

Nadcisnienie tetnicze powinno by¢ leczone i kontynuowane w okresie okotooperacyjnym, by
zapewni¢ optymalng kontrolg¢ ci$nienia krwi. W przypadku zabiegéw planowanych u
pacjentdw z nadci$nieniem powyzej 180/100 mm Hg, wdraza si¢ w sposob kontrolowany
odpowiednie leczenie w celu jego obnizenia, natomiast w przypadku zabiegow naglych trzeba
szybko uzyska¢ kontrole nad ci$nieniem tetniczym. U takich chorych lekami z wyboru sa
beta-blokery, jednak nalezy zachowac szczegodlng ostroznos$¢ przy ich stosowaniu, poniewaz

powoduja znaczne spadki ci§nienia tetniczego [29].

Chociaz nie wszyscy pacjenci wymagaja premedykacji farmakologicznej, to jednak powinno
si¢ jg stosowac u pacjentow z chorobami uktadu krazenia. Zastosowanie znajduja leki z grupy
benzodwuazepin, np. midazolam. Podczas znieczulenia ogo6lnego powinno si¢ utrzymywac
cis$nienie na odpowiednim poziomie (nie dopuszczajac do jego spadku <20% normalnych
warto$ci ci$nienia tetniczego u danego pacjenta), a takze unika¢ tachykardii. Pacjenci z grupy
wysokiego ryzyka z powodu chorob uktadu krazenia powinni by¢ dobrze natlenowani i w

normokapni, obowigzkowe jest zapewnienie odpowiedniego bilansu ptynow [30].

Wickszos¢ anestetykéw dozylnych uzywanych do indukcji znieczulenia powoduje depresje
uktadu krazenia. Pos$rod najbardziej popularnych lekéw najmniejsze dziatanie
kardiodepresyjne ma etomidat, réwnoczes$nie podaje si¢ midazolam albo kréotko dziatajacy
opioid (alfentanyl lub fentanyl). Pozwala to zmniejszy¢ dawke leku podawang do indukcji, a
takze zmniejszy¢ odpowiedz uktadu krazenia na laryngoskopi¢ i intubacje. Wsrod lekow

zwiotczajacych najmniejsze dziatanie kardiodepresyjne wykazuja wekuronium i rokuronium.
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Z anestetykow wziewnych zalecany jest sevofluran, poniewaz przy jego uzyciu uzyciu
obserwowane jest niskie ryzyko niemiarowosci, a czesto$¢ akcji serca bardziej stabilna niz w

przypadku izofluranu [30].

Palenie tytoniu ma rowniez niekorzystny wpltyw na przebieg znieczulenia ogolnego.
Szkodliwe substancje zawarte w dymie papierosowym w rézny sposob dziataja na uktad
krazenia, uktad pokarmowy, uktad oddechowy, nerki, wplywajac tym samym na metabolizm
lekow 1 samopoczucie chorego. Zwigkszone 1 przyspieszone wydzielanie enzymow
watrobowych skutkuje zmienionym przyswajaniem lekow. Dlatego u chorego palacego
obserwuje si¢ wicksze zapotrzebowanie na $srodki analgetyczne. Zwigkszona podaz ma $cisty
zwigzek z przys$pieszonym metabolizmem lekéw, jak i dolegliwosciami wynikajacymi z
naglego przerwania palenia przy naglym zabiegu operacyjnym. U palaczy czesciej wystepuje
skurcz krtani i kaszel podczas wprowadzania do znieczulenia, nadprodukcja oraz zaleganie
Sliny, a takze powiktania ptucne. Chorzy palacy sa bardziej narazeni na $miertelne powiktania
choroby niedokrwiennej serca w okresie pooperacyjnym. Nikotyna w sytuacji zabiegu
operacyjnego powoduje przyspieszenie akcji serca, wzrost skurczowego i rozkurczowego
cisnienia krwi, zwigkszenie obwodowego oporu naczyniowego. Wzrost kurczliwos$ci serca
prowadzi do zwigkszonego zuzycia tlenu przez serce, co przy jednoczesnej nadmiernej
pobudliwosci 1 podwyzszonym oporze naczyn wiencowych powoduje pogorszenie

dostarczania tlenu do migénia sercowego [31].

Roéwniez chorzy otyli sg duzym wyzwaniem dla zespotu anestezjologicznego. Ze wzgledu na
swoOj stan kliniczny i choroby towarzyszace s3 oni zagrozeni powiktaniami
anestezjologicznymi 1 pooperacyjnymi, stanowig grup¢ wysokiego ryzyka w trakcie
znieczulenia. Problemy wynikajagce podczas ich znieczulenia wynikaja ze zmian
metabolicznych i funkcjonalnych gtownie w uktadzie krazenia i oddechowym. Negatywny
wplyw na prowadzenie znieczulenia ma rowniez otluszczenie narzadow wewnetrznych,

uposledzona funkcja watroby i nerek [32].

Osoby otyle musza by¢ traktowane jak pacjenci z pelnym zotadkiem, poniewaz opdznione
opréznianie zotadka, obnizone napigcie dolnego zwieracza przetyku, zwigkszona objetosé
sokoéw zotadkowych zwigkszaja ryzyko zachty$nigcia tre$cig zotadkowsq. Zaklada sie, ze u
pacjenta z nadwaga moze by¢ utrudniona intubacja (ocena wg. skali Mallampatiego)
zwigzana z duzym obwodem szyi (powyzej 50 cm.), niewielka ruchomoscia szyi i zuchwy,

duzym jezykiem, grubymi policzkami, nadmiarem tkanki w okolicy krtani i podniebienia,
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przesunieciem krtani ku przodowi. Zle znoszona jest pozycja Trendelenburga. Prowadzi ona
do wzrostu ci$nienia w jamie brzusznej, co przy istniejacych trudnosciach w intubacji moze
powodowaé wystapienie Zespotu Mendelsona [33-41]. Wybor srodka anestetycznego zalezy
od stanu uktadow krazenia i oddechowego. Najczesciej do znieczulenia uzywane sg leki o
krotkim dzialaniu (remifentanyl, propofol, cisatracurium). Dawkowanie srodkéw wziewnych
jest uzaleznione od wieku pacjenta a nie od jego masy ciata. Anestetykiem wziewnym z

wyboru jest desfluran i sevofluran.

Ekstubacje¢ pacjenta z nadwaga przeprowadza si¢, gdy jest on w peini przytomny i spelnia
polecenia anestezjologa. U pacjentéw z nadwaga wystepuje przedtuzenie okresu wybudzania i

konieczno$¢ wzmozonego nadzoru pooperacyjnego.

Celem pracy bylo wykazanie czy i jaki wptyw na stabilno$¢ pacjenta podczas znieczulenia
ogo6lnego maja czynniki ryzyka chorob uktadu krazenia, okreslenie wystepowania czynnikow
ryzyka choréb uktadu krazenia w badanej grupie. okreslenie wystepowania chordb sercowo-
naczyniowych w badanej grupie, zbadanie wptywu na ryzyko zabiegu i przebieg znieczulenia
ogolnego takich czynnikdéw jak wiek, pte¢, przebyte choroby, nadcis$nienie tetnicze, cukrzyca,

palenie tytoniu, nadwaga i otyto$¢, zaburzenia lipidowe

Material i metodyka badan

Badanie retrospektywne przeprowadzono w oparciu o dokumentacj¢ pacjentow operowanych
w Samodzielnym Publicznym Zaktadzie Opieki Zdrowotnej w Monkach w okresie od
01.01.2012 roku do 31.12.2012 roku. W szpitalu w Monkach zabiegi chirurgiczne i
potozniczo-ginekologiczne wykonywane s3 na jednym bloku operacyjnym. Zabiegi
wykonywane sa w znieczuleniu miejscowym, krotkotrwatym dozylnym, znieczuleniu
og6lnym, a takze w znieczuleniu podpajeczyndwkowym. Kryterium wilaczenia pacjenta do
badan byl zabieg operacyjny przeprowadzony w znieczuleniu ogoélnym z intubacja

dotchawicza. W badanym okresie wykonano 162 zabiegi operacyjne.

Narzegdzie badawcze stanowil specjalnie skonstruowany arkusz do zbierania danych o

pacjencie, w ktorym zawarte zostaly informacje dotyczace badanych pacjentow. Do
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gromadzenia danych wykorzystano nastepujaca dokumentacj¢: historie choroby, karte

wywiadu anestezjologicznego, karte znieczulenia oraz wyniki badan laboratoryjnych.

Analizie poddano informacje dotyczace wieku i plci chorych, $rodowiska zamieszkania,
rodzaju i pilno$ci zabiegu, przebytych i wspétistniejacych chordéb. Badania przeprowadzono
po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego w Bialymstoku nr

Uchwaty: R-1-002/221/2013.

Normalno$¢ rozktadu zmiennych ciaglych oceniano przy pomocy testu Shapiro-Wilka.
Charakterystyki statystyczne zmiennych ciaglych przedstawiono w postaci S$rednich
arytmetycznych, odchylen standardowych, median, rozstgpoéw miedzykwartylowych, czyli
zakresow ograniczonych wartosciami dolnego (Q25) i gérnego (Q75) kwartyla, oraz wartosci
skrajnych  (Min. 1 Max.). Charakterystyki statystyczne zmiennych jako$ciowych

przedstawiono w postaci szeregow liczbowych i procentowych.

Do poréwnan miedzygrupowych wartosci zmiennych ciagtych wykorzystano test U Manna-
Whitneya lub test Kruskala-Wallisa, a do oceny sily zwigzku pomiedzy parami zmiennych
ciaglych — wartos$ci wspotczynnika korelacji rang Spearmana (R).Wszystkie obliczenia
przeprowadzono przy pomocy oprogramowania Statistica 10 (StatSoft, Stany Zjednoczone)

jako poziom istotnosci statystycznej przyjmujac p<0,05.

Wyniki

W okresie od 01.01.2012 do 31.12.2012 roku w Samodzielnym Publicznym Zaktadzie Opieki
Zdrowotnej w Monkach wykonano 162 zabiegi operacyjne w znieczuleniu ogodlnym z
intubacjg dotchawicza. W badaniu uwzgledniono dane 162 oséb, w tym 124 (76,5%) kobiet i
38 (23,5%) megzczyzn, Srednia wieku wynosita 52,1£20,0 lat (mediana: 51,5; rozstep
migdzykwartylowy: 35-69; zakres: 17-89 lat). W badanej grupie znalazto si¢ 78 (48,1%) os6b
w wieku do 50 lat, oraz 84 (51,9%) osoby po 50 r.z. Rozpigtos¢ wieku pacjentéow ilustruje

tabela I.
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Tabela I. Wiek w ankietowanej grupie

Oceniany Grupa lacznie <50 lat 50 lat <
parametr n % N % N %
Populacja tacznie 162 100 78 100 84 100
Kobiety 124 76,5 64 82,1 60 71,4
Mezczyzni 38 23,5 14 17,1 24 28,6

W przedziale wiekowym <50 lat, kobiet bylo 64, m¢zczyzn 14, a w przedziale wiekowym >
50 lat kobiet byto 60, a mgzczyzn 24. Dane na temat poziomu wyksztatcenia byly dostepne w
przypadku 84 (51,9%) pacjentéw. W tej grupie znalazto si¢ 9 (10,7%) os6b z wyksztatceniem
podstawowym, 53 (63,1%) z zawodowym, 15 (17,9%) ze $rednim, 5 (6,0%) z wyzszym oraz
2 studentki (2,4%). Wigkszo$¢ uczestnikow badania (61,7%) zamieszkiwata na wsi (n=100),

w miastach mieszkato 62 badanych (38,3%).

Wskaznik masy ciata (BMI) uczestnikow badania wynidst srednio 27,7+5,6 kg/m2 (mediana:
26,9; rozstep migdzykwartylowy: 24,4-30,9; zakres: 13,4-54,7kg/m?2). Na podstawie wartosci
BMI badanych pacjentéw podzielono na osoby o prawidlowej masie ciata (BMI <25kg/m2;
n=52; 32,1%), nadwadze (BMI >25kg/m2; n=65; 10,1%) i otytosci BMI >30kg/m2; n=45;
27,8%). Podzial warto§ci BMI oraz jego rozklad w grupie kobiet i mezczyzn przedstawia

Tabela II.

Tabela II. Wskaznik BMI badanych pacjentow

Kobiety Mezczyzni
BMI Czestos¢ %
n % n %
<25kg/m” 52 31,1 39 75 13 25
>25kg/m” 65 41,1 48 73,8 17 | 262
>30kg/m” 45 27,8 38 84,4 8 15,6
Ogodlem 162 100 125 | 772 | 37 | 22,8

Z prawidtowym BMI byto 39 kobiet i 13 m¢zczyzn, problem nadwagi dotyczyt 48 kobiet i 17

mezezyzn, za$ otyto$§¢ miato 38 kobiet i 8 mezczyzn. Cukrzyca wystepowata u 11 (6,8%)
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badanych; u 46 (28,4%) uczestnikéw rozpoznano nadcisnienie tetnicze, a u 6 (3,7%) chorobe

niedokrwienng serca (CHNS).

Nie ma zadnych obowiazujacych przepisow moéwiacych o tym, jakie parametry laboratoryjne
nalezy przed operacja rutynowo zbadac¢, dlatego dane na temat st¢zenia glukozy we krwi byly
dostepne u 159 (98,1%) pacjentéw. Srednie stezenie glukozy w tej grupie wyniosto
110,6+£25,Img/dl (mediana: 103; rozstep migedzykwartylowy: 94-120; zakres: 64-204). Na
podstawie powyzszych danych wsréd pacjentéw wyodrebniono osoby z nieprawidlowym
(£100mg/dl; n=93; 58,5%) i prawidlowym (>100mg/dl; n=66; 41,5%) stezeniem glukozy we
krwi (tabela III.).

Tabela III. Wystepowanie czynnikéw ryzyka chorob uktadu krazenia w badanej grupie

Kobiety Mezczyzni Ogolem
N=124 n=38 n=162
n % N % N %
Nadci$nienie
40 32,2 6 15,7 46 28,4
tetnicze
Cukrzyca 10 8,1 1 2,6 11 6,8
CHNS 5 4 1 2,6 6 3,7
Zaburzenia
lipidowe 55 44,4 22 57,9 77 47,5
>200mmg/dl
Palenie tytoniu 5 4,0 5 13,2 10 6,2
Spozywanie
3 2,4 8 21,0 11 10,6
alkoholu
<25 39 31,4 13 34,2 52 31,1
>25 48 38,7 17 44,7 65 41,1
BMI
>30 37 29,8 8 21,0 45 27,8

Analizujac dane z Tabeli IV mozna stwierdzi¢, ze najczeéciej wystepujacymi czynnikami
ryzyka w badanej grupie s3: zaburzenia lipidowe (cholesterol <200), nadwaga 1 otylo$¢ oraz
nadci$nienie tetnicze. Zaburzenia wartos$ci catkowitej cholesterolu dotyczyty 77 (65,8%)

pacjentdw, z czego w grupie kobiet odsetek ten wyniost 44,4%, a grupie m¢zczyzn 57,9%.
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Nadwage z BMI powyzej 25kg/m” stwierdzono u 65 pacjentow, co daje odsetek w catlej
grupie na poziomie 41,1%. Nadwage stwierdzono u 38,7% badanych kobiet i 44,7%
mezezyzn. Otylosé dotyczyta 27,8% badanych przy czym w grupie kobiet 29,8% a w grupie
me¢zezyzn 21%. Nadci$nienie tetnicze zdiagnozowane byto u 28,4% wszystkich badanych.

NT miato 32,2% badanych kobiet i 15,7% badanych mezczyzn.

Inne czynniki ryzyka dotyczyty niewielkiego odsetka badanych, odpowiednio cukrzyca 6,8%,
palenie tytoniu 6,2% oraz spozywanie alkoholu 10,6% Na podstawie przedoperacyjnej oceny
ryzyka, badanych zakwalifikowano do nastepujacych klas ASA: I (n=53; 32,8%), II (n=62;
38,3%), 11 (n=1244; 27,1%), 4,3%), oraz IV (n=3; 1,8%).

Sredni czas trwania zabiegu to 85,49+42,72 min. (mediana: 75; rozstep
migdzykwartylowy: 55-105; zakres: 25-260 min.), a $redni czas trwania znieczulenia to
103,73+£45,14 min. (mediana: 100; rozstep migdzykwartylowy: 70-125; zakres: 40-265

min.).

Maksymalne ci$nienie skurczowe ksztaltowato si¢ na $rednim poziomie 149,51+20,57 mm
Hg (mediana: 147,5; rozstep miedzykwartylowy: 135-160; zakres: 110-240 mm Hg), a
minimalne ci$nienie skurczowe na $rednim poziomie 112,41£15,86 mm Hg (mediana:

110; rozstep miedzykwartylowy: 100-120; zakres: 65-160 mmHg).

Maksymalna cz¢sto$¢ akcji serca wyniosta $rednio 90,36+14,13 uderzen/min. (mediana:
90; rozstep miedzykwartylowy: 80-100; zakres: 60-140 uderzen/min.), a minimalna
czestos¢ akceji serca ksztattowala si¢ na $Srednim poziomie 69,90+12,28 uderzen/min.

(mediana: 70; rozstep migdzykwartylowy: 60-180; zakres: 40-120 uderzen/min.).

Saturacja na poczatku zabiegu (SpO,-1) wyniosta $rednio 98,41+1,28 % (mediana: 99;
rozstgp migdzykwartylowy: 98-99; zakres: 89-100%), w polowie zabiegu(SpOa-2)
98,99+1,01% (mediana: 99; rozstep migdzykwartylowy: 98-100; zakres: 94-100%), a po
zakonczeniu operacji(Sp0O,-3) 99,184+0,86% (mediana: 99; rozstep migdzykwartylowy:
99-100; zakres: 95-100%). Uzyskane informacje ujeto w Tabeli I'V.
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Tabela IV. Parametry okreslajace przebieg znieczulenia

i Odchylenie
Zmienna Srednia mediana | Q25-Q75 | Min. | Max.
standardowe
Czas zabiegu
85,49 42,72 75 55-105 25 260
(min)
Czas znieczulenia
103,73 45,14 100 70-125 40 265
(min)
RR max.
149,51 20,57 147,5 135-160 110 240
(mm Hg)

RR min. (mm Hg) 112,41 15,86 110 100-120 65 160
HR max. (u/min) 90,36 14,13 90 80-100 60 140
HR min. (u/min) 69,90 12,28 70 60-180 40 120

SpO: -1 (%) 98,41 1,28 99 98-100 94 100
SpO:- 2 (%) 98,99 1,01 99 98-100 94 100
SpO; -3 (%) 99,18 0,84 99 99-100 95 100

Wplyw wieku na przebieg znieczulenia

W badaniu uwzgledniono dane 162 osob, w tym 124 (76,5%) kobiet 1 38 (23,5%) mezczyzn,
srednia wieku wynosita 52,1+20,0 lat (mediana: 51,5; rozstep migdzykwartylowy: 35-69;
zakres: 17-89 lat). W badanej grupie znalazto si¢ 78 (48,1%) oséb w wieku do 50 lat, oraz 84
(51,9%) osoby po 50 r.z. W przedziale wickowym <50 lat kobiet byto 64, m¢zczyzn 14, a w

przedziale wieckowym > 50 lat kobiet bylo 60, me¢zczyzn 24.

Analizujac dane zawarte w Tabeli V. zaobserwowano, ze wiek mial duzy wplyw na wartosci
parametréw charakteryzujacych przebieg znieczulenia. Mediana czasu zabiegu dla pacjentow
ponizej 50 lat wynosita 60 min. a dla pacjentéw powyzej 50 lat mediana=90 min. Rowniez

czas znieczulenia w obu grupach wiekowych byl inny, w grupie do 50 lat mediana wynosita

75 min, a powyzej 50 lat mediana wynosita 115 min. Takze warto$ci HR max. i HR min. byty

r6zne. Warto§¢ mediany HR max. i HR min. u pacjentdw ponizej 50 lat wynosita 90 v/ min. i

72 ud/min., a u pacjentow powyzej 50 roku zycia dla HR max. M= 85 ud/min. i dla HR min.

M=65 ud/min.
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Tabela V. Zalezno$ci pomigdzy wiekiem uczestnikow badania a wartosciami parametrow

charakteryzujacych przebieg znieczulenia

Wiek < 50 lat (n=78)

Wiek >50 lat (n=84)

Zmienna R P
mediana | Q25-Q75 | mediana | Q25-Q75
Czas zabiegu (min) 60 45-90 90 60-120 0,41 | <0,001
Czas znieczulenia

(min) 75 60-110 115 82,5-142,5 | 0,43 | <0,001
RR max. (mmHg) 140 130-150 152,5 140-170 | 0,33 | <0,001
RR min.(mmHg) 115 110-120 110 100-120 | -0,19 | 0,016
HR max.(u/min) 90 82-100 85 80-99 -0,24 | 0,002
HR min.(u/min) 72 65-80 65 60-75 -0,28 | <0,001
SpO-1 (%) 99 98-99 98 98-99 -0,35 | <0,001
SpO-2 (%) 99 99-100 99 98-99 -0,37 | <0,001
SpO- 3 (%) 100 99-100 99 98-99,5 | -0,38 | <0,001

Analiza korelacji wykazata, ze wraz z wiekiem pacjentow istotnie wydtuzal si¢ czas trwania

zabiegu (R=0,041; p<0,001; Tabela X, Ryc. 1) i czas trwania znieczulenia (R=0,043;

p<0,001; Ryc. 2).
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Ryc. 1. Zalezno$¢ pomiedzy wiekiem uczestnikow badania a czasem trwania zabiegu.
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Ryc. 2. Zalezno$¢ pomiedzy wiekiem uczestnikow badania a czasem trwania znieczulenia

Wraz z wiekiem wzrastata maksymalna warto$¢ cisnienia tetniczego (R=0,33; p<0,001;), co

przedstawia Ryc. 3.
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Ryc. 3. Zalezno$¢ pomigdzy wiekiem uczestnikdéw badania a maksymalnym poziomem

ci$nienia tetniczego (RR max), (p<0,001).
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Z wiekiem istotnie obnizaly si¢ natomiast minimalne wartosci ci$nienia tetniczego (R=-0,19;

p=0,016; Ryc. 4),
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Ryc. 4. Zalezno$¢ pomiedzy wiekiem uczestnikow badania a minimalnym poziomem

ci$nienia tetniczego (RRmin), (p=0016).

Z wiekiem istotnie obnizaly si¢ minimalne i maksymalne wartos$ci tetna (odpowiednio R=-

0,24; p=0,002 i R=-0,28; p<0,001; Ryc. 5 i 6)
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Ryc. 5. Zalezno$¢ pomigdzy wiekiem uczestnikow badania a minimalnym poziomem tetna

(HR min), p=0,002.

177



130

120 + o
110 +
100 m o
o
90 oo o oo o o o o
. o o o o o
< 80 ;:""'-n -m_ oo m m o oo o o m o o
T ”:”‘?’_‘ﬁ ——?‘;;;'9;1'9;? -...0 mm o o O oo o o
ot T o od gm-_j_»fdi.u:-'-‘;éfg’élip oo . - oo
oo B go o |:|‘ - a- ";—F-A'u _-_'A‘_
60 m oo m & DDUDDL:U DEu.éummDD m E - ————
o o o o
50 + ooo ° oo o”
40 o
30 - - - - - - - -
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Wiek (lata) 0,95 Prz.Ufn.
Ryc. 6. Zaleznos$¢ pomiedzy wiekiem uczestnikoéw badania a maksymalnym poziomem tetna
(HR max), p<0,001.

Wraz z wiekiem istotnie obnizal si¢ minimalny poziom warto$ci SpO,-1 oznaczony na
poczatku zabiegu, w jego trakcie SpO,-2 i po zakonczeniu operacji SpO,-3 (odpowiednio R=-

0,35; p<0,001; R=-0,p<0,001 i R=-0,38; p<0,001; Ryc. 7, §, 9;).
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Ryc. 7. Zalezno$¢ pomiedzy wiekiem uczestnikdw badania a poziomem saturacji na poczatku

zabiegu(Sp02-1), p<0,001.
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Ryc 8. Zalezno$¢ pomiedzy wiekiem uczestnikow badania a poziomem saturacji w trakcie

zabiegu (Sp02-2), p<0,001.
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Ryc. 9. Zalezno$¢ pomigdzy wiekiem uczestnikow badania a poziomem saturacji po

zakonczeniu zabiegu (Sp02-3), p<0,001

Podczas znieczulenia ogdlnego oprécz lekéw podawanych do indukcji znieczulenia, jego
podtrzymania i wyprowadzenia ze znieczulenia podawane sg tez inne leki. Ich rodzaj i dawka

zalezne sa od wartosci parametrow hemodynamicznych pacjenta podczas znieczulenia
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ogo6lnego, a takze reakcji na bodzce bolowe. Na podstawie dostepnej dokumentacji
medycznej stwierdzono, ze podczas trwania znieczulenia i zabiegu operacyjnego pacjenci
otrzymywali leki o dziataniu: przeciwbolowym i przeciwzapalnym (Ketonal, Perfalgan,
Pyralgina), obnizajace ci$nienie t¢tnicze krwi (Isocet, Ebrantil, Nitromint), wyréwnujace
warto$ci ci$nienia (Corhydron, Ephedryna), moczopedne (Furosemid), przeciwwymiotne
(Ondansetron), antybiotyki (Cipronex), Naloxon (antagonista dziatania opioidéw) oraz krew i

preparaty krwiopochodne.

Stwierdzono, ze u 0s6b po 50. r.z. istotnie czesciej stosowano ephedryne (14 razy) (p=0,008),
natomiast istotnie rzadziej podawano ondansetron (p=0,036). Zaleznosci te przedstawia

Tabela VI. oraz Rycina 101 11.

Tabela VI. Zaleznosci pomigdzy wiekiem uczestnikow badania a koniecznoscia

zastosowania dodatkowych lekow.

Wiek < 50 lat (n=78) Wiek >50 lat (n=84)

Preparat - 7 " 7 P
Ketonal 13 16,7 12 14,3 0,649
Perfalgan 10 12,8 13 15,5 0,628
Ephedryna 3 3.8 14 16,7 0,008
Isocet 0 0,0 1 1,2 0,338
Cipronex 1 1,3 4 4.8 0,201
Ebrantil 1 1,3 5 6,0 0,116
Nitromint 0 0,0 2 2.4 0,170
Corhydron 0 0,0 2 2,4 0,170
Naloxon 0 0,0 3 3,6 0,092
Ondansetron 4 5,1 0 0,0 0,036
Natr. bicarbonicum 0 0,0 1 1,2 0,334
Furosemid 0 0,0 1 1,2 0,334
Cordarone 0 0,0 1 1,2 0,334
Pyralgina 0 0,0 2 2,4 0,170
Adrenalina 0 0,0 1 1,2 0,334
Levonor 0 0,0 1 1,2 0,334
Krew 1 pochodne 1 1.3 3 3,6 0,348
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Ryc. 10. Zalezno$¢ pomiedzy wiekiem uczestnikow badania a czgstoscig stosowania
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Rycina 11. Zalezno$¢ pomiedzy wiekiem uczestnikow badania a czgstoScig stosowania

ondansetronu.

Wplyw masy ciala na przebieg znieczulenia

Wskaznik masy ciala (BMI) uczestnikow badania wyniost §rednio 27,7+£5,6 kg/m2 (mediana:
26,9; rozstep migdzykwartylowy: 24,4-30,9; zakres: 13,4-54,7kg/m?2). Na podstawie wartosci
BMI badanych pacjentéw podzielono na osoby o prawidtowej masie ciala (BMI<25kg/m2;
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n=52; 32,1%), nadwadze (BMI>25kg/m2; n=65; 10,1%) i otylosci BMI>30kg/m2; n=45;
27,8%).

Z prawidtowym BMI byto 39 kobiet i 13 me¢zczyzn, problem nadwagi dotyczyt 48 kobiet i 17
mezezyzn, za$ otytos¢ miato 38 kobiet i 8 megzczyzn. Wykazano, ze wraz ze wzrostem BMI
zwigkszat si¢ istotnie maksymalny poziom ci$nienia tetniczego odnotowany w trakcie zabiegu
(R=0,21; p=0,007; Ryc. 12) i istotnie malala wartos¢ SpO,-3 (R=-0,25; p=0,002; Ryc. 13;
Tabela VII).

Tabela VII. Zaleznosci pomiedzy wskaznikiem masy ciata (BMI) uczestnikow badania a

wartosciami parametréw charakteryzujacych przebieg znieczulenia.

Norma (n=52) Nadwaga (n=65) | Otylos¢ (n=45)

Zmienna Q25- R P
M | Q25-Q75 | M | Q25-Q75 | M 075

Czas zabiegu
70 50-107,5 75 55-110 85 60-100 0,04 | 0,578
(min)

Czas
znieczulenia 90 67,5-120 90 70-125 105 75-125 0,04 | 0,637

(min)

RR max.
140 135-160 145 130-160 150 | 140-165 0,21 0,007
(mm Hg)

RR min.
110 97,5-120 110 105-120 115 | 100-130 0,14 | 0,076
(mm Hg)

HR max.
90 80-100 85 80-100 90 80-100 -0,02 | 0,782

(u/min)

HR
70 60-80 70 62-80 70 60-75 -0,11 | 0,174
min.(u/min)

SpO- 1(%) 99 98-99 99 98-99 98 98-99 -0,14 | 0,076

SpO- 2(%) 99 99-100 99 98-100 99 99-99 -0,13 | 0,091

SpO- 3(%) 100 99-100 99 99-100 99 99-100 | -0,25 | 0,002

Dla pacjentéw o prawidtowym BMI wartos¢ mediany dla RR max. wyniosta 140 mm Hg, u

pacjentdw z nadwaga warto§¢ mediany byta rowna 145 mm Hg, a u pacjentow z otyloscia
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mediana=150 mm Hg. Mediana dla warto$ci SpO,-3 w poszczegodlnych przedziatach
wskaznika masy ciala BMI wynosita: prawidlowa masa ciata — 100%, nadwaga- 99%,

otyto§é- 99%.
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Ryc. 12. Zalezno$¢ pomiedzy wskaznikiem masy ciata (BMI) uczestnikoéw badania a

maksymalnym poziomem cis$nienia tetniczego (RRmax), p=0,007
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Ryc. 13. Zalezno$¢ pomiedzy wskaznikiem masy ciata (BMI) uczestnikoéw badania a

poziomem saturacji po zakonczeniu zabiegu (SpO2-3), p=0,002.
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Wplyw cukrzycy na przebieg znieczulenia

Cukrzyca wystepowata u 11 (6,8%) badanych pacjentow, 1 mezczyzny i 10 kobiet. Obecnosé
cukrzycy nie wywierata istotnego wptywu na zaden sposrod parametrow charakteryzujacych
przebieg znieczulenia (Tabela VIII.). W obu grupach pacjentow wartosci median dla

poszczegolnych parametréw charakteryzujacych przebieg znieczulenia byly zblizone.

Tabela VIII. Zaleznosci pomiedzy wystepowaniem cukrzycy a warto$ciami parametrow

charakteryzujacych przebieg znieczulenia

Cukrzyca (n=11) Brak cukrzycy (n=151)
Zmienna P

mediana | Q25 Q75 mediana | Q25 | Q75

Czas zabiegu (min) 90 70 155 75 50 105 | 0,190
Czas znieczulenia
105 90 170 90 65 120 | 0,098
(min)

RR max. (mm Hg) 160 145 180 145 135 | 160 | 0,054
RR min.(mm Hg) 110 100 130 110 100 | 120 | 0,901
HR max.(u/min) 80 72 100 90 80 100 | 0,166
HR min.(u/min) 62 52 70 70 60 80 0,078
SpO2-1 (%) 98 97 99 99 98 99 0,202
Sp0O2-2 (%) 99 98 100 99 99 100 | 0,285
Sp0O2-3 (%) 99 98 100 99 99 100 | 0,211

Wplyw nadcisnienia tetniczego na przebieg znieczulenia

Nadcisnienie tetnicze zdiagnozowano u 46 osob (28,4%), 40 kobiet i 6 me¢zczyzn. Mediana
czasu zabiegu dla 0séb z nadci$nieniem wynosita 87,5 minuty w poréwnaniu do 72,5 minuty
w grupie osob bez nadci$nienia. Dla os6b z nadci$nieniem tetniczym mediana RR max.
wynosita 155,0 mm Hg, za$ u oséb bez nadci$nienia mediana RR max. miala warto$¢ 140
mm Hg. W Sp0O,-2i Sp0O,-3 mediana byta rowna 99,0% a w SpO;-1 u pacjentow z
nadci$nieniem mediana=98%, bez nadci$nienia mediana=98%. Wartosci te przedstawia

Tabela IX.
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Tabela IX. Zalezno$ci pomiedzy wystepowaniem nadcisnienia tetniczego a warto$ciami

parametréw charakteryzujacych przebieg znieczulenia

Nadci$nienie (n=46) Brak nadcisnienia (n=116)
Zmienna P
mediana | Q25 Q75 mediana Q25 Q75

Czas zabiegu (min) 87,5 60,0 110,0 72,5 50,0 102,5 | 0,023

Czas znieczulenia
105.,0 85,0 130,0 90,0 65,0 120,0 | 0,077
(min)

RR max. (mm Hg) | 1550 | 140,0 | 170,0 140,0 | 132,5 | 160,0 | 0,001

RR min. (mm Hg) 110,0 100,0 | 120,0 110,0 105,0 | 120,0 | 0,245

HR max. (u/min) 90,0 80,0 100,0 90,0 80,0 | 100,0 | 0,290
HR min. (u/min) 65,0 60,0 75,0 70,0 62,0 80,0 | 0,107
SpO»- 1 (%) 98,0 97,0 99,0 99,0 98,0 99,0 | 0,009
SpO»- 2 (%) 99,0 98,0 100,0 99,0 99,0 | 100,0 | 0,014
SpO»- 3 (%) 99,0 98,0 100,0 99,0 99,0 | 100,0 | 0,010

W poréwnaniu do pozostatych chorych, grupa pacjentdw ze wspdtistniejacym nadcisnieniem
tetniczym charakteryzowala si¢ znamiennie dluzszym czasem trwania zabiegu (p=0,023;

Ryc.14).
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Ryc. 14. Zalezno$¢ pomigdzy wystepowaniem nadci$nienia t¢tniczego a czasem trwania

zabiegu p=0,023
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Na podstawie przeprowadzonej analizy mozna stwierdzi¢, ze w grupie pacjentow ze
wspolistniejacym nadci$nieniem tetniczym odnotowano znamiennie wyzsze maksymalne
warto$ci ci$nienia tgtniczego (p=0,001; Ryc. 15) oraz istotnie nizszy poziom SpO;-1, SpO,-2

1 SpO,-3, odpowiednio p=0,009; p=0,014 i p=0,010; (Ryc. 16,17,18;).
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Ryc. 15. Zalezno$¢ pomiedzy wystgpowaniem nadcis$nienia t¢tniczego a maksymalnym

poziomem cis$nienia tetniczego (RRmax) p=0,001.
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Ryc. 16. Zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem nadci$nienia t¢tniczego a poziomem saturacji

na poczatku zabiegu (SpO2-1) p=0,009

tak nie

186



100

99 o

98

97

Saturacja_2

9 | —L

95 +

94 —1

93

tak nie o Mediana
: 025%-75%
Nadcisnienie tetnicze T Min-Maks

Ryc 17. Zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem nadci$nienia tetniczego a poziomem saturacji w

trakcie zabiegu (Sp02-2) p=0,014.
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Ryc. 18. Zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem nadci$nienia t¢tniczego a poziomem saturacji

po zakonczeniu zabiegu (SpO2-3) p=0,010
Zaobserwowano, ze pacjenci ze wspotistniejagcym nadcis$nieniem tgtniczym znamiennie

czesciej niz pozostali chorzy wymagali podania perfalganu (p=0,026; Ryc. 19) i corhydronu
(p=0,024; Ryc. 20) oraz istotnie rzadziej otrzymywali ketonal (p=0,046; Ryc. 21;Tabela X.).
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zastosowania dodatkowych lekow

Tabela X. Zalezno$ci pomiedzy wystgpowaniem nadci$nienia tetniczego a koniecznoscia

Nadci$nienie (n=46)

Brak nadci$n. (n=116)

Preparat N 7 - 7 P

Ketonal 3 6,5 22 19,0 0,046
Perfalgan 11 23,9 12 10,3 0,026
Ephedryna 8 17,4 9 7,8 0,071
Isocet 1 2,2 0 0,0 0,111
Cipronex 2 4,3 3 2,6 0,559
Ebrantil 3 6,5 3 2,6 0,232
Nitromint 1 2,2 1 0,9 0,495
Corhydron 2 4,3 0 0,0 0,024
Naloxon 1 2,2 2 1,7 0,848
Ondansetron 0 0,0 4 34 0,202
Natr. bicarbonicum 1 2,2 0 0,0 0,111
Furosemid 1 2,2 0 0,0 0,111
Cordarone 1 2,2 0 0,0 0,111
Pyralgina 0 0,0 2 1,7 0,370
Adrenalina 1 2,2 0 0,0 0,111
Levonor 1 2,2 0 0,0 0,111
Krew i pochodne 1 2,2 3 2,6 0,879
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Ryc.19. Zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem nadcisnienia tetniczego a czestoscig stosowania

perfalganu.
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Ryc. 20. Zalezno$¢ pomigdzy wystepowaniem nadcis$nienia tetniczego a czgstoscig

stosowania corhydronu
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Ryc. 21. Zalezno$¢ pomigdzy wystepowaniem nadcis$nienia tetniczego a czgstoscig

stosowania ketonalu

Wplyw choroby niedokrwiennej na przebieg znieczulenia

W badanej grupie 6 (3,7%) oséb mialo CHNS, w tym 5 kobiet (4,0%) i 1 m¢zczyzna (2,6%).

Zaobserwowano, ze wartos¢ mediany dla RR min. u pacjentéw z CHNS i u pacjentow bez

CHNS byla zdecydowanie rézna. W grupie pacjentow z CHNS mediana dla RR min.

wyniosta 92.5 mm Hg, za$ u pacjentéw bez objawow CHNS mediana wyniosta 110 mm Hg

(Tabela. XI).

Tabela XI. Zalezno$ci pomiedzy wystgpowaniem choroby niedokrwiennej serca a
warto$ciami parametréw charakteryzujacych przebieg znieczulenia
CHNS (n=6) Brak CHNS (n=156)
Zmienna p
mediana Q25 Q75 | mediana | Q25 Q75
Czas zabiegu (min) 107,5 95,0 165,0 75,0 50,0 105,0 | 0,051
Czas znieczulenia
125,0 105,0 | 180,0 92,5 67,5 | 120,0 | 0,075
(min)
RR max. (mm Hg) 155,0 140,0 | 170,0 | 145,0 135,0 | 160,0 | 0,358
RR min. (mm Hg) 92,5 85,0 110,0 | 110,0 102,5 | 120,0 | 0,020
HR max. (u/min) 95,0 80,0 110,0 90,0 80,0 | 100,0 | 0,485
HR min. (u/min) 72,5 60,0 85,0 70,0 60,0 80,0 | 0,541
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SpO,-1(%) 98,0 97,0 99,0 99,0 98,0 99,0 | 0,411
Sp0O,-2 (%) 98,0 98,0 100,0 99,0 99,0 | 100,0 | 0,240
Sp0O,-3 (%) 98,5 98,0 100,0 99,0 99,0 | 100,0 | 0,314

W porownaniu do pozostatych pacjentéw, chorzy ze wspotistniejaca choroba niedokrwienng
serca cechowali si¢ znamiennie nizszym minimalnym poziomem ci$nienia t¢tniczego

(p=0,020; Ryc. 22).
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Ryc. 22. Zalezno$¢ pomigdzy wystepowaniem choroby niedokrwiennej serca a minimalnym

poziomem cis$nienia tetniczego (RRmin) p=0,020

Stwierdzono, ze pacjenci ze wspolistniejacg chorobg niedokrwienng serca znamiennie
czesciej niz pozostali chorzy wymagali podania perfalganu (p=0,011; Ryc. 23) i cipronexu

(p=0,050; Ryc. 24).
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Ryc. 23. Zalezno$¢ pomigdzy wystgpowaniem choroby niedokrwiennej serca a czgsto$cig

stosowania perfalganu.
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Ryc. 14. Zalezno$¢ pomigdzy wystgpowaniem choroby niedokrwiennej serca a czgsto$cig

stosowania cipronexu
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Wplyw stezenia glukozy na przebieg znieczulenia

Dane na temat stezenia glukozy we krwi byly dostepne u 159 (98,1%) pacjentéw. Srednie
stezenie glukozy w tej grupie wyniostlo 110,6£25,1mg/dl (mediana: 103; rozstep
migdzykwartylowy: 94-120; zakres: 64-204). Na podstawie powyzszych danych wsrod
pacjentow wyodrebniono osoby z nieprawidlowym (<100mg/dl; n=93; 58,5%) i
prawidlowym (>100mg/dl; n=66; 41,5%) stezeniem glukozy we krwi.

Stwierdzono, ze wraz ze wzrostem ste¢zenia glukozy we krwi wzrastat istotnie czas trwania
znieczulenia (R=0,16; p=0,047; Ryc. 25) oraz maksymalny poziom ci$nienia tetniczego

(R=0,17; p=0,031; Ryc. 26).
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Ryc. 25 Zalezno$¢ pomigdzy stezeniem glukozy we krwi a czasem trwania znieczulenia

p=0,047.
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Ryc. 26. Zalezno$¢ pomigdzy stezeniem glukozy we krwi a maksymalnym poziomem

ci$nienia tetniczego (RRmax) p=0,031.

Wyzszy poziom glukozy wigzal si¢ ze znamiennie nizszymi minimalnymi warto$ciami tetna

(R=-0,19; p=0,017; Ryc. 27).

130
120 + o
10
100 + o o o
o
90 o ooo oo o
- =} o =] o
£ s.es
o 80 > oo oomm m o oo mo o o
T “——-_________ OO. 000 oM, O o oo o
70 po===mmmeeeee o ﬂnt%}nﬁuﬁmlgiéﬁliﬁ__'_:-" Be==z==== o
o 0 0 moom Dm,:;ﬁli-fl"ﬂ- ‘—__"‘—-——_____
o o Bm o T ——
60 0 mommm om oD @ oo o —
o o m o -
50 + m 8o oo = o
o
40 o o
30 L - . \ L . . \
40 60 80 100 120 140 160 180 200 220
Stezenie glukozy we krwi 0,95 Prz.Ufn.

Ryc.27. Zaleznos$¢ pomiedzy stezeniem glukozy we krwi a minimalnym poziomem tetna (HR

min.) p=0,017.

194



Zaobserwowano, ze pacjenci, u ktorych poziom glukozy przekraczat 100, znamiennie czgsciej
niz pozostali chorzy wymagali podania ebrantilu (p=0,035) (Ryc.28.) oraz istotnie rzadziej
otrzymywali nalokson 1 ondansetron (odpowiednio p=0,038 i p=0,016;), (Ryc.28, 29, 30.).

Ebrantil (%)
=S

Glukoza >100 Glukoza <100

Ryc. 28. Zalezno$¢ pomigdzy stezeniem glukozy we krwi a czgstoscig stosowania Ebrantilu.

Nalokson (%)
w

Glukoza >100 Glukoza <100

Ryc. 29. Zalezno$¢ pomigdzy stezeniem glukozy we krwi a czgstoscig stosowania Naloksonu.
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Glukoza >100 Glukoza <100
Ryc. 30. Zalezno$¢ pomiedzy stezeniem glukozy we krwi a czesto$cia stosowania

ondansetronu

Wplyw innych czynnikow na przebieg znieczulenia

Dane na temat poziomu cholesterolu byty dostepne u 117 (72,2%) badanych. Sredni poziom
cholesterolu w tej grupie wyniost 219,7+50,1mg/dl (mediana: 222; rozstgp
migdzykwartylowy: 188-254; zakres: 72-342). Na podstawie powyzszych danych wsrod
uczestnikow badania wyodrgbniono osoby z nieprawidtowym (<200mg/dl; n=77; 65,8%) i

prawidtowym (>200mg/dl; n=40; 34,2%) poziomem cholesterolu; kobiet 29, a me¢zczyzn 11.

Palenie tytoniu zadeklarowato 17 (10,5%) badanych, a picie alkoholu zadeklarowato 14 0sob.
W badanej grupie nie wykazano istotnych zaleznos$ci pomigdzy poziomem cholesterolu a
analizowanymi parametrami charakteryzujacymi przebieg znieczulenia, oraz nie stwierdzono,
by palenie tytoniu i picie alkoholu wywieralo istotny wplyw na analizowane parametry
charakteryzujace przebieg znieczulenia. Nie wykazano tez istotnych zwigzkéw pomiedzy
poziomem cholesterolu, paleniem tytoniu, piciem alkoholu a koniecznos$ciag zastosowania

dodatkowych lekow.

Dyskusja

Analiza zebranych danych pozwala stwierdzi¢, ze w badanej przeze mnie grupie pacjentow

operowanych w znieczuleniu ogélnym najczeséciej wystepujacymi czynnikami ryzyka choréb
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uktadu krazenia byly: zaburzenia lipidowe 58,5%, nadwaga 41,1% 1 otylos¢ 27,8%.
nadci$nienie tgtnicze 28,6%, cukrzyca 6,8%, palenie papierosow10,5%, spozywanie alkoholu

10,6%,

Choroby uktadu krazenia sa zdaniem ekspertow Swiatowej Organizacji Zdrowia, przyczyna
najwickszej epidemii, jaka kiedykolwiek ngkata ludno$¢. Sa tez najczgstsza przyczyna
przedwczesnych zgonow na $wiecie. Wedhug danych Europejskiego Biura Regionalnego
Swiatowej Organizacji Zdrowia w 2003 roku odsetek umieralnosci w Polsce na choroby
sercowo-naczyniowe byt 2.5 razy wickszy niz w Europie Zachodniej. Obniza si¢ coraz

bardziej wiek osob chorujacych [2].

Zta sytuacja epidemiologiczna Polski ma Scisly zwigzek ze stylem zycia statystycznego
Polaka. Takie czynniki ryzyka jak, palenie papierosow, naduzywanie alkoholu, nieleczone
nadci$nienie t¢tnicze, stres, zte nawyki zywieniowe, otyto$¢, mata aktywnos¢ fizyczna czgsto

wystepujace u jednej osoby, sa powaznym zagrozeniem zdrowia catego spoteczenstwa [1].

Pierwszym z analizowanych czynnikow ryzyka byt wiek operowanych pacjentow. W moim
badaniu uwzglgdniono dane 162 oséb, w tym 124 (76,5%) kobiet i 38 (23,5%) mezczyzn,
srednia wieku wynosita 52,1+20,0 lat zakres: 17-89 lat). W badanej grupie znalazto si¢ 78
(48,1%) osob w wieku do 50 lat, oraz 84 (51,9%) osoby po 50 r.z. W przedziale wiekowym
<50 lat kobiet byto 64, mezczyzn 14, a w przedziale wiekowym >50 lat kobiet bylo 60,
mezezyzn 24. Zaobserwowano, ze wiek miat istotny wplyw na warto$ci parametrow
charakteryzujacych przebieg znieczulenia. Mediana czasu zabiegu dla pacjentow ponizej 50
lat wynosita 60 min a dla pacjentow powyzej 50 lat, 90 min. Réwniez czas znieczulenia w
obu grupach wiekowych byt inny, w grupie badawczej do 50 lat mediana wynosita 75 min, a
powyzej 50 lat 115 min. Takze wartosci HR max. i HR min. byty rézne. Warto§¢ mediany HR
max. i HR min. u pacjentéw ponizej 50 lat wynosita 90 u/min. i 72 ud/min., a u pacjentow

powyzej 50 roku zycia dla HR max. M= 85 ud/min. i dla HR min. M=65 ud/min.

Wiek jest niemodyfikowalnym czynnikiem ryzyka chordb uktadu krazenia, jest tez waznym
czynnikiem ryzyka zabiegu, ktéry wplywa na przebieg znieczulenia. Jednym z
najistotniejszych osiagnie¢ wspodtczesnej medycyny jest wydhuzenie czasu zycia skutkujgce
gwaltownym zwigkszeniem populacji oso6b w wieku podesztym, za granice ktérego uwaza si¢
aktualnie ukonczenie 65 lat. Ludzie ponad 65-letni stanowig 15% spoleczenstwa. Polak zyje
$rednio 72 lata, o 5 lat wigcej niz 20 lat temu. Dane zebrane przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia wykazuja, ze dzi§ mezczyzni zyja Srednio 72 lata, a kobiety 78 lat [15].
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Przyjmuje si¢, ze osoby starsze wymagaja interwencji chirurgicznej 1 znieczulenia
czterokrotnie czeSciej niz reszta populacji a w ciggu najblizszych dziesieciu lat
zapotrzebowanie na procedury inwazyjne ulegnie zwickszeniu o 25%. W tym samym czasie
liczebnos$¢ populacji geriatrycznej zwickszy sie o 50%. Konsekwencja tego stanu rzeczy
bedzie wzmozone zapotrzebowanie na procedury anestezjologiczne u oséb w podesztym

wieku [34].

Specyfika postepowania u chorych w wieku podesztym zwigzana jest ze zmianami
biologicznymi nastepujagcymi w procesie starzenia, chorobami wspolistniejacymi oraz
odmiennosciag odpowiedzi na leki stosowane w okresie okotooperacyjnym. Zmiany
patofizjologiczne u 0sob starszych obejmuja wszystkie tkanki i narzady, ale w najwickszym
stopniu dotycza ukladu krazenia, oddechowego, OUN i wydalniczego [35]. Z wiekiem
wzrasta ci$nienie skurczowe krwi. Przyczyng tego jest gltownie pogrubienie wiokien
elastycznych $ciany duzych naczyn, co z kolei pogarsza ich rozciagliwos¢é. Wraz z wiekiem
wystepuje czesto niewielki spadek czgstosci akcji serca, a podczas operacji u ludzi starszych
czesciej wystepuje bradykardia. Spowodowana jest ona prawdopodobnie przede wszystkim

osrodkowym ostabieniem uktadu wspotczulnego [35].

Zaawansowany wiek jest zarowno czynnikiem ryzyka wystgpienia powiktan
anestezjologicznych, jak i powaznych incydentdw w okresie pooperacyjnym. Wigksze ryzyko
wynika rowniez niejednokrotnie z pilno$ci zabiegu oraz stopnia nasilenia choréb
ogolnoustrojowych. Jednak nalezy pamigtaé, ze sam wiek nie moze by¢ uznawany jako

przeciwwskazanie do wykonania koniecznej operacji [36].

Nastepnie poddano analizie wskaznik masy ciala BMI, dla uczestnikow badania wynidst on
srednio 27,7+5,6 kg/m2 Na podstawie wartosci BMI badanych pacjentow podzielono na
osoby o prawidtowej masie ciala (BMI <25kg/m2; n=52; 32,1%), nadwadze (BMI >25kg/m?2;
n=65; 10,1%) 1 otytosci (BMI >30kg/m2; n=45; 27,8%). Z prawidtowym BMI bylo 39 kobiet
i 13 mezczyzn, problem nadwagi dotyczyt 48 kobiet i 17 mezczyzn, za$ otyto$¢ mialo 38
kobiet i 8 mezczyzn. Wsrod oséb z nadwaga 1 otytoscig przewaga kobiet byta zdecydowanie
wicksza niz mezczyzn. Prowadzone badania wlasne wykazaly, ze wraz ze wzrostem BMI
zwigkszat si¢ istotnie maksymalny poziom ci$nienia tetniczego odnotowany w trakcie zabiegu

1 istotnie malata warto$¢ saturacji w okresie wybudzenia (SpO,-3).

Nadwaga i otyto$¢ to choroba cywilizacyjna. Problem ten dotyczy coraz wigkszej dorostej
populacji, a takze dzieci i mlodziezy. Polska znajduje si¢ wsérdéd krajow o najwyzszym
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$rednim BMI; tj. przekraczajacym 26,2 kg/m’. Z badan przeprowadzonych przez Instytut
Zywno$ci i Zywienia wynika, ze w ciggu 1at1991-2000 odsetek dorostych oséb otytych

wzrdst w Polsce 0 5% [37].

Prowadzone w latach 2003-2005 badania przekrojowe w ramach projektu WOBASZ
pozwolity oszacowaé wystepowanie nadwagi na 40,4% u me¢zczyzn 1 27,9% u kobiet, a
otyto$¢ na 21,2% u mezczyzn i 22,4% u kobiet. Wyniki przedstawianych badan wskazuja, ze
u kobiet wickszym problemem jest otylo$¢, natomiast u me¢zczyzn — nadwaga. Czgstosé
wystepowania nadwagi i otylo$ci wyraznie wzrasta wraz z wiekiem. Wsrod oséb powyzej

50.r. z. blisko 70% miato mase ciata wskazujaca na nadwage lub otylos¢ [36].

W badaniu Majewskiej E. 1 wsp. przeprowadzonym wsréod 331 pacjentéw, nadwage
rozpoznano u 36,3% kobiet i 52,0% mg¢zczyzn, otytos¢ z kolei u 30,8% 1 27,0% mezczyzn
[38].

Choroby zwigzane z nadwagg przyczyniaja si¢ do czgstych hospitalizacji takich pacjentow.
Ze wzgledu na swoj stan kliniczny i choroby towarzyszace sa oni zagrozeni czgstszymi
powiktaniami anestezjologicznymi i pooperacyjnymi. Problemy wynikajace podczas ich
znieczulania wynikajg ze zmian metabolicznych i1 funkcjonalnych gtownie w uktadzie
krazenia (zmniejszona objetos¢ krwi — hipowolemia, zwigkszenie pojemnosci minutowej
serca, nadci$nienie tetnicze) i w uktadzie oddechowym (zmniejszenie objgtosci i pojemnosci
oddechowej, ostabienie migsni oddechowych, wzrost zuzycia tlenu z wigkszym
wytwarzaniem CO,, zwigkszona wentylacja minutowa, hipoksemia). Negatywny wplyw na
prowadzenie znieczulenia ma réwniez otluszczenie narzadéow wewnetrznych, uposledzona

funkcja watroby i nerek [39].

Kolejnym badanym czynnikiem, ktéry zostal poddany analizie bylo nadci$nienie tetnicze.
Nadcisnienie t¢tnicze zdiagnozowano u 46 o0sob (28,4%) — 40 kobiet i 6 mezczyzn. Mediana
czasu zabiegu dla 0s6b z nadci$nieniem wynosita 87,5 minuty w poréwnaniu do 72,5 minuty
w grupie osob bez nadci$nienia. Dla os6b z nadci$nieniem te¢tniczym mediana RR max.
wynosita 155,0 mm Hg, za$ u oséb bez nadci$nienia mediana RR max. miala wartos¢ 140
mm Hg. W Sp0O,-2i Sp0;-3 mediana byta rowna 99,0% a w SpO;-1 u pacjentow z

nadci$nieniem mediana byta rowna 98%, bez nadci$nienia 99%.

Nadci$nienie tetnicze jest jednym z najbardziej rozpowszechnionych czynnikow ryzyka

sercowo-naczyniowego i jest uznawane za gtowny czynnik zagrozenia chorobami naczyn
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wiencowych, mozgowych i nerkowych. Na nadci$nienie tg¢tnicze cierpi 30% Polakow, a

czestos¢ wystepowania nadci$nienia wzrasta wraz z wiekiem.

Ryzyko powiklan w okresie okotooperacyjnym u pacjentow z nadci$nieniem znacznie
wzrasta. Podczas znieczulenia u chorych na nadci$nienie wystgpuja wicksze wahania
cisnienia krwi niz u oséb z prawidlowym ci$nieniem. Szczegdlnie silna jest reakcja na bodzce
wywolujace rozszerzenie lub zwegzenie tetnic. Znacznie czg$ciej obserwuje si¢ zardwno

wzrost jak 1 spadek ci$nienia tetniczego [40].

W przeprowadzonych badaniach palenie tytoniu zadeklarowato 17 (10,5%) badanych.
Analizujac te dane nie stwierdzono, by palenie tytoniu wywierato istotny wplyw na

analizowane parametry charakteryzujace przebieg znieczulenia.

Palenie tytoniu jest pot¢znym, modyfikowalnym czynnikiem ryzyka sercowo naczyniowego,
a zaprzestanie palenia jednym z najbardziej skutecznych srodkéw w zapobieganiu wielu
chorobom uktadu krazenia. Kazdy wypalony papieros przyspiesza rozwd] miazdzycy,
zwigksza ryzyko wystapienia choroby niedokrwiennej serca, istotnie zwigksza cisnienie krwi.
Zaprzestanie palenia przynosi korzysci wszystkim palaczom, niezaleznie od wieku i ilosci
wypalanych papierosow. Wyniki badan epidemiologicznych oraz prace badawcze
anestezjologdbw uwidoczniaja niekorzystne oddziatywanie dymu tytoniowego na poddany
operacji organizm. Szkodliwe substancje zawarte w dymie papierosowym w roézny sposob
dzialaja na uklad krazenia, oddechowy, pokarmowy, nerki, wplywajac tym samym na
metabolizm lekéw 1 samopoczucie chorego. Zwigkszone 1 przyspieszone wydzielanie
enzymow watrobowych skutkuje zmienionym przyswajaniem lekéw. Nikotyna w sytuacji
zabiegu operacyjnego powoduje przyspieszenie akcji serca, wzrost skurczowego i
rozkurczowego cisnienia krwi, zwickszenie obwodowego oporu naczyniowego. Wzrost
kurczliwosci serca prowadzi do zwickszonego zuzycia tlenu przez serce, co przy jednoczesnej
nadmiernej pobudliwo$ci 1 podwyzszonym oporze naczyn wiencowych powoduje
pogorszenie dostarczania tlenu do migsnia sercowego. Ma to Scisty zwigzek zaré6wno z
przyspieszonym metabolizmem lekéw, jak i dolegliwosciami wynikajacymi z nagtego
przerwania palenia przy nagtym zabiegu operacyjnym. Chorzy palacy sg bardziej narazeni na

$miertelne powiktania choroby niedokrwiennej serca w okresie pooperacyjnym [25].

Powstrzymanie si¢ od palenia na krdotko przed operacja nie ma wplywu na zmiany w
organizmie chorego powstale w wyniku palenia, jedynie moze zapobiec niekorzystnemu
dziataniu tlenku wegla i nikotyny. Kapala twierdzi, ze: ,,okres 3-4 godzin przerwy w paleniu
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jest wystarczajacy do ustapienia skutkéw dziatania nikotyny. Nikotyna w czasie zabiegu
operacyjnego powoduje przySpieszenie czynnosci serca, wzrost skurczowego i
rozkurczowego cisnienia krwi, zwickszenie obwodowego oporu naczyniowego. Wzrost
kurczliwosci serca prowadzi do zwickszonego zuzycia tlenu przez serce, co przy jednoczesnej
nadmiernej pobudliwo$ci 1 podwyzszonym oporze naczyn wiencowych powoduje

pogorszenie dostarczania tlenu do mi¢$nia sercowego” [32].

Whioski

1. Najczgsciej wystepujacymi czynnikami ryzyka choréb uktadu krazenia w grupie

badawczej byty zaburzenia lipidowe, nadwaga, otyto$¢ oraz nadcisnienie tgtnicze.

2. Wiek pacjenta miat istotny wptyw na przebieg zabiegu i znieczulenia. Wraz z wiekiem
wydluzal si¢ czas zabiegu oraz czas trwania znieczulenia. Podczas prowadzenia
znieczulenia dochodzito do zaburzen parametrow hemodynamicznych, wystepowaty
wahania warto$ci ci$nienia tetniczego i t¢tna. Pacjenci w wieku podesztym prezentuja
réwniez nizsze wartosci saturacji co $wiadczy o mniejszej tolerancji na niedotlenienie

W poroéwnaniu z pacjentami mtodszymi.

3. Pacjenci ze wspdtistniejagcym nadci$nieniem tetniczym i podwyzszonym wskaznikiem
masy ciala BMI stanowig grup¢ zwickszonego ryzyka zabiegu operacyjnego i
znieczulenia. Czynniki te istotnie wydtuzaja czas zabiegu, znieczulenia, powoduja
wyzsze wartosci ci$nienia skurczowego, i t¢tna oraz istotnie obnizajg saturacj¢ krwi

(SpO»).

Znaczny wplyw czynnikow ryzyka chorob uktadu krazenia na stabilno$¢ pacjentow
poddawanych zabiegom operacyjnym wymusza Ww postgpowaniu przedoperacyjnym
zwrécenie szczegbdlnej uwagi na ich identyfikowanie. W sytuacji zdiagnozowania czynnikow
ryzyka chorob uktadu krazenia niemodyfikowalnych takich jak wiek, przebyty zawat, choroba
niedokrwienna w rodzinie wymusza objecie pacjenta szczegdlng troska i nadzorem. W
przypadku zdiagnozowania czynnikdw modyfikowalnych podjecie dzialan zmierzajacych

minimalizacji ich wptywu jesli to mozliwe zanim zakwalifikuje si¢ pacjenta do zabiegu.
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Ocena zawartosci skladnikow mineralnych w dietach me¢zczyzn w wieku 18-37 lat

uczeszczajacych na silownie w Bialymstoku

Emilia Borowska'?, Angelika E. Charkiewicz’, Wioleta J. Omeljaniuk’

' Studentka Wydziatu Nauk o Zdrowiu Uniwersyteu Medycznego w Biatymstoku, kierunek
Pielegniartswo; Studenckie Koto Naukowe przy Zaktadzie Medycyny Klinicznej;

2 — Absolwentka Wydziatu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku,
Kierunek Zdrowie Publiczne

3 _ Zaktad Zdrowia Publicznego, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku,

Wprowadzenie

Spozywanie i przyswajanie pokarmu oraz regularne ¢wiczenia s3 jednym z determinantéw
zdrowego stylu zycia. Sposob oraz jako$¢ przyjmowanych pokarmoéow odpowiada za
prawidlowy rozwoj, sprawnos$¢ fizyczng oraz umystowa [1,2]. Aktywno$¢ fizyczna pelni role
profilaktyczng oraz terapeutyczng w zakresie przyczyn chorobowosci i $miertelnosci, ktore
stanowig problem wspoélczesnej cywilizacji [3,4]. Zdolno$¢ do wysitku fizycznego
ksztaltowana jest poprzez zapewnienie odpowiedniego sktadu i rozktadu positkow przed, w
trakcie 1 po zakonczeniu procesu treningowego. Indywidualna strategia zywieniowa utatwia
optymalizowanie zasobow energetycznych organizmu oraz prawidtowe jego nawodnienie.
Wilasciwe zywienie stanowi silne wsparcie procesu treningowego przy stosowaniu strategii
zywieniowej przez dtuzszy okres czasu [5,6,7]. Poprzez podejmowanie regularnej aktywnosci
fizycznej i dbanie o prawidlowa strategie zywieniowa uzyskuje si¢ najlepsze efekty
zdrowotne [8]. Znaczacym elementem podczas ¢wiczen sitowych sa sktadniki mineralne
bioragce udziat w procesach metabolicznych, takich jak: gospodarka elektrolitowa,
hormonalna, hematopoeza, a takze w rozwoju ukladu kostnego i nerwowego oraz w
utrzymaniu prawidtowej masy ciala. Zmiana stylu zycia poprzez poprawe sprawnosci
fizycznej oraz zwyczajow zywieniowych odgrywa istotng role w zapobieganiu chorobom
niezakaznym takich jak nowotwory, cukrzyca typu 2, chorobom uktadu sercowo-

naczyniowego [8,9,10]. W zwigzku z tym, ze organizm nie jest w stanie samodzielnie
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wytwarza¢ sktadnikow mineralnych, musi pobiera¢ je z gotowych produktow spozywczych
[11,12,13]. Czynnikiem wplywajacym na zwigkszenie zapotrzebowania na skladniki
mineralne jest ich strata wraz z wydzielanym potem podczas wysitku fizycznego, a takze
czegstego oddawania moczu. Skladniki mineralne wplywaja korzystnie na prawidlowe
wykonywanie sportéw silowych oraz stanowi wsparcie procesu odnowy biologicznej

organizmu i zapobiega wystgpowaniu urazoéow [5,6,7,14,15].

Celem pracy byla ocena realizacji dziennych norm zywieniowych makroelementow (wapnia,
fosforu, magnezu, sodu, potasu) oraz mikroelementow (zelaza, cynku, miedzi, manganu)
przyjmowanych z pozywieniem Ww grupie mezczyzn uczeszczajacych na sitownie w

Bialymstoku.

Material i metody

W badaniu wzigto udziat 120 mezczyzn w wieku od 18 do 37 lat ($§rednia wieku 24,4 + 3,3
lat) uczeszczajacych na sitownie w Bialymstoku (tab. I). Autorski kwestionariusz ankiety
dotyczacy spozycia produktow i potraw w czasie 24 godzin poprzedzajacych badanie
przeprowadzono w okresie od czerwca do wrze$nia 2012 roku. W celu okreslenia wielkosci
porcji przyjmowanych pokarméw postuzono si¢ ,,Albumem fotografii produktéw i potraw”
[16]. Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode lokalnej Komisji Bioetycznej Uniwersytetu

Medycznego w Biatymstoku nr: R-1-002/448/2012.

Oceny zawartosci sktadnikow mineralnych z uwzglednieniem strat sktadnikow odzywczych
podczas procesow kulinarnych dokonano przy uzyciu programu Dieta 5.0, opracowanego
przez Instytut Zywnosci i Zywienia w Warszawie (IZZ) w 2011 roku. Na podstawie
aktualnych norm zywienia wg 1ZZ (2012 rok) ustalono $rednie zapotrzebowanie grupy
(EAR), z wyjatkiem sodu i potasu, u ktérych wykorzystano obowigzujace zalecenia ustalone
na poziomie Al — wystarczajacego spozycia [17]. Sredni poziom spozycia manganu oceniono

wg propozycji Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci (EFSA) [18].

Do oceny zawarto$ci sktadnikow mineralnych wykorzystano metod¢ prawdopodobienstwa, za
wyjatkiem zelaza, ktorego oceny dokonano na podstawie poziomu realnego spozycia zelaza

wzgledem przyjetych percentyli normy [11,17].
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Przy pomocy programu komputerowego MS Office Excel wyliczono $rednig, odchylenie
standardowe, warto$¢ minimalng, maksymalng oraz median¢ spozycia badanych skladnikow

mineralnych.

Wyniki

Na podstawie przeprowadzonych pomiaréw antropometrycznych ciata uzyskano dane
dotyczace wysokosci ciata badanych mezczyzn, obwodu pasa, obwodu bioder oraz wartos¢
WHR, ktére zamieszczono w tabeli I. Srednia masa ciala mezczyzn uczeszczajacych na
sitownie wynosita 84,7 + 8,9 kg (tab. 2), przy wartosci $redniej wzrostu 182,9 + 53
cm(tab.1). Warto$¢ wskaznika masy ciala BMI stanowila 25,3 + 2,2 kg/m” (tab.2). U blisko
polowy respondentow (46%) wartos¢ wskaznika masy ciata miescita si¢ w granicach normy.
Ponad potowa (50,8%) badanych charakteryzowala si¢ wartoscia BMI wskazujaca na
nadwage, natomiast u 3,4% me¢zczyzn stwierdzono otylos¢ I stopnia. W badanej grupie
sportowcoéw nie odnotowano wartosci standardow BMI ponizej normy (tab. 2). Srednia

warto$¢ wskaznika WHR wynosita 0,91 + 0,05 (tabela. I).

Tabela. 1. Charakterystyka antropometryczna badanych m¢zczyzn

Badana cecha Sre;r;ia * Minimum Maksimum Mediana
Wysoko$¢ ciata [cm] | 182,9+5,3 167 194 183
Obwadd pasa[cm]/ 87,9 +6,1 71 105 88
Obwod bioder[cm]/ 96,8 +£ 6,2 80 114 96
WHR 0,91 £0,05 0,78 1,04 0,91

SD — odchylenie standardowe

Tabela. II. Wiek, masa ciala, BMI badanych mezczyzn

Grupa mezczyzn badanych (n=120)
Parametry me¢zczyzn §
Srednia + SD Min - Max
Wiek [lat] 24,4+33 18 - 37
Masa ciata [kg] 84,7 £8,9 64 -110
BMI [kg/m’] 253+22 19,5-31,6
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Makroelementy

Z analizy zawarto$ci wybranych sktadnikow mineralnych w catodziennych racjach
pokarmowych mezczyzn uczgszczajacych na silownie wynika, ze niedostateczna podaz
fosforu w diecie dotyczyta jedynie 0,01% badanych, a $rednie dzienne spozycie fosforu w
dietach wynosito 2458,7 mg. Zawartos¢ wapnia w catodziennych racjach pokarmowych
badanych mezczyzn wynosita 1146,7 mg. Niedostateczna zawartos¢ wapnia w dietach
wystepowata u 35% badanych me¢zczyzn. Respondenci przyjmowali wraz z pozywieniem
568,4 mg magnezu, a jego niedostateczne spozycie wystgpowato u 11,1% mezczyzn. Dieta
badanych mezczyzn zawierala 4802,5 mg potasu. Jedynie 1,6% respondentow wykazato
niedostateczne spozycie tego skladnika mineralnego. Z oceny sktadu diety badanych
me¢zczyzn wynika, iz dostarczali oni 4438,2 mg sodu wraz z pozywieniem, a jego dostateczne

spozycie dotyczyto 38,2% megzczyzn (tab. III).

Tabela. IIl. Srednia zawarto$§¢ wybranych makroelementéw w diecie 120 mezczyzn

badanych w 2012 roku

Warto$é Odsetek oséb ponizej*
Skladnik spozycia Mediana Min — Max oraz powyzej” normy
mineralny | Srednia + SD obliczona metodg
prawdopodobienstwa
Makroelementy
Fosfor 2458,7 £953,7 2178,0 980,9 — 5464,5 0,01"
Wapn 1146,7+£687,3 | 10123 227,3 — 4063,1 34,65
Magnez 568,4+223,2 527,8 202,5-1374,2 11,06
Potas/ 4802,5 £ 1569,1 4609,3 2288,0 — 10399,2 98,41b
Sod/ 4438,2 £ 1815,2 4045,4 826,1 —9292,0 38,23b

a — odsetek 0sob ponizej poziomu sredniego zapotrzebowania dla grupy

b — odsetek osdb powyzej poziomu wystarczajacego spozycia[17].
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Mikroelementy

Przeprowadzone badania wykazaly, ze w calodobowym zywieniu badanej grupy mezczyzn
zawarto$¢ cynku wynosita 17,3 mg. Niedostateczne spozywanie cynku stwierdzono u 6%
badanych. Dieta badanych mezczyzn zawierata 1,8 mg miedzi, 8,6 mg manganu i 17,0 mg

(tab. IV).

Tabela. IV. Srednia zawarto$¢ wybranych mikroelementéw w diecie 120 mezczyzn badanych

w 2012 roku

Wartos¢
Odsetek 0s6b ponizej*
Skladnik spozycia Mediana Min — Max
, normy obliczona metodg
mineralny | Srednia £+ SD [mg] [mg]
prawdopodobienstwa
Mikroelementy
Cynk/ 17,3+6,1 16,7 7,1 -38,7 596
Miedz 1,8+ 0,6 1,8 0,7 4,5 1,0°
Mangan 8,6 3,9 8,2 1,6 — 19,5 -k
Zelazo 17,0+ 6,3 15,8 7,5-44,5 S

a — odsetek 0sob ponizej poziomu sredniego zapotrzebowania dla grupy

* _ 2-5 mg/24 h — warto§¢ zalecana przez Europejski Urzqd ds. Bezpieczenstwa Zywnosci
(EFSA), 2013

**— 6,0 mg/24 h (EAR) [17,18].

Omowienie i dyskusja

Na podstawie dostepnego piSmiennictwa dokonano analizy i pordwnania uzyskanych

wynikow dotyczacych spozycia wybranych skladnikbw mineralnych u mezczyzn

uprawiajacych sport.
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Makroelementy

Fosfor, rzadko odnotowuje si¢ niedobory fosforu ze wzgledu na jego wystepowanie w
zywnosci, a w szczegolnosci zywnos$ci przetworzonej. Dlatego tez nieraz problem stanowi

nadmierna podaz fosforu i koniecznos¢ jego obnizenia w diecie.

Nizszg warto$¢ przyjmowanego fosforu w odniesieniu do wynikoéw badan wtasnych (2458,7
mg) odnotowano u cztonkéw kadry narodowej w podnoszeniu ci¢zarow (Sredni wiek 22,6 lat)
oraz studentow wychowania fizycznego ($redni wiek 22,2 lat) w badaniach
przeprowadzonych przez Pilis i wsp. w 2011 roku [19] i wynosita odpowiednio 1894,1 mg
oraz 1675,5 mg. Takze nizsza warto$¢ fosforu odnotowata Gacek u hokeistow w okresie
przygotowawczym [20] — 1529,3 mg. oraz Seidler i wsp. [21] u mgzczyzn uprawiajacych
fitness — 1469,9 mg.

Wapn, spozywanie niewystarczajacej iloSci wapnia moze prowadzi¢ do zaburzen skurczu
migéni, osteomalacji oraz podwyzszenia ryzyka wystapienia osteoporozy. Przy dlugotrwatym
nadmiernym spozyciu wapnia mogag wystapi¢ choroby nerek, nieprawidlowosci
funkcjonowania réznych systeméw w organizmie oraz zaburzenia wchlaniania sktadnikéw

mineralnych, takich jak: zelazo, magnez oraz cynk [11].

Na podstawie analizy dostepnego pis$miennictwa nie odnotowano wyzszego spozycia wapnia
w pozostatych badaniach przeprowadzonych wsrdd sportowcoOw. Nizsza wartos¢ wapnia w
porownaniu do uzyskanych wynikéw wiasnych (885,1 mg), zawierata dieta 12 me¢zczyzn w
wieku od 17 do 35 lat bioracych udzial w rekreacyjnych zajeciach fitness w klubach
sportowych, w Szczecinie, w latach 2007-2008 [21]. Réwnoznaczng zawarto$¢ wapnia
odnotowata Pilis i wsp. okreslajac w grupie cigzarowcow — 872,3 mg, natomiast nizsza u
studentéw kierunku wychowania fizycznego — 770,3 mg [19]. Podobnie obnizong zawarto$¢
wapnia (746,6 mg) zaobserwowano w badaniach przeprowadzonych przez Gacek [20],Noda i
wsp. wérod 31 mezezyzn trenujacych pitke nozng (wiek od 20 do 29 lat) w 2008 roku — 746,0
mg [22] oraz Chalcarz i wsp.(727,0 mg) wsrod 15 kolarzy gorskich w wieku od 20 do 29 lat
w 2008 roku [23]. Najnizszg ilos¢ wapnia (684,0 mg) w catodziennych racjach pokarmowych
przedstawit Chalcarz i wsp. analizujac diety 12 zawodnikow I-ligowego zespotu pitkarskiego

z Wielkopolski [24].

Magnez, stanowi istotny element prawidlowego funkcjonowania ukladu nerwowo-

mig$niowego 1 sercowo-naczyniowego. Jego niedobdr objawia¢ sie¢ moze odczuciem
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ostabienia organizmu, apatig oraz stanem obnizonego nastroju. Do jego utraty dochodzi¢
moze poprzez spozywanie zbyt duzej ilosci alkoholu, ale takze poprzez niedostateczng ilos¢
potasu i fosforu w organizmie cztowieka. Zbyt duza ilo§¢ przyjmowanego magnezu moze
przyczyni¢ si¢ do powstania reakcji niepozadanych, jakimi sa: biegunka, hipokaliemia,

odwodnienie, zaburzenia w oddychaniu [11].

Nizsze niz u badanych sportowcoéw spozycie magnezu odnotowata Pilis i wsp. [19] wsrod
cztonkéw kadry narodowej w podnoszeniu ci¢zarow (401,5 mg) i wsrod studentow (316,3
mg) oraz Seidler i wsp.[21] w dietach mg¢zczyzn uprawiajacych fitness (351,6 mg) i
hokeistow w okresie przygotowawczym — 342,9 mg [20]. Najnizsze wartosci magnezu w
jadtospisach mezczyzn odnotowat Noda i wsp. (312,0 mg) wsérdéd mezezyzn trenujacych pitke
nozng [22], Chalcarz i wsp. u zawodnikow I-ligowego zespotu pitkarskiego (288,0 mg) oraz u

kolarzy gorskich — 258,0 mg [23,24].

Potas i s6d, majace antagonistyczne dzialanie w stosunku do siebie, odpowiedzialne sg m.in.
za utrzymanie prawidtowej dystrybucji ptyndw w organizmie, prawidtowa prace serca,
przewodnictwo migsniowe, a takze roéwnowage kwasowo-zasadowa. Podczas wysitku
fizycznego organizm cztowieka z potem traci ich duze ilo$¢, dlatego tez istotne jest

uzupehnianie tych sktadnikow mineralnych wraz z dietg [12,17].

Czlonkowie kadry narodowej w podnoszeniu cigzarow oraz studentdow wychowania
fizycznego [19] dostarczali potas w ilosciach nizszych (3864,0 mg oraz 3267,4 mg) od
uzyskanych wynikow badan przeprowadzonych wsréd mezczyzn z sitowni w Bialymstoku.
Nizszg warto$¢ potasu (3788,3 mg) w jadlospisach odnotowano u mezczyzn uprawiajacych
fitness [21] oraz u pitkarzy w badaniach przeprowadzonych przez Chalcarz i wsp. [24] —
3340,0 mg. Znacznie nizsze w porownaniu do wynikow badan wilasnych wartosci potasu w
catodziennych racjach pokarmowych uzyskat Noda i wsp. [22] u m¢zczyzn trenujacych pitke
nozna — 2822,0 mg oraz Chalcarz i wsp. u kolarzy gorskich —2114,0 mg [23].

Poréwnywalny do badan wtasnych wynik spozycia sodu otrzymano wsrdod zawodnikow I-
ligowego zespotu pitkarskiego z Wielkopolski [24] — 4447,0 mg. Kolarze gorscy [23]
cechowali si¢ nizsza $rednig zawarto$cig sodu w diecie (4207,0 mg). Nizsza Srednig
zawartos¢ sodu w diecie rowniez odnotowano u cztonkéw kadry narodowej w podnoszeniu
cigzarow — 2426,9 mg oraz studentow wychowania fizycznego — 3472,4 mg [19]. Znacznie
ponizej obowigzujacej normy ilo§¢ przyjmowanego sodu wykazano w badaniach Seidler i
WSsp. u mezczyzn uprawiajacych fitness — 2084,5 mg [21].
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Mikroelementy

Odpowiednia ilo$¢ cynku przyjmowanego z dieta wplywa na prawidlowe wydzielanie takich
hormonéw jak insulina, testosteron, hormon wzrostu oraz ma wplyw na syntez¢ biatek
ustrojowych. Stanowi to niezbgdny element przyczyniajacy si¢ do zwigkszenia masy i sity

migs$niowej, co usprawnia prawidlowe wykonywanie sportow [12,17].

Nizszg podaz cynku w poréwnaniu do badanej grupy me¢zczyzn z Bialegostoku odnotowano
w badaniach z udziatem cztonkéw kadry narodowej w podnoszeniu cigzaréw (15,0 mg) oraz
studentéw wychowania fizycznego (13,8 mg) przeprowadzonych przez Pilis 1 wsp.[19]. W
badaniach przeprowadzonych przez Seidler i wsp.[21] w$rod mezczyzn uprawiajacych fitness
zawarto$§¢ cynku wynosita znacznie mniej — 12,0 mg. Bardzo niskg zawarto$¢ cynku w
dietach pitkarzy I-ligowych oraz kolarzy gorskich odnotowano w badaniach wykonanych

przez Chalcarz i wsp. [23,24] i wynosita kolejno 9,8 mg oraz 8,7 mg.

Miedz, jest pierwiastkiem, ktorego odsetek osob badanych przyjmujacych go z pozywieniem
ponizej normy wynosit jedynie 1%. Najblizszg zawarto$¢ miedzi, w poréwnaniu do wynikow
badan wlasnych, odnotowala Pilis i wsp. [19]wsrod czlonkéw kadry narodowej w
podnoszeniu ci¢gzaréw (1,3 mg) oraz u studentdéw wychowania fizycznego (1,2 mg). Z badan
wykonanych przez Seidler i wsp.[21] wéréd mezczyzn uczeszczajacych na zajecia fitness
wynika, ze podaz miedzi z dietg w tej grupie m¢zczyzn wynosita 1,2 mg. Najnizsza zawarto$é
miedzi w catlodobowym zywieniu odnotowano w badaniach przeprowadzonych wsrod
kolarzy goérskich — 1,1 mg oraz zawodnikow I-ligowego zespolu pitkarskiego — 0,9 mg

[23,24].

Niewystarczajace ilosci przyjmowanego z pozywieniem manganu mogg prowadzi¢ do
zaburzen wzrostu 1 budowy uktadu kostno-stawowego, nieprawidlowosci budulca chrzastki i
mazi stawowej, ktorych prawidlowe funkcjonowanie stanowi istotny element podczas
wykonywania sportu. Natomiast nadmiar tego skladnika mineralnego w organizmie moze
przyczyni¢ si¢ do powstania bolow migsni, ostabienia pamieci, bezsennosci [25,26,27]. Na
podstawie danych uzyskanych w badaniu przeprowadzonym wsréd kolarzy gorskich [23] oraz
zawodnikow I-ligowego zespotu pitkarskiego [24] uzyskano jednakowe wyniki (3,8 mg)

bedace znacznie nizszymi warto$ciami w porownaniu do badan wlasnych.

Zelazo, jest to sktadnik odpowiedzialny za wytwarzanie odpowiedniej ilosci hemoglobiny w

krwi 1 mioglobiny w migéniach. Prawidlowa ilo$¢ erytrocytow w krwi odpowiada za
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dotlenienie mig¢$ni, co moze zwigkszy¢ wytrzymatos¢ fizyczng organizmu. Nadmierna ilo$¢
przyjmowanego zelaza moze przyczynia¢ si¢ do nasilenia objawdw nadcis$nienia t¢tniczego,
choroby niedokrwiennej serca oraz niektorych nowotwordéw i osteoporozy. Zbyt duza
zawartos¢ zelaza wynika¢ moze z nadmiernej konsumpcji czerwonego migsa, wedlin,

podrobow, jaj, warzyw straczkowych oraz produktéw zbozowych [12,17,28].

Nizszg w porownaniu do wynikow badan wiasnych ilo$¢ zelaza w diecie (15,3 mg)
odnotowata Gacek ws$rod hokeistéw [20]. Rowniez w badaniach Pilis i wsp.[19]
przeprowadzonych wsrdd cztonkow kadry narodowej w podnoszeniu ciezarow (14,7 mg) oraz
studentéw wychowania fizycznego (13,3 mg) zaobserwowano nizsze warto$ci zelaza w
porownaniu do badan wtasnych. Spozycie tego pierwiastka u m¢zczyzn uprawiajacych fitness
[21] oraz u pitkarzy I-ligowych [24] wynosito odpowiednio 12,5 mg oraz 10,5 mg. Najnizsza
zawartos¢ zelaza wynoszaca 8,0 mg wykazal Noda i wsp. u mezczyzn trenujacych pitke

nozng [22].

Whioski

1. Stwierdzono nieprawidtowosci w ilo$ciach przyjmowanych sktadnikéw mineralnych z
calodziennymi racjami pokarmowymi. Prawidlowa zawarto$¢ zaobserwowano w
przypadku cynku, miedzi oraz fosforu. Niedostateczng zawarto$¢ odnotowano w
przypadku wapnia 1 magnezu. Natomiast powyzej normy przyjmowane z

pozywieniem byty sod oraz potas.

2. Istnieje potrzeba wprowadzenia edukacji zdrowotnej w formie indywidualnej strategii
zywieniowej, ktorej cel stanowilby budowanie zasobdw energetycznych organizmu i
odpowiednia podaz sktadnikéw mineralnych dostarczanych z calodziennymi racjami

pokarmowymi.

3. Nalezy wdraza¢ dziatania profilaktyczne w zakresie edukacji zywieniowej, w tym

takze zasad prawidlowego zywienia podczas programu treningowego i zajec sitowych.
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Cukrzyca ciazowa

Emilia Harasim-Piszczatowska', Magdalena Stoma'

'~ Zaklad Zintegrowanej Opieki Medycznej, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku- studia

doktoranckie

Wprowadzenie

International Diabetes Federation wykazato, ze w 2015 roku jedna na 11 dorostych oséb
cierpiata z powodu cukrzycy. W tym samym roku w Europie zanotowano prawie 60 milionow
cukrzykdéw, z czego ponad polowa to kobiety. International Diabetes Federation prognozuje,
ze w 2040 roku w Europie bedzie ponad 70 miliondw oséb z cukrzyca. Okoto 12%
globalnych wydatkéw na zdrowie jest przeznaczane na leczenie cukrzycy [1]. Cukrzyca jest
najczesciej wystepujacym zaburzeniem metabolicznym, ktore wywotuje powiklania w trakcie
cigzy.

Pierwszy zapis dotyczacy wystepowania cukrzycy w cigzy znajdowat si¢ w pracy doktorskiej
lekarza Gottelieb Bennewitza z 1824 roku [2]. Zgodnie z danymi z roku 2013 ponad 21
milionow urodzen zywych stanowity dzieci, ktérych matki w trakcie cigzy miaty wysoki
poziom glukozy. Przyczyng tego u okoto 20% kobiet byta cukrzyca typu I lub II, ktoéra
wystepowata przed cigzg. Znaczng wigkszo$¢ przypadkow — 80% stanowily kobiety, u
ktorych nietolerancj¢ glukozy rozpoznano w trakcie cigzy [3]. Cukrzyca cigzowa moze
przebiega¢ dwojako — moze by¢ to schorzenie przemijajace, czyli takie, ktore wystapi tylko w
okresie trwania cigzy, ale moze rowniez przybra¢ forme¢ choroby przewleklej i utrzymywac
si¢ po urodzeniu dziecka w postaci trwatej cukrzycy. Jednakze najczg$ciej obserwuje sie
powro6t do norm warto$ci glikemii. Przebycie cukrzycy cigzowej predysponuje kobiete do
rozwoju cukrzycy trwatej. Zgodnie z badaniami, ktére przeprowadzito Ministerstwo Zdrowia
u ponad 70% kobiet, u ktérych zostata rozpoznana cukrzyca cigzowa w poprzednich cigzach,
warto$ci glukozy unormowaly si¢ w przeciggu szesciu tygodni od urodzenia dziecka.

Wykazano réwniez, ze u okoto 2/3 kobiet w kolejnej cigzy postawiono diagnoze¢ o cukrzycy

[4].
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Definicja, czynniki ryzyka oraz objawy cukrzycy wystepujacej u kobiet w ciazy

Grupa zaburzen metabolicznych, ktéra wspolnie cechuje si¢ hiperglikemia, bedacg skutkiem
niedoboru insuliny, to cukrzyca. Istnieje wiele konsekwencji zdrowotnych przewleklej
hiperglikemii zwigzanej z zaburzeniami metabolizmu biatek, tluszczow oraz gospodarki
elektrolitowej. Zaburzenia te moga prowadzi¢ do uszkodzen narzadow, m.in.: mig$nia
sercowego, nerek, narzadu wzroku, a takze uktadow, szczegdlnie krwiono$nego. Okres cigzy
jest specyficzny ze wzgledu na to, ze wyzsza wartos¢ glikemii u kobiety moze powodowaé
powiktania nie tylko u matki, ale rowniez u nienarodzonego dziecka [5]. U kobiet w ciazy
wzrasta stezenie hormonoéw wykazujacych antagonistyczng dziatalno$¢ w stosunku do
insuliny, co wptywa na insulinooporno$¢. Odpowiadaja za to progesteron, prolaktyna oraz
hormon wzrostu. Ponadto na insulinooporno$¢ wptywa roéwniez nadmierny przyrost masy

ciata w ciazy [4].

Zgodnie z klasyfikacja Swiatowej Organizacji Zdrowia cukrzyca ciazowa jest jedna z
gléwnych form zaburzen metabolicznych weglowodanoéw, zaraz obok cukrzycy typu I oraz

cukrzycy typu II [6].

W przypadku kobiet w cigzy wyrdzniamy cukrzyce przedcigzowa oraz cigzowa. Gestational
Diabetes Mellitus (GDM), czyli cukrzyca cigzowa to zaburzenia tolerancji weglowodanow,
ktére sa po raz pierwszy rozpoznane w ciazy, badz sa to zaburzenia rozwijajace si¢ w trakcie
wystepujacej ciazy. Pregestational Diabetes Mellitus (PDM) — cukrzyca przedcigzowa, to
cukrzyca typu I lub II wystepujaca u kobiety przed zajsSciem w cigz¢. Wyroznia si¢ dwa
rodzaje cukrzycy cigzowej] — GDM 1, w przypadku ktorej jako leczenie stosuje si¢ diete
niskoweglowodanowa oraz umiarkowany wysitek fizyczny. Drugi rodzaj cukrzycy, czyli

GDM 2, wymaga wprowadzenia leczenia insuling [7].

Wystapienie cukrzycy cigzowej wiagze si¢ z wieloma czynnikami ryzyka. Wyzsze
prawdopodobienstwo wystgpienia tego schorzenia wystepuje u kobiet po 35 roku zycia.
Ryzyko wrasta rowniez z powodu wspolistniejagcych schorzen, miedzy innymi wystepowania
zespotu policystycznych jajnikéw, nadci$nienia tetniczego, nadwagi. Jezeli wczesniejsze
porody dzieci byly z wysoka masa urodzeniowa (powyzej 4 kg), badz u noworodka
rozpoznano wady rozwojowe, to ryzyko wystapienia cukrzycy cigzowej rOwniez wzrasta.
Ryzyko wystapienia cukrzycy cigzowej jest wyzsze u kobiet, ktérych masa ciata w okresie
przedciagzowym znacznie przekraczata normy — BMI (Body Mass Index) powyzej 27kg/m?.
Wystepowanie cukrzycy typu Il w rodzinie rowniez moze by¢ czynnikiem predysponujagcym
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do rozwoju cukrzycy cigzowej. Cukrzyce cigzowa mozna rozpoznaé¢ na podstawie kilku
objawow zglaszanych przez pacjentke, jednakze te objawy nie sa zwykle bardzo nasilone. Do
takich objawow nalezg [4,5]: wzmozone laknienie oraz pragnienie, $wigd w okolicy sromu,
nawracajace infekcje drég moczowych, zawroty glowy, obnizenie masy ciata, obnizenie

ostrosci widzenia, zwigkszona ilo§¢ oddawanego moczu.

Najskuteczniejsza metoda pozwalajaca wykry¢é zaburzenia weglowodanowe s3 badania
stezenia glukozy we krwi. Wczesne rozpoznanie cukrzycy cigzowej moze pozytywnie
wptyna¢ na caty jej przebieg. Zgodnie z aktualnym systemem organizacyjnym ochrony
zdrowia, diagnoza cukrzycy cigzowej powinna by¢ dokonana juz na poziomie podstawowej
opieki zdrowotnej. Jest to kwestia bardzo istotna, poniewaz nawet niewielki stopien
hiperglikemii wptywa na podwyzszenie ryzyka rozwoju wad u dziecka, a takze powiktan

potozniczych [5,8].

Rozpoznanie

W S$wietle obecnych badan i doniesien naukowych nie ma jednolitego standardu
rozpoznawania cukrzycy cigzowej (Gestational Diabetus Mellitus).W Europie, jak i na innych

kontynentach przyjmuje si¢ dwustopniowy system diagnozowania cukrzycy cigzowe;.

Pierwszy etap zawiera test przesiewowy z doustnym obcigzeniem 50 g glukozy, w II
trymestrze cigzy — miedzy 24 a 28 tygodniem cigzy. Stezenie glukozy w surowicy krwi zylnej
>140 mg/dl, diagnozowane jest jako nieprawidlowe i tym samym jest jest wskazaniem do
wykonania  testu  diagnostycznego.  Wedlug zalecen  Polskiego  Towarzystwa
Ginekologicznego doustny test obcigzenia glukoza powinien by¢ wykonywany u wszystkich
kobiet cigzarnych, a przede wszystkim u kobiet z czynnikami ryzyka cukrzycy w wywiadzie.
Swiatowa Organizacja Zdrowia rekomenduje wykonywania badania przesiewowego, u
wszystkich kobiet w cigzy, za pomoca testu diagnostycznego z obcigzeniem 75 g glukozy.
Algorytm postepowania przy wykonywaniu testu dla kobiet w cigzy jest identyczny, jak u
pozostalych pacjentow diagnozowanych w kierunku nietolerancji glukozy oraz cukrzycy.
Istnieja pewne réznice w stosowaniu dawki obcigzenia glukoza, jak podaje literatura
przedmiotu. W Stanach Zjednoczonych do rozpoznawania cukrzycy cigzowej shuzy dawka
100 g glukozy, co jest to zwigzane z duzym odsetkiem otylosci, nietolerancji glukozy i

nawykow zywieniowych Amerykanow. W ostatnim czasie Polskie Towarzystwo
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Diabetologiczne przedstawilo nowe wytyczne odno$nie diagnozowania cukrzycy cigzowej

oraz warto$ci granicznych [5,9].

Wedhug zalecen Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego kazda kobieta cigzarna powinna
otrzymac¢ skierowanie na oznaczenie st¢zenia glukozy we krwi zylnej na czczo juz na
pierwszej wizycie. Z uwagi na wyzsze stezenie hormondéw i obcigzenie calej gospodarki
hormonalnej, insulina jako hormon moze réwniez stanowi¢ odchylenia od normy, ktore
bedzie odznaczato istotny wptyw na przebieg i rozwdj cigzy. Wskazaniem do wykonania
doustnego testu obcigzenia 75 g glukozy, jest stezenie glukozy we krwi zylnej powyzej
105mg/ dI tj. 5,8 mmol. W okresie miedzy 24 a 28 tygodniem cigzy zalecane jest, by kazda
kobieta cigzarna miata wykonany doustny test obcigzenia 50 g glukozy. Pomiar glukozy jest
wykonywany dwukrotnie po podaniu ptynu z glukozg. Istotne jest, aby wyjsciowo przed
spozyciem wskazanej dawki oznaczy¢ w surowicy stezenie glukozy na czczo. Nastepnie po
wypiciu 50 g glukozy, w 60 i 120 minucie testu oznaczane jest stezenie glukozy. Jezeli
warto$¢ glukozy w osoczu na czczo wynosi od 92 do 125 mg/ dl (5,1-6,9 mmol); po 60
minutach przekracza badz jest rowna 180mg/dl (10,00 mmol); po 120 minutach miesci si¢ w
granicach od 153 do 199 mg/ dl (8,5 — 11,00 mmol) to uznaje si¢, iz stanowi dodatni wynik

testu. Spetnienie jednego z powyzszych kryteriow pozwala na rozpoznanie cukrzycy cigzowej

[9].

Przy uzyskaniu dodatniego wyniku, dalsza diagnostyka polega na powtdrzeniu badania testem
przesiewowym i ustaleniu typu cukrzycy cigzowej. Poglebione rozpoznanie jest niezbednym
czynnikiem do prawidlowego prowadzenia cigzy, ktora od chwili stwierdzenia cukrzycy

cigzowej stanowi cigze¢ podwyzszonego ryzyka [5,9].

Wplyw cukrzycy cigzowej na dziecko

Cukrzyca cigzowa wplywa nie tylko przebieg cigzy, ale takze moze wywiera¢ wptyw na
rozw0j dziecka. We wczesnej fazie cigzy (organogeneza) zaburzenia metaboliczne moga by¢
przyczyna powstania wad wrodzonych dziecka, a nawet doprowadzi¢ do utraty cigzy. W
pozniejszych etapach cigzy, cukrzyca cigzowa moze wpltywaé na rozwoj psychoruchowy
dziecka. Dzieci matek chorych na cukrzyce stanowig niejako wyzwanie dla neonatologow,
poniewaz wykazujg wiele probleméw zdrowotnych, oprécz wad wrodzonych, zaburzenia

wzrostu, czy liczne zaburzenia metaboliczne, takie jak hipokalcemia, hiperbilirubinemia, czy
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hipoglikemia. Podaje sig¢, ze ryzyko powstania wad rozwojowych ptodu u kobiet z rozpoznang
i odpowiednio szybko leczong cukrzyca obniza si¢ do 0,8% w stosunku do 7,5% u kobiet, w
przypadku ktérych cukrzyca w tym okresie nie byla wyréwnana. Inne dane podaja, ze odsetek

wad rozwojowych u dzieci matek, u ktorych cukrzyca byta zle wyr6wnana wynosi nawet 30%
[10,11,12].

Wady wrodzone u dzieci matek chorujacych na cukrzyce dotycza okoto 6-9% dzieci, co w
odniesieniu do calej populacji stanowi zaledwie odsetek w wysokosci 2%. Najwyzsze ryzyko
odnotowuje si¢ w grupie dzieci kobiet, ktéore na cukrzyce chorowaly juz przed cigza.
Cukrzyca cigzowa niesie niskie ryzyko powstania wad wrodzonych u dziecka. Generalnie nie
mozna wyodrgbni¢ wady typowej dla tego =zespotu metabolicznego. Najbardziej
charakterystyczng wada plodu wynikajaca z cukrzycy jest zespdt zanikowy w okolicy
krzyzowej ze skroceniem kosci udowej, przy czym czgstotliwos¢ wystepowania tej wady jest
bardzo niska. Zespo6t zanikowy w okolicy krzyzowej jest 600 razy czgsciej rozpoznawany u
noworodkow matek z cukrzyca w poréwnaniu do ogdlnej populacji. Wykazano, ze
szczegblnymi wadami w przypadku noworodkéw matek chorujacych na cukrzyce sg wady
uktady sercowo-naczyniowego. Ich czestotliwo$¢ wystepowania jest pieciokrotnie wyzsza w
porownaniu do populacji ogdlnej. Charakterystycznym schorzeniem dotyczacym dzieci matek
chorujacych na cukrzyce jest kardiomiopatia przerostowa, ktéra wystepuje u 10-50% dzieci.
Kardiomiopatnita moze przebiega¢ dwojako — moze przybra¢ posta¢ bezobjawowa, ale z
drugiej strony u dziecka moga wystapi¢ zaburzenia ze strony uktadu krazenia. Stwierdza si¢
réwniez przerost przegrody migdzykomorowej oraz $cian obu komor serca, a takze zwezenie
odptywu z lewej komory serca. Z kolei wady osrodkowego ukladu nerwowego wystepuja
nawet dziesigciokrotnie czesciej. Cukrzyca cigzowa opdznia rozwoj ptodow o okoto 5 dni w

stosunku do ptodéw, w przypadku ktorych cigza nie byta powiktana cukrzyca [11,12,13].

W grupie matek chorych na cukrzyce cigzowa, w porownaniu do matek zdrowych, czesciej
wystepuje zjawisko wczesniactwa, ktore moze dotyczy¢ nawet 30% cigz. Wczesniactwo
wigze si¢ z szeregiem powiktan, do ktorych naleza: zesp6t zaburzenia oddychania,
niedotlenienie, infekcje oraz krwawienia okolokomorowe oraz dokomorowe. Wystepowanie
zespolu zaburzen oddychania jest $ci§le zwigzane z wiekiem ptodowym, stopniem
zaawansowania cukrzycy oraz jej wyré6wnaniem metabolicznym. Zaburzenia te dotycza okoto

sze$¢ razy wigcej noworodkow, w porownaniu do noworodkéw kobiet zdrowych [13].
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Cukrzyca cigzowa jest czynnikiem predysponujacym do rozwoju tzw. makrosomii ptodu.
Zgodnie z definicja makrosomia wystepuje u ptodu, ktérego masa urodzeniowa przekracza
4000-4500 gram, niezaleznie od czasu trwania cigzy. Pt6d ma charakterystyczny wyglad,
poza zauwazalng otylo$cig ma on zywoczerwony kolor skory i owlosione matzowiny uszne.
Obserwacje wskazuja znacznie wyzsza czestotliwo$¢ wystepowania makrosomii ptodu u
kobiet z cukrzyca, w przypadku ktoérych odsetek ten waha si¢ w granicach 29%. Dla
poréwnania makrosomia dotyczy zaledwie 14% dzieci matek, u ktérych nie zdiagnozowano
wystepowania cukrzycy cigzowej. Przyczyng zaburzenia prawidtowego wzrostu ptodu, w tym
wypadku wzrostu nadmiernego, jest przewlekta hiperglikemia, ktéra wystepuje u kobiety w
ciagzy [14,15]. Ekspozycja ptodu na podwyzszone stezenie glukozy, jest wynikiem
swobodnego transportu glukozy przez tozysko, co prowadzi do hiperinsulinemii, a w
rezultacie zwicksza synteza glikogenu. Proces ten przyspiesza wzrastanie masy ptodu oraz
prowadzi do rozwoju makrosomii. Noworodki z nierozpoznang makrosomia sg narazone na
ryzyko powiktan okoloporodowych. Moze dojs¢ do urazéw okotoporodowych, wad
uktadowych, niedotlenienia okotoporodowego, czy hipoglikemii. Podczas porodu
naturalnego, ze wzgledu za duzg mas¢ dziecka, moga powsta¢ nastepujace urazy: dystocja
barkowa, niosgca za sobg ryzyko porazenia splotu barkowego, ztamanie kosci dlugich oraz
obojczykdéw. Noworodki, u ktorych wystepuje makrosomia sa réwniez narazone na porazenie
nerwu twarzowego 1 wystgpowania krwiakow podokostnowych. Jednakze najgrozniejszym
powiktaniem porodu naturalnego jest zamartwica oraz uraz osrodkowego uktadu nerwowego

[15].

W przypadku cukrzycy cigzowej istnieje rowniez ryzyko wewnatrzmacicznej $mierci ptodu.
Jest to zazwyczaj skutkiem wdrozenia nieprawidtowego leczenia, badz cukrzycy powiklanej
zaawansowanymi zmianami w obrgbie naczyn krwiono$nych. Do $mierci dziecka moze dojs¢
na kazdym etapie cigzy. Jako przyczyng obumarcia plodu najczesciej podaje si¢
niedotlenienie, arytmig¢, kardiomiopati¢, hipoglikemig¢. Jednakze za gtdéwng przyczyne $mierci

ptodu matek cukrzycowych uwaza si¢ kardiomiopati¢ i kardiomegali¢ [11,12].

Niefarmakologiczne sposoby leczenia cukrzycy cigzowej

W leczeniu cukrzycy kluczowa rolg odgrywa dieta pacjentki. Powinna ona zaspokajaé
potrzeby rozwijajacego si¢ dziecka, i jednoczesnie utrzymac niskie stgzenie glukozy we krwi.
Najwicksze znaczenie w diecie cukrzycowej odgrywa podaz weglowodandw. Z diety
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powinno wyeliminowaé si¢ produkty zawierajace cukry, np.: slodzone napoje, stodycze,
miod, dzem, wysokostodzone soki oraz czekolade. Dzienne spozywanie cukru nie powinno
przekraczaé 2 tyzeczek, przy czym najlepsza sytuacja dla kobiety z cukrzyca cigzowa jest
catkowita eliminacja cukru z diety [5]. W diecie nalezy ograniczy¢ nie tylko spozywanie
cukrow, ale rowniez thustych migs, serow, wedlin i podrobow. Zaleca si¢ spozywanie warzyw
ubogich w weglowodany, np.: ogorek, szparagi, kalafior, pomidor, salata, rzepa, marchew.
Jesli chodzi o owoce, to najbezpieczniej jest spozywaé owoce jagodowe oraz cytrusowe.
Szczegdlnie nie nalezy spozywac bananow, jabtek oraz gruszek. Dieta powinna obfitowa¢ w
jogurty naturalne, twardg oraz ryby. Kluczowa rolg¢ odgrywa tu regularno$¢ spozywania
positkdw. Nalezy spozywaé sze$¢ positkow dziennie oraz $cisle przestrzegaé godzin ich
spozywania. Zalecenia zywieniowe powinny by¢ ustalane indywidualnie. Nalezy uwzgledni¢
mas¢ ciala, poziom aktywnosci fizycznej, wielko$¢ przyrostu masy ciala w cigzy oraz
dotychczasowe nawyki zywieniowe. Celem catego planu zywieniowego jest zapewnienie
dostarczania odpowiedniej ilosci energii, doprowadzenie do réwnowagi weglowodanowe;j
oraz tluszczowej, utrzymanie wilasciwej masy ciata, ale przede wszystkim zapobieganie

powiktaniom cukrzycowym [16].

W zyciu kobiety, okres cigzy czgsto wigze si¢ ze znacznym ograniczeniem poziomu
aktywnos$ci fizycznej. Siedzacy tryb zycia prowadzi do powstania cukrzycy typu II, ale
rowniez wplywa na powstanie cukrzycy cigzarnych. Niedocenionym elementem terapii
cukrzycy podczas cigzy jest aktywnos¢ fizyczna. Wysitek angazujacy prace roznych migsni
zwigksza transport glukozy z krwi i1 przestrzeni pozakomoérkowej do komorek pracujacych
migsni. Wysitek zwieksza insulinowrazliwo$¢ komorek miesni. Badania 0sob z cukrzyca typu
Il bezspornie dowodza obnizenie ryzyka rozwoju tej choroby u os6b uprawiajacych
aktywno$¢ fizyczng. Wykazano roéwniez, ze wykonywanie w wolnym czasie ¢wiczen
fizycznych przez matki z cukrzyca cigzowa obnizyly ryzyko urodzenia dziecka z
makrosomig. Ponadto aktywnos$¢ fizyczna podejmowana przed zajsciem w cigze, ale rowniez
w trakcie cigzy, redukowala ryzyko pojawienia si¢ cukrzycy cigzowej [17,18]. Zgodnie z
zaleceniami Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego kobiety w cigzy powinny uprawiac
aktywno$¢ fizyczna, w postaci specjalnie dobranych ¢wiczen gimnastycznych, jezeli nie ma
ku temu przeciwwskazan medycznych. Z kolei Amerykanskie Towarzystwo Potoznikow i
Ginekologéw (American College of Obstetricians and Gynaecologists) zaleca kobietom
cigzarnym uprawianie przez przynajmniej 4 dni w tygodniu 30 minut umiarkowanej

aktywnosci fizycznej, rowniez w przypadku braku przeciwwskazan potozniczych [19].
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Opieka nad kobietg ciezarna z cukrzycag cigzowa

Problematyka jakosci zycia jest czesto poruszana w literaturze przedmiotu. Jednakze
informacji dotyczacych jakosci zycia kobiet z cukrzyca cigzowa jest zasadniczo niewiele.
Systematyczna ocena jako$ci zycia tych kobiet moglaby stanowi¢ wazne informacje, ktore
moglyby przyczyni¢ si¢ do rozwoju edukacji i metod leczenia [3]. Dotychczas zostata
wykazana nastepujaca zalezno$¢, im choroba trwata dtuzej, tym poziom jakosci zycia chorych
na cukrzycg ulegat obnizeniu. Jako$¢ zycia byta zwigzana z przestrzeganiem obowigzkowych
zalecen dotyczacych cukrzycy cigzowej. Kobiety, ktore stosowaty zalecenia wykazywaly
wyzsze zadowolenie z jakosci zycia, w przeciwienstwie do kobiet, ktore nie stosowaly si¢ do
wytycznych — u tych ocena jako$ci zycia byta niska. W badaniu kobiet w ciazy, ktére mialy
cukrzyce cigzowa wykazano, ze wsrdd kobiet oceniajacych swdj poziom wiedzy dotyczacej
profilaktyki cukrzycy jako wysoki lub bardzo dobry, jako$¢ zycia byta na wyzszym poziomie

oraz kobiety te lepiej przestrzegaty zalecen terapeutycznych [20].

Opieka nad kobietg cigzarng powinna przebiega¢ w sposob interdyscyplinarny, szczegdlnie w
przypadku wystepowania cukrzycy cigzowej. W opiece tej powinni bra¢ udzial specjalisci z
zakresu potoznictwa — najlepiej z do§wiadczeniem w prowadzeniu cigz wysokiego ryzyka,
diabetologii i pediatrii. Ponadto do zespotu powinni naleze¢ dietetyk, potozna, pielegniarka
oraz edukator zdrowia i inne osoby uprawnione do przeprowadzania szkolen wsrdéd osob
chorujacych na cukrzyce. Podejscie interdyscyplinarne ma na celu zapewnienie mozliwie
najlepszego wyrownania cukrzycy, a przede wszystkim nadzorowanie zywotnoS$ci
nienarodzonego dziecka oraz zapewnieniu najlepszych warunkéw jego narodzin. Istotng rolg
odgrywaja pierwsze wizyty u poloznika. Pacjentka powinna otrzymac¢ informacje dotyczace
probleméw zwigzanych z cukrzyca cigzowag oraz sposobami jej nadzorowania. Kazdy
incydent braku rownowagi cukrowej jest wskazaniem do leczenia szpitalnego. Opieka nad
cigzarng kobietg chorg na cukrzyce powinna uwzglednia¢ nadzorowanie cie$nienia tetniczego,
badanie moczu, oceng¢ funkcji nerek, badanie dna oka, konsultacj¢ neurologiczng oraz badania
skérnych zmian naczyniowych. Ponadto z cukrzyca zwigzane jest czestsze wystgpowanie
zmian drozdzakowatych 1 grzybiczych, dlatego tez powinno przeprowadzaé si¢ oceng
biocenozy pochwy. W 1 trymestrze cigzy, podczas pierwszego USG, ktore pozwala na
doktadng ocen¢ wieku cigzowego, szczegdlng uwage nalezy zwroci¢ na mozliwosé
wystgpienia duzych wad ptodu. W II trymestrze cigzy badania nie r6znig si¢ zasadniczo od
badan wykonywanych w poprzednim trymestrze, jednakze moze uwidoczni¢ si¢ wicksza
liczba wad plodu. Okoto 20 tygodnia cigzy nalezy przeprowadzi¢ badanie
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echokardiograficzne serca dziecka, poniewaz wigkszo$¢ wad strukturalnych jest mozliwa do
oceny podczas samego badania ultrasonograficznego (USG). W ostatnim trymestrze cigzy
zakres badan ulega rozszerzeniu. Dodatkowo przeprowadza si¢ monitorowanie biofizyczne
ptodu oraz okreslenie masy ptodu za pomoca USG [12]. W ostatnich tygodniach cigzy, u
kobiety z cukrzyca nalezy doktadnie monitorowa¢ stan zdrowia ptodu. Od 36 tygodnia cigzy,
wylaczajac badania kardiotokograficzne oraz ocene ruchu ptodu, nalezy przeprowadzac testy
biofizyczne nienarodzonego dziecka. Przechodzac do rozwigzania cigzy, to samo
wystepowanie cukrzycy cigzowej nie stanowi przeciwwskazania do porodu naturalnego.
Jednakze wskazaniem moze by¢ zbyt duza masa ptodu, ktéra niejako jest skutkiem cukrzycy
cigzowej. Jezeli dziecko speinia kryterium wagi przyjete dla makrosomii lub gdy réznica
dziecka réznica obwodu brzuszka do obwodu gléwki jest wicksza niz 4 cm, nalezy rozwigzac

cigze drogg cesarskiego [5,12].

W interdyscyplinarnej opiece istotng rolg przypisuje si¢ "modelowi terapii wiasnej". Jest on
oparty na udziale w procesie dobrze wyedukowanej pacjentki, poniewaz w leczeniu
ambulatoryjnym pacjentki ci¢zarnej z cukrzyca kluczowa role odgrywa samokontrola.
Leczenie ambulatoryjne wigze si¢ z lepszym nastawieniem psychofizycznym w poréwnaniu
do leczenia szpitalnego, stad moze to niejako stanowi¢ motywacje kobiety do wspotpracy ze

specjalistami z dziedziny diabetologii oraz potoznictwa.[21]

Podsumowanie

Cukrzyca cigzowa jest narastajacym problemem zdrowotnym zaréwno w Polsce, jak i w
Europie. Pomimo dynamicznego wzrostu technologii medycznych oraz terapeutycznych,
cigza powiktana cukrzyca nadal jest w grupie cigz wysokiego ryzyka. Cigza cukrzycowa
stanowi bardzo istotny problem terapeutyczny, poniewaz cukrzyca wptywa nie tylko na
zdrowie przysztej matki, ale rowniez na zdrowie nienarodzonego dziecka, a takze na przebieg
samego porodu. Swiatowe osrodki badawcze i eksperci w dziedzinie zywienia rekomenduja
wczesng diagnostyke nietolerancji glukozy i cukrzycy od pierwszych wizyt lekarskich w
cigzy. Fakt ten, jest wielokrotnie podkreslany przez specjalistéw z zakresu ginekologii i
poloznictwa jak réwniez neonatologii. Z uwagi na wzrastajaca tendencj¢ zachorowan na
cukrzyce cigzowa i liczby powiktan cigzy oraz wad rozwojowych u dziecka, wazne jest by
przyszta matka otrzymata pelng ochrone zdrowia prowadzong przez zespot specjalistow.

Cukrzyca cigzowa jest jednostka chorobowa, ktéra wigze si¢ z szeregiem powiktan. Bardzo
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wazne jest wczesne wykrywanie cukrzycy cigzowej. Istotng kwestig jest wdrozenie
wlasciwego schematu postgpowania w celu profilaktyki. Kluczowa rola w profilaktyce
odgrywa $wiadomos¢ i wiedza osoby chorej. Wyedukowana i dobrze poinformowana
pacjentka ma znacznie lepsza samokontrole oraz wyzsze szanse na osiagni¢cie lepszego stanu
zdrowia, ktore rowniez rzutuje na ocen¢ jakosci zycia. Obnizenie ryzyka powiklan jest
mozliwe dzicki wlasciwej interdyscyplinarnej opigcie potozniczej oraz diabetologicznej.
Cukrzyca cigzowa niesie ryzyko pojawienia si¢ cukrzycy w kolejnych porodach, dlatego
istotne jest uswiadomienie kobiet w zakresie dbatosci o dietg, aktywnos¢ fizyczng oraz

wykonywania badan profilaktycznych.
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Cukrzyca typu 1 u dzieci - klinika i postepowanie

Kamila Ruszkowska'

' Absolwentka Wydziatu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku,

kierunek Pielegniarstwo

Cukrzyca jest chorobg dwudziestego pierwszego wieku.

Jest chorobg petnego talerza.

Poza niewielkim procentem diabetykow, ktorym "cos sie zepsulo”, reszta zapracowata sobie
na to. Ludzie, ktorzy nie dojadajq, ktorzy wedrujq, poszczq, polujg, Zywiq sie migsem dzikiego
zwierza pieczonym w zawinigtku z lisci, nie majq cukrzycy.

Jest ona ceng za frytki, lemoniade i ptasie mleczko, za samochdd i za kanape z telewizorem.

Jestesmy cywilizacjq cukru.

Ltukasz Luczaj, W dzikq strong

Wprowadzenie
Cukrzyca typu 1, ,, jest grupg wielu zaburzen metabolicznych, ktorych wspolng cechq jest
stale podwyzszone stezenie glukozy we krwi”, zaliczanych do grupy chorob przewlektych,

ujawniajacych sie najczesciej w mtodym wieku i obecnie nieuleczalnych [1,2].

Za przyczyne jej powstania uwaza si¢ nieodwracalne niszczenie komorek p-trzustki,
prowadzace do niedoboru insuliny w organizmie, w wyniku predyspozycji genetycznej, badz

w efekcie oddzialywania niektorych czynnikéw srodowiskowych [2].

Szacuje si¢ [1,2], ze zachorowalno$¢ na cukrzyce typu 1 ma tendencj¢ wzrostowa i jest

najwyzsza jest w Europie.

Leczenie cukrzycy u najmlodszych dzieci oraz nastolatkbw w okresie dojrzewania bywa

szczegblnie trudne, w zwiazku z tym wdrozenie terapii nie powinno by¢ ukierunkowane
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wylacznie na tzw. ,medyczne podejscie do choroby”, czyli podawanie insuliny oraz

wprowadzenie diety cukrzycowej [1,2].

Terapia cukrzycy powinna opieraé si¢ takze na wzmocnieniu wigzi emocjonalnych i
spotecznych ze $srodowiskiem. Pamicta¢ jednak nalezy, iz wspieranie pacjentéw z cukrzyca
nie moze polega¢ wyltacznie na wspodlczuciu i ich wyreczaniu, ale takze na glgbszym
poznaniu mechanizmu cukrzycy oraz jej oddziatywania na stan zdrowia i1 psychike pacjenta
oraz jego rodziny. W procesie terapii dziecka chorego na cukrzyce istotne znaczenie ma takze
integracja dzialan catego Srodowiska, w jakim dziecko przebywa (rodzina, przedszkole,
szkota) [1,2].

Epidemiologia cukrzycy typu 1

W oparciu o baze gromadzonych danych WHO (World Health Organization — Swiatowa
Organizacje Zdrowia), dotyczacych wystepowania cukrzycy w roznych srodowiskach i
szerokosciach geograficznych, zaliczono cukrzyce do globalnych chordb spolecznych i
cywilizacyjnych [3]. Potwierdzeniem wagi i powszechno$ci tego problemu stala si¢ rezolucja
Zgromadzenia Gtéwnego Narodow Zjednoczonych, ktérg przyjeto w grudniu 2006 roku, a
dzieki ktoérej cukrzyca zostata zakwalifikowana do chorob zagrazajacych ludzkosci, o zasiegu

epidemii [3].

Na podstawie ostatnich publikacji obserwuje si¢ gwaltowny i globalny wzrost czgstosci
zachorowan na DM1 (Type [ diabetes mellitus — cukrzyca 1 typu) w wigkszosci krajow
europejskich, gtdéwnie w grupie dzieci ponizej 5 roku zycia. Osoby z cukrzycg insulinozalezng

stanowig 10-15% wszystkich zachorowan na cukrzyceg [3,4,5].

Polska jest krajem o najwyzszej dynamice wzrostu zapadalno$ci. Wedtlug Raportu IDF
(International Diabetes Federation — Migdzynarodowej Federacji Diabetologicznej) w Polsce
na cukrzyce chorowalo 3,1 mln osob (10,6% dorostej populacji), z czego 1 mln oséb nie

wiedziato, ze na nig choruje [6].

Niepokoj budzi fakt wzrostu czestosci wystgpowania cukrzycy typu 1 u dzieci i mtodziezy.
Szacuje si¢ [7], iz zapadalno$¢ (1/100000) w grupie wiekowej 0-4 lata wynosi u chtopcow —
80,7%, a u dziewczat — 7,5%. W grupie wiekowej 5-9 lat u chlopcéw jest to 13%, a u
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dziewczat — 15,5%, za$ w grupie 10-14 lat u chtopcow — 19,0%, a u dziewczat — 14,0%.

Wazrost srednioroczny wynosi 9,3% 1 jest najwyzszy wsrdd krajow europejskich [7].

Na podstawie wieloletnich 1 wieloregionalnych rejestrow zachorowan EURODIAB
(European Community Concerted Action Programme in Diabetes) przewiduje si¢ na
najblizsze lata gwaltowny wzrost zapadalnos$ci na cukrzyce typu 1 wsroéd populacji dziecigcej
w Europie [5]. Prawdopodobnie w roku 2020 liczba zachorowan dzieci i miodziezy z DM 1
moze wzrosng¢ do 160. 000, natomiast liczba nowych rozpoznanych przypadkéw moze

stanowi¢ 24.400 w ciggu roku z rozktadem 0-4 lat (29%), 5-9 lat (37%), 10-14 lat (34%) [5].

Obecny obraz epidemiologiczny cukrzycy typu 1 wskazuje na zagrozenie i koniecznos¢

szybkiego wdrozenia rozwigzan w sektorze zdrowotnym, ekonomicznym i spotecznym [3].

Etiologia cukrzycy typu 1

Cukrzyca typu 1 zaliczana jest do najczestszych chorob przewleklych w populacji dziecigce;,
o ztozonej i1 nie do konca poznanej etiologii [8,9,10]. Do rozwoju choroby dochodzi na skutek
niszczenia komorek B trzustki, odpowiadajacych za wydzielanie insuliny, ktorej niedobor
powoduje zaburzenia metabolizmu weglowodandw, biatek i thuszczow, a do ujawnienia si¢

choroby dochodzi w momencie zniszczenia ponad 80% komorek B trzustki [8,9,10].

Wedhug badaczy tematu, proces niszczenia komorek B wysp trzustkowych ma charakter
dwustopniowy [9-12]:

- pierwszy stopien — gdy odpowiadaja czynniki srodowiskowe, ktore moga powodowaé
niszczenie komoérek B nawet w okresie prenatalnym, ale rdwniez w pozniejszych
latach zycia [8,9,11,12]. Do czynnikéw §rodowiskowych odpowiedzialnych za rozwoj
choroby (pobudzenie proceséw destrukcji komorki B wysp trzustkowych, uwolnienie
autoprzeciwciat i czynnikow zapalnych, prowadzace do uposledzenia wydzielania
insuliny) naleza [9,11,12]: wiek matki po 40 roku zycia, palenie tytoniu przez
rodzicow, zbyt wczesne karmienie dzieci mlekiem krowim czy mlekiem
zmodyfikowanym, nadmierna masa ciala u niemowlat, niedobor witaminy D3,
zakazenia wirusowe i grzybicze, narazenie na czynniki stresogenne oraz zwiazki

toksyczne,
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- drugi stopien — gdy odpowiedzialne sa geny uktadu zgodnos$ci tkankowej HLA klasy
I1, ktoére odpowiadaja za wtasciwy przebieg odpowiedzi immunologicznej. Allele tego

uktadu stanowia okoto 40-50% ryzyka rozwoju DM1[9,10,11,12].

W wyniku dzialania czynnikow srodowiskowych i genetycznych dochodzi do bezwzglgdnego
niedoboru insuliny endogennej, prowadzace do ujawnienia si¢ klinicznych objawdéw choroby

[9,11,12].

Grupa szczegdlnie narazong na wystgpienie cukrzycy jest rodzenstwo chorego dziecka,
gléwnie dzieci najmtodsze oraz te, ktore urodzity si¢ po dziecku chorym [8]. Szacuje si¢ [8],
ze ryzyko wystapienia DM1 u tych dzieci jest nawet 15-krotnie wigksze, niz w przypadku

populacji ogdlne;.

Mimo postgpu wiedzy oraz licznych badan, etiopatogeneza cukrzycy typu 1 w dalszym ciaggu
nie jest do konca poznana i stad stale podejmowane sa badania majace na celu okreslenie
czynnika, ktory inicjuje odpowiedz autoimmunologiczng do komoérek B wysp trzustki
[9,10,11]. Obecnie istnieje kilka hipotez thumaczacych etiopatogeneze DM1. Jedng z nich jest
wysnuta przez Wiklina ,hipoteza akceleratora”, wedtlug ktorej przyspieszenie destrukcji
komorek B wysp trzustki pojawia si¢ u 0sob otytych, z predyspozycja genetyczng do rozwoju
reakcji autoimmunologicznej, ktora skierowana jest przeciwko antygenom wysp
trzustkowych [9,10,11]. Wedlug tej teorii nadrzednym czynnikiem odpowiedzialnym za
rozwoj cukrzycy typu 1 jest insulinooporno$¢ wystepujaca we wczesnym etapie zycia.
Uzupehieniem teorii Wiklina jest ,,teoria przetadowania” Dahlquista, wedlug ktorej do
czynnikow majacych wptyw na zwickszong podatnos¢ na degradacje komorek B wysp
trzustki nalezg: przekarmienie jeszcze w zyciu ptodowym, nadmierne przybieranie na wadze
w pierwszych latach zycia, niedostateczna aktywno$¢ fizyczna, nagly skok wzrostowy

podczas dojrzewania, narazenie na stres, zakazenia i stany zapalne [9,10,11].

Objawy kliniczne cukrzycy typu 1

Objawy kliniczne cukrzycy typu 1 ujawniaja si¢ wowczas, kiedy w ok. 80-90% komorki 3
wysp trzustki tracg zdolno$¢ wytwarzania insuliny i najczesciej sa to [13,14]:

- zwickszone pragnienie (polidypsja),

- wzmozona diureza (poliuria),

- utrata masy ciata, pomimo prawidtowego badz wzmozonego taknienia.
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Objawy zwykle narastajg w przeciagu kilku tygodni, za§ u niemowlat i mniejszych dzieci

w ciggu doby badz kilku dni [13,14].

U dziecka z dtugotrwalym rozwojem DM1 moga pojawié si¢ inne objawy, takie jak: gorsze
samopoczucie, oslabienie, senno$¢, drazliwos¢, bole glowy, klopoty z koncentracja uwagi

oraz niech¢¢ do nauki [13,14].

W wyniku narastania zaburzen metabolicznych moze doj§¢ do: ztuszczania si¢ naskérka,
nawracajacych infekcji bakteryjnych i1 grzybiczych, powstania zajadow w kacikach ust,
zapachu acetonu z ust, zaparé, bolow migsni, zaburzen widzenia, stanéw zapalnych
zewnetrznych narzadéw moczowo-ptciowych, wypadania wlosow, utraty przytomnosci i

$pigczki.

Diagnostyka cukrzycy typu 1

Rozpoznanie cukrzycy insulinozaleznej u dzieci zazwyczaj nie jest skomplikowane i opiera
si¢ na skojarzonym wystgpieniu nieprawidtowosci w przeprowadzonych badaniach

laboratoryjnych oraz wspotwystepowaniu objawdw podmiotowych [4,15].

Rozpoznanie DM1 opiera si¢ na stwierdzeniu [4,15]:
- typowych objawow klinicznych;
- hiperglikemii z reguty powyzej 11,1 mmol/l (200 mg%), bez wzgledu na porg¢ dnia;
- glikozurii (6-10%) wraz z acetonuria;
- obnizonego poziomu insuliny;
- obnizonego poziomu peptydu C;

- obecnosci przeciwciat skierowanych przeciwko komoérkom f wysp trzustki.

W przypadku, gdy rozpoznanie nie jest jednoznaczne, warto oceni¢ zakres tolerancji
weglowodanéw w doustnym tescie obcigzenia glukozg wykonywanym zgodnie z wytycznymi
WHO [4,15]. Wykonuje si¢ go rano, na czczo, co najmniej po o§miogodzinnej przerwie w
zywieniu. Przynajmniej trzy dni przed badaniem zaleca si¢, aby prowadzi¢ normalny tryb
zycia oraz stosowaé diete¢ bogata w pelnowartosciowe, wysokoweglowodanowe produkty
[4,15]. Badanie polega na pobraniu krwi dziecka, a nastgpnie oznaczeniu w niej stg¢zenia
glukozy w osoczu. Potem dziecku podaje si¢ roztwor glukozy rozpuszczonej w 300 ml wody,

ktérg powinno wypi¢ w ciggu 5 min. Dawka glukozy zalezna jest od wagi dziecka - 1,75g/kg
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masy ciala, najwyzej 75 g. Przez 2 godziny pacjent musi pozosta¢ w spoczynku. Natomiast
krew nalezy pobra¢ po godzinie od wypicia roztworu glukozy i jeszcze raz po nastgpnej

godzinie. Przy kazdym pobraniu krwi nalezy oznaczy¢ poziom glukozy [15,16].

Cukrzyce mozna rozpozna¢ tez w oparciu o dwukrotne oznaczenie poziomu glikemii >11,1
mmol/l (>200 mg%) w proboéwkach krwi pobieranych bez wzgledu na czas jaki minat od

ostatniego positku czy pory dnia [4].

Dozylne obcigzenie glukozg jest bardzo rzadko wykonywane w diagnozowaniu cukrzycy u

dzieci i z reguly stosowane jest do oceny tolerancji weglowodanowej [4].

Do prawidlowej diagnozy choroby, oprocz glikemii wazne jest roOwniez oznaczenie
insulinemii i peptydu C [4]. Badanie wykonuje si¢ w odstgpie 12 godzin od spozywanego
positku i polega na dozylnym podaniu 0,5 g/kg m.c 20% roztworu glukozy w krotkim czasie,
a kolejnie oznaczeniu poziomu insulinemii, peptydu C i glikemii w 0, 1, 3, 5, 10, 15, 30, 45,
60 minut. Stezenie insuliny na skutek podania glukozy powinno wzrosng¢ 3-8 razy w czasie
2-3 minut w porownaniu do stezenia podstawowego, za$ reaktywna insulinemia powinna
trwac¢ 5-15 minut, a potem zmniejsza¢ si¢ i po uptywie 30 minut ponownie wzrastaé, jezeli
nadal utrzymuje si¢ dziatanie hiperglikemii na komoérki B wysp trzustki. W taki sposob

otrzymane wyniki moga stuzy¢ do wyznaczania wspolczynnika przyswajania glukozy [4].

Oznaczanie peptydu C.

Peptyd C powstaje podczas produkcji insuliny, ale nie jest niszczony w watrobie tak jak
insulina i w konsekwencji powyzszego pozostaje we krwi dtuzej [4,15]. Stwierdza si¢ rowno
molowe warto$ci stezen insuliny i peptydu C, dlatego na jego podstawie mozna bezbtgdnie
okresli¢, jaka ilo$¢ insuliny zostala wydzielona przez trzustke i uwolniona stamtad do krwi.
Przed wykonaniem badania, pacjent przez ok. 8 godzin nie moze spozywac positkow. Krew
jest pobierana przed wstrzyknieciem 1 mg glukagonu oraz 6 minut po wstrzyknigciu.
Prawidlowa warto$¢ stezenia peptydu C na czczo powinna wynosi¢ wiecej niz 0,4 nmol/l lub

1,5-2 mg/l, a po podaniu glukozy zwickszy¢ si¢ 5-8 razy [4,15].
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Oznaczanie hemoglobiny glikowane;j.

W diagnostyce zaburzen przemiany weglowodandw stosowany jest proces glikozylacji bialek,
a przede wszystkim hemoglobiny 1 biatek surowicy [4]. Zjawisko glikozylacji jest
wspotmierne do warto$ci st¢zenia glukozy we krwi, a za prawidtowe stgzenie hemoglobiny

glikowanej uznaje si¢ 5-6% [4].
Insulinoterapia w cukrzycy typu 1

Celem kazdej terapii cukrzycy typu 1 powinno by¢ zastgpienie utraconej funkcji komoérek 3
wysp trzustki w sposob najbardziej zblizony do fizjologii dziecka zdrowego. Jedng z metod
leczenia jest insulinoterapia czyli leczenie za pomocg hormonu trzustkowego czyli insuliny

[9,17].

Prawidtlowo prowadzona insulinoterapia stuzy: osiagnigciu okotonormoglikemii i
optymalnego wyréwnania metabolicznego, zapewnia prawidlowy rozwdj somatyczny,

dobrostan psychiczny dziecka oraz prewencje ostrych i przewlektych powiktan cukrzycy [17].

Insuling mozna podawac¢ na rézne sposoby: w postaci zastrzykow, przy uzyciu pendéw lub za

pomoca pompy insulinowej, ktora jest stale przypicta do ciata [9,18].

Peny sa niewielkimi, poélautomatycznymi urzadzeniami pozwalajacymi na podskorne
podawanie insuliny. Nowoczesne peny maja charakter osobistych strzykawek wielokrotnego
uzytku, ktére podajg hormon bardzo precyzyjnie. Ich stosowanie polega na wprowadzeniu
pod skoérg insuliny, po czym w réznym tempie, zaleznym od rodzaju preparatu, nastepuje
wchlanianie insuliny do krazenia. Dynamika dost¢pnosci insuliny w réznych komorkach
organizmu nie jest taka sama, ale na zmiang ta po podaniu iniekcji nie mozna juz wplywac.
Dziatanie insuliny utrzymuje si¢ od kilku do kilkunastu a nawet wigcej godzin, w zaleznoS$ci
od tempa absorpcji. Korzystajac z zastrzykodw i penéw konieczne jest podawanie insuliny
kilka razy dziennie, co oznacza czeste kiucie dziecka, w wickszosci przypadkow jest

utrudnione strachem dziecka przed kolejng iniekcja [18].

Inne mozliwosci daje korzystanie z pomp insulinowych. Sa to urzadzenia zewngtrzne,
podpicte za pomoca drenu do jamy otrzewnej [8,18-23]. Podaja one insuling w rytmie bardzo
zblizonym do prawidlowego wydzielania insuliny przez trzustk¢. Ponadto sa bardzo
precyzyjne, daja mozliwos$¢ ustalenia doktadnie takiej dawki, jaka jest potrzebna dziecku do

normalnego zycia. Ze wzgledu iz podaz insuliny jest ciagla, w kazdej chwili pracg¢ pompy
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mozna przerwa¢ albo zmieni¢ wczesniejszy program, zmniejszajac lub zwickszajac ilosci
podawanej insuliny. Nie wymagaja one tak czg¢stej wymiany igiel. Wkiucie zmienia si¢ raz na
dwa lub trzy dni a pompg przypieta pod skora uzupetnia si¢ co trzy miesigce. W Polsce coraz
czesciej wprowadza si¢ terapie cukrzycy u dzieci przy uzyciu pomp insulinowych. Wybor tej
metody podawania insuliny spowodowany jest gléwnie wygoda jak 1 mozliwoscig

optymalnego wyrdwnania poziomu glikemii [8,18-23].

Wsrod obecnych na rynku preparatow insuliny mozna wyodrgbni¢ pigé grup podzielonych
pod wzgledem czasu ich dziatania [9,18,22, 24]:

- insuliny o krotkim czasie dziatania (6-8 h),

insuliny o posrednim czasie dziatania (14-18),
- insuliny o dtugim czasie dzialania (ok. 24 h),
- analogi insuliny szybkodziatajace (3-4 h),

- analogi insuliny dlugodziatajace (ok.24 h),

- mieszanki insulinowe.

W procesie leczenia dzieci z cukrzyca, wykorzystywane sg dwa gléwne rodzaje

insulinoterapii: konwencjonalna i intensywna [17,18,22,24,25].

Insulinoterapia konwencjonalna jest obecnie rzadko stosowana i opiera si¢ na dwukrotnej w
ciggu doby (rano i wieczorem) iniekcji mieszanki insulinowej. Czesto podaje si¢ dodatkowo
insuling krotko dziatajacg przed positkiem w ciagu dnia, zazwyczaj przed obiadem [17,18,
22,24,25]. Powyzszy schemat jest gldéwnie stosowany na poczatku terapii, oraz w okresie
czgsciowej remisji choroby [17,18,22,24,25]. Insulinoterapia daje oczekiwane rezultaty, gdy
przestrzega si¢ w rygorystyczny sposob diety oraz kontroluje aktywnos$¢ fizyczna, albo gdy
organizm posiada znaczne rezerwy insuliny endogennej i w ten sposob beda one poprawiaty

niedoskonato$ci leczenia konwencjonalnego [17,18,22,24,25].

Intensywna insulinoterapia jest duzo lepsza metoda niz sposdb konwencjonalny. Celem tej
metody jest utrzymanie optymalnego poziomu insuliny we krwi, majacego pokry¢
metaboliczne zapotrzebowanie organizmu, bez wzglgdu na przyjmowane positki czy tez inne
okolicznosci np. Narazenie na stres. Stosowane sg preparaty insuliny bardzo dlugo dziatajace
lub o przedtuzonym czasie dziatania. Dodatkowo, aby osiagnac¢ wtasciwy poziom glikemii w
porach popositkowych, przed gtéwnymi positkami podaje si¢ preparaty krotko dziatajace lub
szczegoOlnie krotko-szybko dziatajace [9,17,18,20,21,22,25,26]. Zaletami stosowania tej
metody jest [9,17,18,20,21,22,25,26]: poprawa komfortu zycia, staly 24-godzinny profil
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dzialania, poprawa wyrownania metabolicznego oraz zmniejszenie ryzyka nocnej

hipoglikemii.

Intensywna insulinoterapia z wykorzystaniem statego podskérnego wlewu insuliny (CSII)
przy pomocy osobistej pompy insulinowej, ,,nasladuje w najbardziej fizjologiczny sposéb
dobowe wydzielanie insuliny przez trzustke” [8,9,17,21,22,23,24,25,26]. Metoda ta pozwala
na osiggnigcie prawidlowego wyrownania metabolicznego cukrzycy, pozwala na prowadzenie
swobodniejszego trybu zycia a takze przestrzeganie mniej rygorystycznych zalecen
dietetycznych. Podstawowym warunkiem jest jednak doktadne stosowanie si¢ do regut
intensywnej insulinoterapii z dobrg samokontrola, wiedzag na temat modyfikacji dawek
insuliny pod postacig bolusow, wlasciwe] pielggnacji miejsca wkhucia 1 obslugi pompy

[8,9,17,18,19, 20,21, 22,25,26].

Edukacja dziecka i opiekunow w cukrzycy typu 1

Wedhug Noczynskiej [27] edukacja zdrowotna to ,, caloksztalt dziatan zmierzajacych do
ksztaltowania zachowan zdrowotnych ludzi tak, aby prowadzac zdrowy tryb zycia
przyczyniali si¢ do umacniania wtasnego zdrowia a takze skutecznie wptywali na poprawe

zdrowia spotecznos$ci w ktorej zyja" .

Prawidlowo prowadzona edukacja terapeutyczna oraz zaangazowanie dziecka i jego rodziny
w proces leczenia zezwala na panowanie nad chorobg oraz osigganie wyznaczonych celow
zyciowych 1 wypehianie rol spotecznych umozliwia dziecku. Wedlug Szewczyk [28]

okreslajac cele edukacji nalezy mie¢ na uwadze:

wiedze 1 zachowania zdrowotne,

- przyblizenie istoty choroby i wtasciwe jej zrozumienie,
- trening okre§lonych umiej¢tnosci praktycznych,

- korekta niewtasciwych nawykow,

- aspekty psychosocjalne,

- wplyw na zaangazowanie w terapig,

- akceptacja choroby,

- samodzielnos¢,

- poprawa samopoczucia,

- prawidlowe relacje z bliskimi,
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przygotowanie do pracy zawodowej,
przystosowanie do zycia w rodzinie;
aspekty biologiczne,

wyrownanie metabolizmu glukozy,
zapobieganie i leczenie powiktan cukrzycy,
terapia chorob wspotistniejacych,

wlasciwy rozwoj fizyczny dzieci.

Ogolny program roli edukacyjnej pielegniarki przedstawiony przez Szewczyk [28]

ukierunkowany jest na pacjenta oraz jego srodowisko spoteczne, dzieki czemu mozliwe jest

glebsze zrozumienie probleméw dziecka i jego opiekunow. Celem programu jest [28]:

osiggnigcie dobrej jakosci zycia dziecka,
ograniczenie ilo$ci hospitalizacji,
zapobieganie powiktaniom cukrzycy,
obnizenie kosztow leczenia,

wypracowanie najkorzystniejszych sposobow nauczania w samokontroli.

Do podstawowych zadan pielegniarki w procesie edukacji nalezy [28]:

prowadzenie procesu nauczania,

wyznaczenie tematow zajec,

przekazanie wiedzy i ksztatltowanie potrzebnych umiejgtnosci,

dobieranie najskuteczniejszych metod nauczania oraz §rodkoéw dydaktycznych,
wymiana pogladéw z instytucjami wspierajacymi chorych na cukrzyce,

wspotpraca z pedagogiem, szkolng pielegniarka, pracownikiem socjalnym,
wspotpraca z osrodkami realizujgcymi programy edukacyjne,

podnoszenie kwalifikacji, uczestniczenie szkoleniach,

prowadzenie dokumentacji uwzgledniajacej potrzeby bio-psycho-spoteczne kazdego
dziecka,

postepowanie zgodnie z zasadami nauczania stosowanymi w edukacji pacjentéw z
cukrzyca i ich rodzin,

ocena efektow nauczania.

Program edukacji dziecka chorego na cukrzyce i jego rodzicow, wedtug modelu samoopieki

Dorothy Orem [cyt. za 28], podkresla wazno$¢ i profesjonalno$¢ realizowanych przez
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pielegniarki zadan w sposob przemyslany, uporzadkowany oraz skierowany na uzyskanie

okreslonych celow zdrowotnych przez dzieci. Celem programu jest [28]:

przekazanie dziecku i jego opiekunom wiedzy dotyczacej choroby (prewencji,
objawow, powiktan, metod leczenia),

nabycie umiej¢tnosci prowadzenia samokontroli (samodzielnego pomiaru glikemii,
prowadzenie dzienniczka samokontroli, przestrzeganie zasad diety cukrzycowe;j,
podejmowanie odpowiedniego wysitku, umiejetno$¢ modyfikowania dawek insuliny,
prawidlowe jej wstrzykiwanie, pomiary ci$nienia tetniczego, kontrolowanie masy
ciata, pielegnowanie stop);

przyjecie przez dziecko aktywnej postawy wobec choroby,

uzyskanie optymalnego wyrdéwnania cukrzycy,

wiaczenie dziecka ijego rodziny do zespotu terapeutycznego.

Edukacja dziecka i jego opiekunow prowadzona jest przez zespot edukacyjny sktadajacy sig

z: pielegniarki, lekarza, dietetyka [28]. Powinna obejmowac takie zagadnienia jak [28]:

podstawowe informacje na temat cukrzycy dotyczace istoty choroby (przyczyny,
sposob diagnostyki, objawy),

rodzaje i czas dzialania preparatow insuliny,

zademonstrowanie techniki i miejsca jej podawania oraz prze¢wiczenie wstrzyknieé
insuliny,

pouczenie o zasadach przechowywania,

omoOwienie zasad dzialania osobistych pomp insulinowych 1 penow,
zademonstrowanie ich obstugi oraz umozliwienie przec¢wiczenia umiejetnosci
zwigzanych z jego obstluga,

omoéwienie hipoglikemii 1 hiperglikemii (ich przyczyny, objawy, omowienie
postgpowania w przypadku wystapienia powyzszych stanéw, zademonstrowanie
zestawu z glukagonem i wyjasnienie zasad jego stosowania),

podstawowe zasady odzywiania — podkreslenie znaczenia diety w terapii cukrzycy,
omoOwienie znaczenia podstawowych skladnikow pokarmowych w diecie
cukrzycowej, wyjasnienie sposobu wyliczania wymiennikow weglowodanowych i
biatkowo-tluszczowych w oparciu o sposdb podawania insuliny, przedstawienie regut

konstruowania jadtospisu ze wzgledu na porg dnia i aktywnos¢ fizyczng dziecka,
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zasady prowadzenia kontroli aktywnos$ci fizycznej — omdwienie przeciwwskazan do
podjecia wysitku fizycznego, poinformowanie o koniecznosci pomiaru glikemii przed
wysitkiem i po nim oraz modyfikowania dawek insuliny,

prowadzenie zeszytu samokontroli — przedstawienie korzysci regularnych zapisow
pomiaréw glikemii, dawek podawanej insuliny, wymiennikow weglowodanowych a
takze innych czynnikéw, majacych wplyw na poziom glikemii,

kryteria wyrownania cukrzycy — przedstawienie optymalnych wartosci glikemii na
czczo 1 po jedzeniu w czasie samokontroli,

postepowanie w przypadku innych choréb,

zasady wlasciwej higieny ciala — przedstawienie zasad z uwzglednieniem higieny

intymnej, dbatosci o stopy, pielegnacji skory, czestosci mycia zgbow.

Kluczowymi zasadami stosowanymi przez pielggniarke w procesie edukacji dzieci z cukrzyca

i ich rodzicow sa [28]:

motywowanie chorego do podjecia leczenia przez: pokazanie korzys$ci, wyjasnienie
konsekwencji wynikajacych z niestosowania si¢ do zalecen terapeutycznych oraz
wspieranie dziecka w trudnych momentach,

pobudzanie aktywnosci chorego (umystowej, emocjonalnej, werbalnej, sensorycznej)
poprzez stworzenie odpowiednich warunkow,

oddzialywanie zespotowe oparte na wzajemnej wymianie do$wiadczen pomiedzy
pacjentami oraz wzajemnie migdzy opiekunami dzieci chorych na cukrzyce,
stopniowanie trudnos$ci zwigzane z przekazywaniem wiadomosci w sposob etapowy, a
rownocze$nie rozpoczynanie od zagadnien prostszych dla edukowanej grupy
pacjentdw powoli przechodzac do informacji trudniejszych,

przekazywanie wiedzy w sposob zrozumialy dla pacjenta i obrazowy poparty
przyktadami (receptywno$¢, pogladowos$¢, bezposredniosc),

wyodrebnienie najistotniejszych wiadomosci shuzacych zrozumieniu istoty choroby,

ktére beda pomocne pacjentowi w zyciu codziennym (wlasciwy dobor tresci).

Najlepszym potwierdzeniem prawidlowo przeprowadzonego procesu edukacji sg [27]:

dobre samopoczucie dziecka,
wlasciwe prowadzenie samokontroli,

prawidlowe wyrdwnanie metaboliczne cukrzycy.
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Whysilek fizyczny w cukrzycy typu 1

Regularnie prowadzona aktywno$¢ fizyczna jest jedng z kluczowych czynnosci w terapii

cukrzycy [18,29].

Systematyczny wysitek fizyczny ma korzystny wptyw na [30]:

wzrost wrazliwos$ci na insuling, powodujacy mniejsze zuzycie insuliny w ciggu doby;
dzieki temu dawka insuliny zostaje zredukowana,

0g6lng poprawe stanu zdrowia i1 sprawno$¢ fizyczng, co poprawia samopoczucie
pacjenta,

redukcje ryzyka rozwoju choroby wiencowej serca, nadcis$nienia tetniczego i
unormowanie podwyzszonego cisnienia tetniczego, przez wykonywanie ¢wiczen
wplywajacych na zmniejszenie ilo$ci tkanki tluszczowej brzucha, wptywajacej na
rozw0j nadci$nienia tetniczego a takze chorob uktadu sercowo-naczyniowego,

wzrost aktywnosci fibrynolitycznej osocza;

unormowanie gospodarki lipidowej, gdyz wysitek fizyczny wplywa na redukcje
frakcji LDL, cholesterolu catkowitego i stezenia trojglicerydow we krwi,

zmniejszenie ryzyka rozwoju osteoporozy, poniewaz ruch stymuluje procesy

przebudowy kosci dlatego sg bardziej wytrzymate.

Dzieci moga uprawia¢ sporty i bra¢ udziat w zawodach, ale pamictaé nalezy, iz zbyt

intensywny wysitek fizyczny moze by¢ przyczyng ostrego niewyrdwnania cukrzycy,

hipoglikemii i kwasicy ketonowej. W zwigzku z tym konieczna jest obserwacja

indywidualnych reakcji dziecka na podejmowany wysitek fizyczny i w tym celu nalezy

[18,29]:

kontrolowa¢ glikemie przed i po zajeciach,

dodatkowo kontrolowa¢ glikemie, gdy pojawiaja si¢ objawy niedocukrzenia,

przed wysiltkiem trzeba spozy¢ 1-2 wymienniki wolno wchianiane-cukry ztozone (np.
owoce, chleb),

niewskazane sa positki zbyt obfite i cigzkostrawne,

zredukowa¢ dawke podawanej insuliny o 30-50%,

w przypadku uzywania pompy insulinowej trzeba zmniejszy¢ podaz insuliny o 20-

80%.

Podjecie aktywnosci fizycznej nie jest wskazane, gdy [31]:

poziom glikemii wynosi ponizej 70 mg/dl, aby zapobiec wystapieniu hipoglikemii,
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- podwyzszenie stezenia cukru we krwi wynosi powyzej 250 mg/dl, gdyz aktywnos¢
fizyczna moze wywota¢ wzrost stezenia glikemii, pogorszenie samopoczucia, rozwoj
badz poglegbienie rozwijajacej si¢ kwasicy ketonowej, spowodowaé znaczne wahania

glikemii.

Dieta w cukrzycy typu 1

W literaturze przedmiotu [8,9,18,32] podkresla si¢, iz prawidlowa dieta w cukrzycy typu 1
odgrywa istotng role i jest jednym z gtownych elementow postgpowania leczniczego. Warto
pamietaé, iz najnowsze zalecenia racjonalnego zywienia dzieci z cukrzyca sg podobne, jak u
dzieci zdrowych, to znaczy ze zaleca si¢ utrzymanie prawidtowego bilansu kalorycznego
spozywanych positkbw oraz stopniowe ograniczenie ilosci tatwo przyswajalnych
weglowodanow do ok. 60% dobowego zapotrzebowania na energie, thuszcze do ok. 30%, a
biatka ponizej 20% [8,9,18,32]. Dieta powinna dostarcza¢ odpowiednig ilo$¢ btonnika,
witamin, mineratow i mikroelementéw. Nalezy ograniczy¢é spozywanie cukrow prostych,
nasyconych thuszczy i soli. Dziecko powinno by¢ odpowiednio nawadniane, gldéwnie woda

mineralng lub innymi niestodzonymi ptynami [8,9,18,32].

W cukrzycy insulinozaleznej nalezy przestrzega¢ zasad dietetycznych z réwnoczesnym
dostosowaniem ich do modelu insulinoterapii, stad tak istotne jest dostarczanie odpowiedniej
porcji 1 jakosci skladnikow odzywczych niezbednych do wiasciwego rozwoju oraz

osiggniecia optymalnej kontroli metabolicznej [9,17].

W zwigzku z tym wprowadzono jednostki  indeksu glikemicznego, wymiennika

weglowodanowego oraz wymiennika biatkowo-thuszczowego.

Indeks glikemiczny [8,17] okre$la procentowy wzrost stezenia glukozy po spozyciu danej
ilosci produktu, zawierajacej 50 g czystej glukozy (100% stanowi wielko$¢ przyrostu glikemii

po spozyciu 50 g glukozy).

Wymiennik weglowodanowy [9,17] okresla ilos¢ przyswajalnych weglowodanow zawartych
w danym produkcie zakladajac, ze: IWW=10 g weglowodanéow wystepujacych w danym
produkcie. Stosowany w celu utrzymania zawartosci weglowodanow w poszczegolnych

positkach na rownym poziomie.
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Produkty spozywcze oprocz weglowodanow zawierajg tez biatka i tluszeze. Z tego wzgledu
istnieje tez pojgcie wymiennika biatkowo-tluszczowego, ktory rowny jest 100 kcal
pochodzacych z biatek i thuszczow. Jedng jednostke oblicza si¢ mnozac ilos¢ biatka zawartg w
produkcie przez 4 kcal, a thuszczu przez 9 kcal. Wynik okresla ilos¢ wymiennikow biatkowo-
thuszczowych wystepujacych w produkcie oraz ilo$¢ jednostek insuliny, ktorg trzeba przyjaé,

tak aby zrownowazy¢ poziom glikemii [9,18].

Jezeli produkt zawiera jednoczes$nie weglowodany, biatka i thuszcze trzeba wtedy przeliczy¢
wymienniki weglowodanowe i biatkowo-tluzczowe a nastgpnie zsumowac je. W ten sposob

otrzymuje si¢ liczbe koniecznych do przyjecia jednostek insuliny [9,18].

Nalezy mie¢ na uwadze, ze bez wzgledu na sposob insulinoterapii, nalezy zachowac
rownowage energetyczng [9,17]. Spozycie zbyt duzej ilosci kalorii przy matym wysitku
powinny by¢ ukierunkowane na profilaktyke 1 sposoby leczenia powiktan, zasady

postepowania w przypadku wzmozonego wysitku fizycznego [9,17].

Samokontrola w cukrzycy typu 1

Pod pojeciem ,,samokontrola” rozumie si¢ ,,wszystkie czynnosci i decyzje podejmowane
przez chorego (lub jego najblizsze otoczenie, np. rodzing), ktdére umozliwiaja kontrole
cukrzycy w zmieniajacych si¢ warunkach zycia codziennego” [33]. Jej celem jest aktywny

udzial pacjenta i jego rodziny w procesie terapii [33].

Obecnie niestety bardzo czesto samokontrola ogranicza si¢ wytacznie do pomiarow glikemii,
czy glikozurii, ketonurii, a pomija inne takze istotne elementy prowadzenia samokontroli,
takie jak [28,34]:

- pomiary poziomu glikemii co najmniej 4 razy w ciggu dnia oraz umiej¢tnosé
interpretowania otrzymanych pomiaréw,

- badanie moczu w kierunku glikozurii i ketonurii 2 razy na dzien,

- kontrolowanie masy ciala oraz obwodu brzucha i bioder, celem zapobiegania
gromadzeniu si¢ nadmiernej tkanki tluszczowej w obrebie brzucha, co moze
prowadzi¢ do utleniania lipidow w watrobie i migs$niach, hamujac wydzielanie
glukozy,

- kontrolowanie ci$nienia t¢tniczego krwi 2 razy w ciggu doby,
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- doktadne ogladanie wtasnego ciata w celu wczesnego wykrycia zmian na skoérze (np.
przerostu tkanki podskornej wystepujacego przy wstrzyknigciach insuliny w t3 sama
okolicg);

- doktadne ogladanie stop w celu wczesnego wykrycia zmian dotyczacych rozwoju
stopy cukrzycowej,

- obserwowanie symptoméw hiperglikemii i hipoglikemii, oraz umiejetno$¢ podjecia

adekwatnych czynno$ci w zalezno$ci od wystepowania objawow.

Uwaza si¢ [28], ze aby dziecko i jego rodzice mogli prawidlowo realizowa¢ samokontrolg
konieczna jest znajomo$¢ poslugiwania si¢ nastepujagcym sprzetem: glukometrem,
nakluwaczem, aparatem do pomiaru ci$nienia tetniczego, waga spozywczg i waga do pomiaru

masy ciata.

Szczegdlnie istotng role w samokontroli cukrzycy jest samodzielne monitorowanie glikemii

[33,34,35].

W przypadku intensywnej insulinoterapii kontrolowanie glikemii jest podstawa do ustalania
dalszych etapow terapii, a obserwacja jej wahan stuzy lepszemu zrozumieniu przez chorego
wiasnej choroby, co ma korzystny wptyw na jego motywacje oraz ma istotne znaczenie w

przebiegu edukacji zwigzanej z prawidtowymi zachowaniami zdrowotnymi [33,35].

Dzieci leczone insuling powinny bada¢ poziom glikemii o réznych porach dnia, zar6wno
przed jedzeniem jak i 90. min po nim, aby uzyska¢ dobowy profil [33,35]. Duze znaczenie ma
tez czeste badanie glikemii tuz przed snem, aby zapobiec nocnemu niedocukrzeniu.
Dodatkowo nalezy oznacza¢ glukoze po wystapieniu nudnosci i wymiotow, objawow
hipoglikemii albo podczas dodatkowej choroby [33,35]. By by¢ pewnym, ze wyniki glikemii
mierzone przez pacjenta sg wiarygodne, zalecane jest raz w roku sprawdzenie umiejetnosci
chorego w postugiwaniu si¢ glukometrem oraz okresowe wykonanie jednoczesnych
pomiaré6w w laboratorium i za pomoca glukometru. Wazne jest tez wykonanie badania
hemoglobiny glikowanej, po to by stwierdzi¢, czy warto$ci pomiaréw glikemii odnotowane w

zeszycie samokontroli s3 odzwierciedleniem poziomu glikemii z ostatnich 3 miesiecy [33,35].

W podsumowaniu warto podkresli¢, ze samokontrola odgrywa ogromng role w leczeniu
cukrzycy, czynigc pacjenta wspoOlodpowiedzialnym za wlasne zycie i zdrowie, co
jednoczesnie powinno by¢ bodzcem motywacyjnym do dalszego dziatania i zaakceptowania

choroby oraz prawidtowego funkcjonowania w spoteczenstwie [33].
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Powiklania cukrzycy typu 1
W pismiennictwie fachowym [36] powiklania cukrzycy podzielono na ostre i przewlekte.

Ostre powiktania cukrzycy [36], to zespoly cigzkich objawow klinicznych, ktore sg wynikiem
gwaltownych zaburzen metabolicznych, w wyniku naglego niedoboru lub nadmiaru insuliny,
prowadzacych do zaburzen badz utraty przytomnosci, takie jak [36]:

- kwasica ketonowa,

- $piaczka hipoglikemiczna,

- $pigczka hipermolarna.

Kwasica ketonowa [37-40], to zespdt zmian metabolicznych pojawiajacy si¢ wowczas, gdy
dochodzi do niedoboru lub braku insuliny w organizmie i obejmujacy zahamowanie zuzycia
glukozy w tkankach, zwickszenie lipolizy z produkcja ciat ketonowych oraz nasilenie
glukoneogenezy. Ryzyko rozwoju kwasicy u dziecka z cukrzyca wynosi 1-10% rocznie [37-
40]. Jej objawy rozwijaja si¢ stopniowo. Poczatkowo wystepuje wielomocz i nadmierne
pragnienie, nast¢pnie spadek masy ciala, odwodnienie. W koncowym etapie rozwoju kwasicy
nastgpuje poglebienie objawow odwodnienia, pojawia si¢ nieprzyjemny zapach acetonu z ust,
poglebia si¢ ostabienie, sennos¢, co moze nawet prowadzi¢ do $pigczki. Kwasica ketonowa

jest gtowna przyczyng zgonoéw dzieci chorych na cukrzyce (obrzek mézgu) [37,38,39,40].

Spigczka hipoglikemiczna [14] rozwija si¢ wowczas, gdy poziom glukozy we krwi spada do
40-50 mg/dl. Moze pojawi¢ si¢ po wstrzyknieciu zbyt duzej dawki insuliny, po wzmozonym
wysitku fizycznym, pominigciu positku oraz zaburzen czynnos$ci przewodu pokarmowego.
Objawy hipoglikemii zaczynaja si¢ od wystapienia leku, niepokoju, gtodu przez drzenie
konczyn, nadmierne pocenie si¢, przyspieszenie tgtna, prowadzac do zaburzen orientacji,
drgawek i $pigczki [14]. Spigczka pojawia si¢ nagle, w czasie kilkunastu minut moze nastapié
utrata przytomnos$ci. Podczas $piaczki utrzymuje si¢ prawidlowy oddech oraz prawidlowe
cisnienie krwi. Z kolei skora jest zar6zowiona, wilgotna, dochodzi do rozszerzenia zrenic i

Wzmozonego napi¢cia mig¢sni, czasem moga wystepowac drgawki [14].

Spigczka hipermolarna [14] ujawnia sic zwykle u najmtodszych dzieci, zwlaszcza przy
wspotistniejacym uszkodzeniu osrodkowego uktadu nerwowego. Objawia si¢: zaburzeniem
swiadomosci, odwodnieniem, stanem zapasci. Moze wystapi¢ niewielka kwasica lub ketoza,
ale z kolei hiperglikemia jest znaczna, powyzej 300 mg%. [14]. Utrata wody zwykle

przekracza ok.15% masy ciata. Wskutek odwodnienia nastepuje zmniejszenie objetosci krwi
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przeptywajacej przez nerki i przesaczania kigbuszkowego, prowadzac do uposledzenia funkcji
nerek. Poglebiajace si¢ odwodnienie powoduje zaburzenia neurologiczne [14]. U niektérych
dzieci oprocz lekkiego zamroczenia pojawiajg si¢ drgawki, afazja, omamy wzrokowe i
niedowlad potowiczy. Zwykle objawy te ustepuja po wyrdéwnaniu niedoboréw wodno-

elektrolitowych [14].

Przewlekle powiklania cukrzycy rozwijaja si¢ powoli i bezobjawowo, prowadzac do

inwalidztwa i znacznego obnizenia jakosci zycia lub przedwczesnej $mierci [41].

Przewlekle powiktania cukrzycy to [41]:
- retinopatia cukrzycowa;
- nefropatia cukrzycowa;

- neuropatia cukrzycowa.

Retinopatia cukrzycowa [41] rozwija si¢ w wyniku uszkodzen matych naczyn siatkéwki
oka. Przewlekla hiperglikemia moze prowadzi¢ do niedotlenienia, zmian hemodynamicznych
mikrokrazenia oraz zwyrodnienia naczyn i tkanek siatkowki [41]. U dzieci istotny jest tez
wiek, w ktérym pojawia si¢ cukrzyca. Czestos¢ wystepowania retinopatii zalezy gtownie od
czasu trwania cukrzycy, jesli trwa dtugo, pojawiajace si¢ zmiany na dnie oczu sg bardzo
czegstym objawem. Do rozwoju retinopatii dochodzi p6zniej u osob, ktore zachorowaty przed

okresem dojrzewania [41].

Nefropatia cukrzycowa [41] powstaje w wyniku stwardnienia kiebuszkow nerkowych,
objawia si¢ zwigkszonym wydalaniem wraz z moczem albumin oraz pogorszeniem si¢
czynnos$ci nerek, prowadzac do ich niewydolnosci. Objawy te pojawiajg si¢ stopniowo,
poczatkowo w sposob utajony, nie wywolujac objawow klinicznych dlatego zauwaza si¢ je
dopiero, gdy wydalanie albumin z moczem przekroczy 300 mg/dobe, przy
niewspotwystepowaniu innych schorzen nerek. Na rozwoj nefropatii wptywaja czynniki
geograficzne, metaboliczne, hemodynamiczne i sSrodowiskowe takie jak tryb zycia, zywienie,

palenie tytoniu [41].

Neuropatia cukrzycowa [41] rozwija si¢ w wyniku uszkodzenia cze$ci somatycznej lub
autonomicznej ukladu nerwowego, w konsekwencji prowadzac do zaburzen czynnosci
r6znych uktadow ludzkiego organizmu wraz z zaburzeniami czucia. Czynnikiem sprawczym
jest hiperglikemia 1 wspotistniejace zaburzenia metaboliczne oraz nieprawidlowe zmiany w

naczyniach odzywiajacych nerwy [41]. Na powstanie neuropatii wptywa wiek osob chorych,
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czas trwania oraz poziom wyroéwnania cukrzycy. Neuropatia pomimo zaawansowanych zmian
potwierdzonych w badaniu neurologicznym moze przebiegaé bezobjawowo. Do jej

ujawnienia si¢ moze doj$¢ wczesnie, nawet w pierwszym roku po rozpoznaniu cukrzycy [41].

Zesp6t stopy cukrzycowej [42] jest jednym z najgrozniejszych powiktan wieloletniej, zle

leczonej cukrzycy (ryc.1).

Przewlekta hiperglikemia powoduje uszkodzenie naczyn krwiono$nych, zmniejszenie ich
elastycznosci, zarastanie oraz miazdzyce, a na skutek niedokrwienia tkanek stopy dochodzi do
zaburzenia ich czynno$ci [42]. Z drugiej za$ strony pojawia si¢ zwickszenie lepkosci krwi,
agregacja trombocytoéw, ,,powstanie szkodliwych skrzepéw” oraz niedotlenienie tkanek [42].
Przewlekle niedotlenienie tkanek jest przyczyng powstania skrzepow, opuchlizn, wrzodéw,
peknig¢ oraz mrowienia stop. W tym samym czasie dochodzi do deformacji paznokci i
zanikania tkanek mickkich. Zespdt stopy cukrzycowej moze mie¢ takze podloze
neuropatyczne, spowodowane uszkodzeniem nerwow obwodowych. Prowadzac wowczas do
zaburzen czucia i wibracji, do zniesienia czucia bolu przy uszkodzeniach naskorka. Obnizenie

napigcia migsni i kosci prowadzi do deformacji i martwic [42].

Profilaktyka cukrzycy typu 1

Mianem prewencji okresla si¢ w literaturze [15,42], ,,catoksztatt badan i dziatan majacych na
celu przeciwdzialanie powstawaniu choroby lub jej powiklan przez eliminacj¢ pierwotnych

lub wtornych czynnikéw sprawczych”.

Taton [15,21,44] opisuje trzy poziomy profilaktyki cukrzycy:
- pierwotng - polegajaca na zapobieganiu rozwojowi cukrzycy,
- wtérng - majaca na celu redukcje ryzyka rozwoju jawnej cukrzycy w skutek
zahamowania niszczenia komorek 3 wysp trzustki,
- trzeciorzedowsg - oszczedzanie pozostatych komorek  wysp trzustki oraz opdznienie

powstania ostrych i przewleklych powiktan.

Obecnie podejmowane sg nast¢pujace proby prewencji cukrzycy typu 1 [45,46,47,48]:
- podawanie preparatow insuliny doustnie, badz parenteralnie lub tylko samego
tancucha B insuliny celem wywotania tolerancji immunologicznej i zarazem

oszczedzania komorek B trzustki. W terapii §wiezo rozpoznanej cukrzycy nalezy od
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samego poczatku stosowac intensywng insulinoterapi¢, w ten sposob chronigc
pozostate komorki B,

- doustne stosowanie amidu kwasu nikotynowego, ktéry ma wilasciwosci hamujace
aktywno$¢ wolnych rodnikéw tlenowych, ktére moga przyczyni¢ si¢ do rozwoju
cukrzycy,

- eliminacja mleka krowiego u dzieci w pierwszych miesigcach zycia, aby nie dopusci¢
do immunizacji antygenami znajdujacymi si¢ w mleku. Obecnie podejmuje si¢ tez
immunoterapi¢ (dezaktywacja GAD reaktywnych limfocytow T), immunomodulacje¢
(linomid, analogi witaminy D) a takze badania nad perspektywami zastosowania

terapii genowe;.
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Wprowadzenie

Rozwojowi cywilizacji towarzyszg wielkie odkrycia, rozw6j nauki jak i poprawa warunkow
zycia. Postep cywilizacyjny spowodowal rowniez zagrozenia, ktore wczesniej nie przybieraty
tak ogromnych rozmiaréw. Choroby cywilizacyjne okresla si¢ jako schorzenia, ktére
wystepuja w wyniku dynamicznego rozwoju cywilizacji. Sg one réwniez okreslane mianem

choréb XXI wieku. Szacuje sie, ze w ich wyniku umiera okoto 80% populacji [1,2].

Najwicksza grupe osob, ktorych dotycza choroby cywilizacyjne, stanowig osoby doroste,
ktére w ciggu swojego zycia zostaly poddane ekspozycji na niekorzystne czynniki
srodowiskowe, takie jak: niekorzystny stan Srodowiska naturalnego w okolicy miejsca
zamieszkania, uprzemystowienie i zwigzane z tym zanieczyszczenia atmosfery, narazenie na
hatas, odkrycia nowych technologii o nieznanych oraz nieprzewidzianych skutkach, zmiany

klimatyczne czy tez ekspozycja na promieniowanie UV, Rentgenowskie, itp. [2,3].

Waznym elementem, ktory ma istotny wptyw na stan zdrowia, jest styl zycia, np. poziom
aktywnosci fizycznej, jakos¢ i ilo§¢ spozywanego pokarmu, dbatlos¢ o zachowanie zdrowia
psychicznego, spozywanie zbyt duzej ilosci alkoholu, a takze palenie papieroséw. Dzieci oraz
mlodziez stanowig specyficzng grupe, gdyz sa szczegodlnie wrazliwe na szkodliwe dzialanie
tych czynnikéw, przez co tatwiej dochodzi u nich do zachorowan. Jest to zwigzane z cigglym
ksztaltowaniem i rozwojem mtodego organizmu, ktory nie jest w pelni wyksztatcony i nie

potrafi zwalcza¢ wszystkich czynnikéw wplywajacych na niego niekorzystnie [2, 3].
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Do chorob cywilizacyjnych zaliczamy miedzy innymi: schorzenia uktadu krazenia oraz
uktadu oddechowego, cukrzyce, otylo$¢, astme oskrzelows, alergie, depresje, nerwice,

uzaleznienia tj. narkomania i alkoholizm, jak rowniez choroby nowotworowe [1,2,3].

Epidemiologia chorob nowotworowych u dzieci

Choroby nowotworowe, wystepujace u dzieci stanowig 0,5-3% wszystkich nowotworow
wystepujacych u ludzi. Czgstos¢ zachorowan wynosi okoto 130-140 przypadkéw na 1 milion
dzieci (do 14 roku zycia). W Polsce obecnie wystepuje okoto 8 mln oséb w wieku od 0 do 17
lat. Oznacza to, ze u okoto 1100-1200 dzieci co roku rozpoznaje si¢ chorobg rozrostowa

[4,5].

Rozwoj oraz przebieg choroby nowotworowej uzalezniony jest od wielu czynnikéw, jednym
z nich jest wiek. Istniejg zauwazalne odrebnosci w czestosci zachorowan u dzieci oraz u 0séb
dorostych. W przypadku nowotworéw wieku rozwojowego ognisko pierwotne znajduje si¢ w
tkankach, choroba jest rozsiana w 80% przypadkow, lecz dobrze reaguje na zastosowanie
chemio- i1 radioterapii. Przezycia w tej grupie wiekowej wynoszag >60% w ciagu 5 lat.
Sytuacja dotyczaca oséb dorostych jest catkowicie odwrotna. Pierwotne ognisko nowotworu
jest najczesciej zlokalizowane w okreslonym narzadzie, choroba jest ograniczona regionalnie
(lokalnie), lecz odpowiedz na podanie chemio- badz radioterapii jest znikoma. Rokowania

wynosza <50% 5-letniego przezycia [6].

Najczgséciej wystepujacym nowotworem wieku dziecigcego jest biataczka. Stanowi 27%
wszystkich zachorowan. Na drugim miejscu znajduja si¢ nowotwory zlokalizowane w
osrodkowym uktadzie nerwowym — 23%. Trzecie pod wzgledem czesto$ci wystepowania sg

chloniaki, odpowiadajace za okoto 15% zachorowan [4,7].

Aby moéc poréwnac¢ zachorowalno$é, np. na nowotwory w réznych krajach opracowano
standaryzowany wspotczynnik zachorowalnoséci. Poslugujac si¢ nim mozemy obiektywnie
porowna¢ dane ze $wiata. Najwyzszy wskaznik zachorowalno$ci na nowotwory wieku
dzieciecego mozemy zaobserwowaé¢ w takich panstwach jak Nigeria, Brazylia, Szwecja,
Australia czy Nowa Zelandia (powyzej 150 zachorowan na 1 milion dzieci). Natomiast
populacja hinduska mieszkajagca na terenie wyspy Fidzi notuje najnizszy wskaznik

zachorowalno$ci — ponizej 40 zachorowan / 1 mln dzieci [7,8,9].
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Klasyfikacja chloniakow nieziarniczych

Budowa morfologiczna chtoniakow nieziarniczych (NHL) jest zwigzana z okresleniem stanu
czynno$ciowego zachodzacego w komorce, jak réwniez ze stopniem jej zréznicowania.
Chtoniaki s3 jednymi z najbardziej zroznicowanych nowotwordéw za sprawg ogromnej liczby
procesow toczacych sie u uktadzie chtonnym. Wigze si¢ to z koniecznos$cig zastosowania
rozbudowanej klasyfikacji patomorfologicznej. W ciggu ostatnich lat naukowcy rozpoczeli
stosowanie klasyfikacji molekularnej w klasyfikacji chtoniaka. Klasyfikacja ta wykorzystuje
miedzy innymi metody immunofenotypowania, okreslania profilu ekspresji gendéw jak

réwniez analizy jednoczesnej profilu biatkowego technika macierzy proteinowych [10].

Klasyfikacja patomorfologiczna nowotwordw nieziarniczych Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) z 2000 roku opiera si¢ na obrazie klinicznym, zbadaniu antygenoéw, widoku

morfologicznym jak i immunohistochemicznym [11,12].

Bazujac na tej klasyfikacji, nowotwory nieziarnicze uktadu chtonnego mozemy podzieli¢ na
pochodzace z linii T/NK oraz B. W kazdej z tych linii mozemy wyszczeg6lni¢ chorobe z
dojrzatych komorek znajdujacych si¢ na obwodzie jak réwniez niedojrzatych komorek

prekursorowych [11,12]. Tabela I.

Mozemy wyrdzni¢ podziat chtoniakow biorac pod uwage przebieg choroby:
I.  Chloniaki o wolnym przebiegu np. chtoniak grudkowy, chtoniak strefy brzeznej,
chtoniak pochodzacy z komorek plaszcza.
II.  Chtoniaki o agresywnym przebiegu np. rozlany chtoniak wielokomorkowy linii B.

II.  Chioniaki o bardzo agresywnym przebiegu np. chtoniak limfoblastyczny [11, 12].

Tabela 1. Skrécona klasyfikacja nieziarniczych nowotworow wg WHO 2000 [11,12]

Nowotwory komorek linii B

Nowotwor komorki prekursorowej linii B:

- chtoniak/ biataczka limfoblastyczna prekursorowa B.

Nowotwér obwodowych (dojrzatych) komorek linii B:
- szpiczak,
- przewlekta Dbialaczka limfocytarna linii B/ chioniak limfocytarny
drobnokomorkowy,

- chloniak pozaweztowy strefy brzeznej linii B typu MALT,
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- chloniak weztowy strefy brzeznej linii B z komérkami monocytodialnymi lub
bez nich,

- chtoniak grudkowy,

- chtoniak z komorek plaszcza,

- chloniak rozlany wielokomdrkowy linii B,

- chloniak Burkitta/ bialaczka z komorek Burkitta.

Nowotwory z komoérek linii T/NK.

Nowotwor komorki prekursorowej linii T(chtoniak/ biataczka limfoblastyczna

prekursorowa T).

Nowotwory obwodowych(dojrzatych) komorek linii T:
- ziarniniak grzybiasty,
- chtoniak obwodowy T-komorkowy,
- chtoniak angioimmunoblastyczny T-komorkowy,

Chtoniak anaplastyczny wielkokomorkowy linii T.

Epidemiologia i patofizjologia chloniakéw nieziarniczych

Chtoniaki nieziarnicze (tac. lymphoma malignum, ang. non-Hodgkin lymphoma — NHL)
stanowig okoto 5 do 7 % wszystkich zachorowan na nowotwory wsrdd dzieci. Znacznie
czesciej choruja chlopey (stosunek 2,5:1). Choroba pojawia si¢ zazwyczaj miedzy 5 a 15

rokiem zycia [7].

Wystapienie chloniaka jest wynikiem mutacji pojawiajacej si¢ w poczatkowych stadiach
réznicowania si¢ komorek linii limfoidalnej (limfoblastow). Efektem takiego procesu jest
nadmierny rozrost tych komorek oraz zaprzestanie ich dojrzewania. Obraz kliniczny choroby
jest zalezny od pochodzenia limfocytow (z linii B lub T). Limfocyty T fizjologicznie
dojrzewaja w grasicy i skutkuja objawami pojawiajacymi si¢ w $rodpiersiu. Komorki linii B
dojrzewaja natomiast w szpiku kostnym, co powoduje narastanie objawdw zwigzanych ze

zmieniong linig hematopoetyczng [12,13].

Doktadne przyczyny opisanych powyzej procesOw w obecnej chwili nie sg poznane.
Naukowcy prowadza badania, aby wyjasni¢ powdd powstania NHL. Zostaly poznane
natomiast czynniki ktore przyczyniajg si¢ do powstania i rozwoju chtoniaka: [6,11].
- czynniki chemiczne: pestycydy, pyt drzewny i bawetniany, pochodne weglowodorow
aromatycznych, kwas fenoksyoctowy, herbicydy;
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- wczesniejsze przebycie leczenie przeciwnowotworowe takie jak chemio- i
radioterapia;

- wirusy EBV, HTLV-1, HCV, wirus opryszczki,

- Helicobacter pylori;

- aberracje chromosomalne w postaci translokacji;

- pte¢ meska;

- wrodzone niedobory odpornosci, np. zespdt Wiskott-Aldricha, hipomagnezemia;

- nabyte niedobory odpornosci np. AIDS, osoby ktore przeszty przeszczep szpiku badz
narzadu;

- choroby autoagresywne: przewlekte limfocytowe zapalenie trzustki, zespot Felty'ego;

- promieniowanie jonizujace;

- leki: immunosupresyjne, hydantoina, phenobarbital.

Obraz kliniczny

Objawy, ktore wystapia u miodego pacjenta z chtoniakiem nieziarniczym, beda S$cisle
zwigzane z obszarem zajetym chorobg oraz stopniej jej zaawansowania. Wyrdzniamy 5
lokalizacji choroby. Jest to jama brzuszna, nosogardto, pierscien Waldeyra, srodpiersie oraz

wezty chtonne obwodowe [4].

Posta¢ brzuszna wystepuje u 36% chorych pacjentow. Zajete sa gltownie wezly chionne
uktadu pokarmowego, watroby, nerek, §ledziony oraz we¢zly chionne przyaortalne. Objawy
manifestuja si¢ jako nudno$ci, wymioty, bdle brzucha, wzdecia, biegunka, spadek masy ciala,
gorgczka, wodobrzusze, hepatosplenomegalia, zoltaczka czy niedroznos¢ przewodu

pokarmowego [4,7,11].

Choroba rozwijajaca si¢ w wezlach chlonnych $rédpiersia dotyczy 26% wszystkich
przypadkow. Objawy wynikajace z tej lokalizacji sa zwigzane z bezposrednim uciskiem na
zyte gléwna gorna co prowadzi do zespohu zyly gtéwnej gornej (ZZGG) oraz ucisku na

tchawice wywolujac zespot gornego $rodpiersia (ZGZ) [4].

Pierwotne zmiany chorobowe zlokalizowane w obrebie glowy i1 szyi stanowig 13%
zachorowan. Najczesciej zgtaszanym objawem wystepujacym az u 59,5% chorych dzieci byta
limfadenopatia szyjna. U 17% pacjentdw mozna zaobserwowac takze powigkszenie weztow

chlonnych zlokalizowanych w jamie brzusznej oraz klatce piersiowej. Pozaweziowa
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lokalizacja dotyczy przede wszystkim pierscien Waldeyera oraz zajecie procesem
chorobowym  migdatkéw  podniebiennych, podstawy jezyka oraz nosogardia.
Charakterystycznymi objawami wystapienia NHL w lokalizacji gtowy i szyi sg dolegliwos$ci
ze strony gornych drog oddechowych np. przewlekly niezyt nosa, chrapanie, bezdechy, mowa
nosowa, obrzek S$linianek, porazenie nerwow czaszkowych oraz trudno$¢ w przetykaniu

spowodowana znacznym powigkszeniem migdatkow podniebiennych [4,14].

Zajgcie weztow chtonnych obwodowych przez chtoniaka nieziarniczego wystepuje w okoto
15% przypadkdw. Sa to najczegsciej wezly chtonne pachowe oraz nadobojczykowe, w
nielicznych przypadkach wezly chionne pachwinowe [4]. Tabela II przedstawia lokalizacje

zmian nowotworowych w poszczego6lnych narzadach i uktadach.

Tabela. II. Lokalizacja zmian chorobowych w przebiegu NHL [4]

Lokalizacja Obszar zajety chorobg

watroba;

- sledziona;
- katnica;
Jama brzuszna
- nerka;

- wyrostek robaczkowy;

- jajniki.

Wezy chionne:
, o - tchawicy;
Srodpiersie
- wneki phuc;

- $rédpiersiowe przednie.

- pierScien Waldeyera;
- jama nosowa;

Glowa i szyja - zatoki przynosowe;

- szczeka, zuchwa;

- $linianki przyuszne.

Wezty chlonne - wezly chlonne nadobojczykowe;

obwodowe - wezly chlonne pachwinowe.

- tarczyca;
Inne - kosci;

- skora oraz tkanka podskorna.

256



Diagnostyka NHL

Podstawa diagnostyki jest prawidlowe i szczegdétowe zebranie wywiadu. Musi on dotyczy¢
zaré6wno sytuacji socjalno-bytowej jak i wystepowania choréb nowotworowych w rodzinie,
niepokojacych objawow, czasie w ktorym si¢ pojawily, wczesniejszych chorobach,
hospitalizacjach itp. Badanie przedmiotowe powinno okresli¢ czy wystepuja zmiany na
skorze, nieprawidtowosci w badaniu neurologicznym, ginekologicznym lub jader, nosogardle

[9].

Wykonywanie badan obrazowych w onkologii pozwala na wykrycie choroby oraz
postawienie dokladnego rozpoznania, od ktérego zalezny jest caty proces terapeutyczny,
wlaczajac w to wybdr metody leczenia, zastosowane $rodki farmakologiczne oraz
skierowanie pacjenta do odpowiednich os$rodkow. Do  glownych zadan diagnostyki
onkologicznej mozemy zaliczy¢: ocen¢ stopnia zaawansowania choroby, kontrole
skuteczno$ci zastosowanych $rodkow, a takze monitorowanie przebiegu catego procesu
leczenia. Do oceny zaawansowania chloniaka nieziarniczego zastosowanie ma

czterostopniowa skala wg Jude, ktora zostata przedstawiona w Tabeli III [15].

Wspotczesna diagnostyka radiologiczna pozwala na wykonanie szeregu badan pomocnych w
procesie terapeutycznym pacjenta. Nalezy jednak pamigta¢, aby wybrana metoda
diagnostyczna cechowata si¢ jak najwicksza korzysciag dla matego pacjenta, ktory jest

szczegblnie narazony na szkodliwy wptyw nawet najmniejszych dawek promieniowania [9].

Badaniami obrazowymi, ktore wykonuje si¢ z wyboru u pacjentow z podejrzeniem NHL jest:
ultrasonografia, zdjecie radiologiczne niejednokrotnie z podaniem kontrastu, tomografia
komputerowa, jadrowy rezonans magnetyczny i pozytronowa tomografia emisyjna. Oceniajac
wynik badania radiologicznego zawsze nalezy jak najdoktadniej opisa¢ zmian¢ oraz zawrzec
informacje dotyczace jej wielkosci, lokalizacji, ksztattu i struktury jaka przyjmuje,
unaczynienia. Istotng rzecza jest doktadne zapoznanie si¢ ze zdjeciem w poszukiwaniu

obecnosci ewentualnych ognisk przerzutowych [9].

W przypadku powigkszenia weztow chtonnych konieczne jest wykonanie punkcji, a takze
trepanobiopsji szpiku z obydwu kolcéw biodrowych. Zostaly opracowane zasady, ktorymi
nalezy si¢ kierowaé przy decydowaniu o biopsji weztéw chionnych. Wykonuje sie ja w
przypadku powigkszenia weztow przez okres do 2 tygodni, szczegélnie w przypadkach, gdy

jest obecna goraczka bez ustalonej przyczyny, powickszenie watroby i $ledziony, oraz kiedy
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dziecko znacznie stracito na wadze. Podczas badania nalezy pobra¢ najtwardszy i najwigkszy

wezel, a nastepnie przesta¢ wycieta tkanke na badania bakteriologiczne, patomorfologiczne,

cytogenetyczne, a takze immunocytochemi¢. W NHL istnieje wysokie ryzyko zajecia chorobg

ptynu mézgowo rdzeniowego, ktore nie daje zadnych objawoéw. Z diagnostycznego punktu

widzenia, istotne jest wigc wykonanie punkcji ledzwiowej i zbadanie plynu moézgowo-

rdzeniowego jeszcze przed rozpoczgciem leczenia [4,9,16].

Wsrdd najwazniejszych badan laboratoryjnych jakie sg zalecane do przeprowadzenia znajduje

si¢ stezenie LDH, ktére przy wysokich wynikach moze $wiadczyé o znacznej masie i

rozmiarze guza, oraz moze by¢ sygnalem o niebezpieczenstwie wystgpienia zespotu lizy guza.

Niezbgdne jest réwniez wykonanie morfologii z rozmazem, badania biochemicznego krwi

oraz proteinogramu [4].

Tabela. I1I. Klasyfikacja stadiéw zaawansowania NHL wg Jude [15]

Stopien

Charakterystyka

Pojedynczy guz w lokalizacji pozawegztowej lub  pojedyncze
umiejscowienie weztowe (bez uwzglednienia zajgcia $rodpiersia oraz

jamy brzusznej);

I1.

Pojedynczy guz pozawegzitowy z zajeciem obszaru lokalnych weztow
chlonnych; dwa lub wiecej zaje¢ weztowych po jednej stronie przepony;
dwa pojedyncze guzy pozawegztowe po tej samej stronie przepony z
zajeciem lub bez regionalnych weztow chlonnych; pierwotny guz
przewodu pokarmowego z zajeciem lub bez regionalnych weztow
chlonnych krezkowych, ktory moze by¢ radykalnie usunicty

chirurgicznie;

I11.

Dwa pojedyncze guzy pozawgztowe po obu stronach przepony; dwie lub
wiecej lokalizacji weztowych po obu stronach przepony; wszystkie
pierwotne guzy w klatce piersiowej; wszystkie rozlegle lokalizacje

brzuszne, wszystkie guzy okoto rdzeniowe

IVv.

Kazde z powyzszych umiejscowien, jesli wspotistnieje z zajeciem OUN i/

lub szpiku kostnego
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Diagnoza roznicowa oraz dostepne metody leczenia

Wiasciwym postgpowaniem w trakcie diagnozowania pacjenta jest sprawdzenie wszystkich
mozliwos$ci wystgpienia innych schorzen. W przypadku podejrzenia choroby nowotworowe;j
jest to niezwykle istotne, gdyz niewlasciwa diagnoza moze okazaé si¢ tragiczna w skutkach.
Chtoniaki nieziarnicze nalezy réznicowac przede wszystkim ze schorzeniami, ktére wystepuja
z powigkszeniem weztow chlonnych, jak np. stany zapalne, zakazenia bakteryjne czy
wirusowe. Zdarzaja si¢ niejednokrotnie przypadki, gdzie nalezy réznicowa¢ NHL z inna
chorobg nowotworowa jaka jest Chtoniak Hodgkina badz juz zaawansowang postacia

choroby, ktéra wyksztalcita przerzuty w weztach chtonnych [4,17,18,19].

Leczenie chloniakéw u dzieci opiera si¢ na zastosowaniu kazdej z metod leczenia
przeciwnowotworowego: chemioterapii, radioterapii, leczenia chirurgicznego oraz
odgrywajacej coraz wigksza role immunoterapii. Udzial poszczegdlnych metod w terapii
pacjenta jest zalezny od lokalizacji zmiany chorobowej, immunofenotypu komorek

nowotworowych oraz stopnia zaawansowania nowotworu [6,19].

Najwazniejszym efektem w terapii chloniakéw nieziarniczych jest chemioterapia
wielolekowa. Kazdy rodzaj choroby wymaga zastosowania innej strategii walki. Tak si¢
dzieje réwniez w przypadku NHL. Chioniak B-komoérkowy jest poddawany bardzo
agresywnemu leczeniu w kréotkim czasie, natomiast chtoniak wywodzacy si¢ z komorek T jest

leczony okoto 2 lat i nie tak intensywnie [6].

Radioterapia znalazta zastosowanie do naswietlania guzéw znajdujacych si¢ w $rodpiersiu.
Rola chirurgii w leczeniu chtoniaka jest niewielka — polega na usuni¢ciu guza i pobraniu
materialu do badan patomorfologicznych. Najwigksze zastosowanie w immunoterapii majg
przeciwciala, ktore zostaly skierowane przeciwko antygenom ulokowanym na komorkach

nowotworowym np. anty CD20 [6, 9].

Rokowanie mozna oceni¢ na podstawie Migedzynarodowego Indeksu Prognostycznego (IPI).
Jest on ztozony z 5 czynnikow rokowniczych. Ilos¢ czynnikow jest zwigzana z wigkszym
prawdopodobienstwem nawrotu choroby i1 czasem przezycia. Klasyfikacja ta zawiera takie
czynniki jak: wiek powyzej 60 roku zycia, stan sprawnosci fizycznej (wedtug ECOG powyzej
2), stezenie LDH powyzej normy, liczba lokalizacji pozaweztowych powyzej jednego oraz

zaawansowanie kliniczne wedtug Arbor powyzej 2 [11,20].
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Wyzdrowienie z powodu chtoniaka nieziarniczego wystepuje u okoto 80% dzieci z mnigj
zaawansowang  postacia  choroby oraz 60% ze stwierdzonym  chloniakiem

olbrzymiokomoérkowym. Catkowite przezycie 5- i 10- letnie w przypadku NHL wynosi 61%
[4].

Powiklania po leczeniu przeciwnowotworowym

Systematycznie powigkszajaca si¢ grupa osob, ktore przebyly chorob¢ nowotworowg w
dziecinstwie pozwala oceni¢ stopien odleglego wptywu na organizm zastosowanych metod
terapeutycznych. Badania przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych wsrod grupy
ozdrowiencoéw wykazaly 18,1% $miertelnos$ci w ciggu 30 lat od zachorowania. Nalezy jednak
zaznaczy¢, iz $miertelno§¢ w wyniku nawrotu choroby nowotworowej spada, a zwigksza si¢ z
powodu innego nowotworu, przyczyny wynikajacej z ukltadu sercowo-naczyniowego lub
oddechowego. Najwicksze ryzyko rozwoju powaznych powiklan jest obserwowana po
leczeniu chioniakow Hodgkina, guzow centralnego uktadu nerwowego lub napromieniowaniu

catego ciata [9,21].

Czesto spotykanym powiklaniem po radioterapii szyi i $rodpiersia gornego sa zaburzenia
gospodarki hormonalnej tarczycy w postaci niedoczynnos$ci tarczycy. Wystapienie zaburzen
tego narzadu jest zwigzane z dawka promieniowania, czasu jaki mingt od zakonczenia

leczenia, plci oraz wieku pacjenta [21].

Zaburzenia hormonalne sg jednym z najczestszych powiklan po zastosowanej chemioterapii.
Uszkodzenie narzaddéw rozrodczych jest opisywane po uzyciu wielu cytostatykow.
Chemioterapia powoduje zmniejszenie liczby jak rowniez uszkodzenie spermatocytow co

moze skutkowa¢ bezptodnoscia [20,21].

Napromienianie okolic przynasad kosci skutkuje uszkodzeniem chondroblastow
objawiajagcym si¢ zwolnieniem badz catkowitym zahamowaniem wzrostu, powstaniem

skoliozy lub kifozy, znieksztatceniami stawow [9,20].

Kardiotoksyczno$¢ po zastosowanym leczeniu moze objawi¢ si¢ do 1 od rozpoczecia terapii,
tzw. posta¢ wczesna, badz po wielu lat od zakonczenia leczenia. Powiktaniem radioterapii jest
zapalenie badz wloknienie osierdzia, migsnia sercowego, fibroelastoza, pancarditis,

uszkodzenia zastawek oraz zaburzenia przewodnictwa [21,22].
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Nowotwdr umiejscowiony w klatce piersiowej oraz jej pozniejsze naswietlanie wykazuja
duze niebezpieczenstwo wystapienia cigzkiego stanu pacjenta bezposrednio zagrazajagcemu
jego zyciu. Zastosowane leczenie moze doprowadzi¢ do zwldknienia tkanki ptuc 1 w

rezultacie do choroby restrykcyjnej ptuc [20,21].

Podsumowanie

W ostatnich 20 latach dokonat si¢ ogromy postep w dziedzinie onkologii dzieciecej. Dotyczy
on zaréwno diagnostyki jak i leczenia, co przektada si¢ na znaczacy wzrost przezywalnosci
pacjentdw chorych z powodu chioniakow nieziarniczych. Chtoniaki stanowiag 15% wszystkich
zachorowan na nowotwory w populacji dziecigcej. Strategia leczenia opiera si¢ na
zastosowaniu agresywnej chemioterapii w przypadku NHL pochodzacym z linii B badz
dlugotrwatej terapii lecz mniej intensywnej w przypadku nowotworéw T-komodrkowych.
Innymi formami leczenia jakie sg obecnie stosowane jest radioterapia, operacje chirurgiczne,
a takze immunoterapia ktora odgrywa coraz wazniejszy wplyw w procesie terapeutycznym

[4,7,21].

Leczenie przeciwnowotworowe w zwigzku ze swoim przeznaczeniem, tj. niszczeniem
komoérek nowotworowych powoduje wiele powiklan, ktére moga by¢ odczuwane jeszcze
wiele lat po zakonczeniu leczenia. W zwiazku z tym niezwykle istotna jest wlasciwa
profilaktyka pacjentow, ktorzy zachorowali na chorobg¢ nowotworowa w dziecinstwie.
Wiasciwa profilaktyka powinna opiera¢ si¢ na systematycznych wizytach lekarskich,
wykonywaniem badan profilaktycznych, dokladnym obserwowaniu swojego ciata w

poszukiwaniu niepokojacych objawdw, a takze prowadzeniu zdrowego stylu zycia [9,21,22].
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Wprowadzenie

Choroby cywilizacyjne to schorzenia, do ktérych wystgpienia lub rozprzestrzenienia
przyczynily si¢ warunki wysoko rozwinigtej cywilizacji. Choroby te sa zamiennie okreslane
jako ,,choroby XXI wieku”. Do chorob cywilizacyjnych mozna zaliczy¢ choroby uktadu
sercowo-naczyniowego, w tym nadcisnienie t¢tnicze, chorobg wiencowa, a takze depresje,
nerwice oraz inne choroby afektywne, nowotwory, astme oskrzelowa, otylo$¢, anoreksje i

bulimi¢, POChP, uzaleznienia [1].

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego stanowiag w Polsce jedng z najczgstszych przyczyn
hospitalizacji [2]. Do chorob uktadu sercowo-naczyniowego zalicza si¢ m.in. nadci$nienie
tetnicze, chorobg wiencowa, zawat migsnia sercowego, udar mézgu, przewlekla niewydolnos¢
serca, zaburzenia rytmu serca [3]. Podlozem ich wystepowania moze by¢ miazdzyca tetnic,
btedne nawyki zywieniowe, nieprawidlowy styl zycia, a takze niska jakos$¢ zycia [4,5]. Na
jako$¢ zycia wptywaja m.in. obecno$¢ chordb somatycznych oraz stan psychiczny. Badania
ukazuja negatywne skutki wystepowania obnizonego nastroju na powstawanie oraz rozwoj
chorob ukladu sercowo-naczyniowego. Jednoczes$nie istnieje odwrotna zalezno$¢ pomiedzy
chorobami uktadu sercowo-naczyniowego a stanami depresyjnymi [6]. Szczegdlnie narazona
na wystepowanie zaburzen depresyjnych grupe pacjentéw, obok otepienia stanowig osoby w
wieku podesztym. Z powodu depresji cierpi na nig 15% oséb po 65 r. z. [7,8]. Rozpoznanie

depresji u o0so6b starszych moze by¢ trudne ze wzgledu na zroéznicowang etiologie,
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wystepowanie objawow zwigzanych z wiekiem, a takze ze wzgledu na objawy stanowigce

dzialania niepozadane przyjmowanych lekow [9].

Celem pracy jest omowienie specyfiki procesu starzenia si¢, a takze analiza zaleznosci
pomiedzy depresja a chorobami sercowo-naczyniowymi u 0s6b w starszym wieku. Dokonano
przegladu i analizy aktualnego pismiennictwa dotyczacego procesu starzenia organizmu,
wspotistnienia i zaleznos$ci pomiedzy chorobami uktadu sercowo-naczyniowego oraz depresji

u pacjentéw w okresie starzenia si¢, a takze u 0sob starych.

Specyfika procesu starzenia

Rozpoznawanie oraz okreslanie stopnia zaawansowania, a takze poznawanie mechanizmow
strukturalnych i funkcjonalnych zmian towarzyszacych procesowi starzenia nalezy do
gléwnych zadan gerontologii. Na proces starzenia organizmu skladajg si¢ zarowno
uwarunkowania genetyczne i srodowiskowe, a takze wspoétistniejace patologie, czyli choroby.
Jedynym niemodyfikowalnym czynnikiem jest uwarunkowanie genetyczne, na pozostate
mozna mie¢ wplyw poprzez ksztattowanie prawidtlowych nawykéw, takich jak zdrowy styl

zycia, odpowiedni sposob odzywiania [10,11].

Proces starzenia si¢ organizmu zwigzany jest ze zmianami inwolucyjnymi, ujawnianiem si¢
schorzen charakterystycznych dla danego wieku, ktore towarzysza wystepujacym wczesniej
chorobom. Stanowi to przyczyne typowej dla oséb starszych wielochorobowosci
(polipatologii) oraz polipragmazji, czyli stosowaniu wielu lekow jednoczesnie, a takze moze

stanowi¢ zagrozenie wystgpienia jatrogennego zespotu polekowego [10,12].

Objawy starzenia organizmu rozpoczynajg si¢ wezesnie i nie s tatwo zauwazalne ze wzgledu
na stopniowe narastanie przez dalsze zycie, w roznym tempie u poszczeg6élnych oséb i w
okreslonym dla danej jednostki wieku manifestujg si¢ niedomoga narzadowa i chorobami
zwigzanymi z procesem starzenia [10,11]. Starzenie organizmu w zakresie r6znych funkcji
przebiega indywidulanie u kazdego cztowieka. Mozna wyrdzni¢ wiek psychologiczny, jako
suma doswiadczen cztowieka, a takze wiek spoteczny, definiowany jako zdolno$¢
przystosowywania si¢ do nowych sytuacji spotecznych. Powszechnie stosowang miarg

starosci jest wiek kalendarzowy. Na tej podstawie okreslone zostaly umowne okresy zycia
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[10,12,13]. Koncowy okres procesu starzenia si¢, wg WHO jest to wiek powyzej 60 r.z.,
natomiast ONZ okres ten wyznacza na wiek od 65 roku zycia i jest nazywany staroscia.
Staro$¢ dzielona jest na trzy podokresy. Wyrdznia si¢: staro$§¢ wczesng (tzw. III wiek)
pomiedzy 60 a 74 r.z., staro$¢ pozniejsza miedzy 75 a 89 r.z., a takze okres po 90. r.z.
nazywany dlugowiecznoscig lub wiekiem sedziwym [13,14]. Populacja okre§lana mianem
»starzejacej si¢” uznawana jest za odsetek ludnosci w wieku powyzej 60 r.z. przekracza prog
12% [15]. Grupa oséb zaliczajacych si¢ do okresu okreslanego starosciag wczesng jest
obcigzona stosunkowo najmniejsza liczbg chordb. Najtrudniejsza pod wzgledem
diagnostycznym oraz terapeutycznym jest grupa pacjentow bedacych w okresie pdzniejszej
staros$ci. Osoby w wieku powyzej 90 r.z. choruja rzadziej oraz wyroznia je wyzsza tolerancja

istniejacych juz choroéb [7,12].

Proces starzenia si¢ ukladow 1 narzadow jest najdotkliwszy w ukladzie sercowo-
naczyniowym, poniewaz najczestszym nastepstwem zmian starczych wtasnie w tym obrebie
sg zgony. Do zmian tych naleza: zmniejszenie si¢ liczby kardiomiocytéw w sercu,
zwigkszenie sztywnosci migs$nia sercowego, zmniejszenie si¢ liczby komorek uktadu
bodzcotworczego wezta zatokowego, zwigkszenie masy i sztywno$ci migénia lewej komory, a
takze sztywnienie duzych naczyn, wzrost ci$nienia tetniczego i niesprawno$¢ zastawek
zylnych 1 wiotko$¢ w zakresie zyt [11]. U os6b w wieku podesztym gldéwnymi przyczynami
niewydolnosci serca s3: choroba niedokrwienna serca, nadci$nienie tetnicze, wady

zastawkowe [16,17].

Warto  wspomnie¢ o  charakterystycznych  dla  wieku  starczego ,,Wielkich
problemach/zespotach geriatrycznych”. Zalicza si¢ do nich: nietrzymanie zwieraczy, zespoty
psychopatologiczne (m. in. depresj¢), uposledzenie zmyshu wzroku/stuchu, zaburzenia
lokomocji i rownowagi, upadki. Uznawanie przez wielu pacjentdéw badz opieckunow za
naturalng konsekwencj¢ starzenia organizmu lub odgorne zalozenie o nieskutecznos$ci
leczenia powyzszych schorzen skutkuje trudno$ciami w diagnozowaniu i leczeniu tych

probleméw zdrowotnych [18].

W zwigzku z licznymi badaniami nad istnieniem zalezno$ci migdzy chorobami uktadu
sercowo-naczyniowegoa zaburzeniami natury psychicznej udowodniono niekorzystny wptyw
stresu na rozwdj i przebieg choréb kardiologicznych, ze wzgledu na wspdlny czynnik ryzyka

wystepowania tych chorob, jakim jest podeszty wiek [19].
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Zaburzenia depresyjne zaliczane sg do grupy zaburzen afektywnych, charakteryzujacych si¢
obnizeniem nastroju i napedu psychoruchowego, zaburzeniem cyklu dobowego i lgkiem [7].
Zespoly depresyjne moga by¢ spowodowane przez endogenne, psychologiczne badz
somatyczne przyczyny. Gtownymi cechami depresji obserwowanymi u osob starszych sa:
zmienno$¢ objawow, zwickszona ilo$¢ zglaszanych dolegliwo$ci somatycznych,
wspotwystepowanie objawoéw depresji 1 otgpienia oraz depresji i chordb somatycznych
[19,20]. Depresja jest dotkliwa szczegdlnie u os6b w tej grupie wickowej ze wzgledu na
spowolnienie proceséw biologicznych, zmniejszenie réwnowagi wewngtrznej ustroju i
odpornosci na wewnetrzne i zewngtrzne czynniki negatywne dla zdrowia. Zauwazalne jest
indywidualne podejscie jednostki do procesu starzenia si¢ i wystepujacych chorob. Ze
wzgledu na zmiany w tempie przetwarzania informacji oraz wykonywania zadan
wymagajacych wysitku w stosunku do ich tempa sprzed okresu starosci osoby w starszym
wieku moga odczuwac obnizenie nastroju, a to moze zaleze¢ od przyjetej] postawy
psychologicznej wobec procesu starzenia si¢ [12,19]. W aspekcie psychologicznym starzenie
si¢ polega na zawezaniu wielu obszardw zycia w sferze fizycznej, ale takze psychicznej i
spotecznej. Czynniki te s3 powodem ograniczenia kontaktow spotecznych, zainteresowan, i
co za tym idzie obnizenia jakoS$ci 1 satysfakcji z zycia [21]. Rozpoznanie depresji u pacjentow
geriatrycznych stanowi duzy problem ze wzgledu na podobienstwo niektorych jej objawow
do zaburzen somatycznych charakterystycznych dla wieku podesztego. Dodatkowo czgsto
pacjenci ci nie akceptuja rozpoznania depresji z obawy o stygmatyzacje zwigzang z

rozpoznaniem choroby psychicznej [22].

Epidemiologia chorob ukladu krazenia oraz depresji

Dhugo$¢ zycia ludzkiego na $wiecie, na przetomie XX i XXI wieku wzrosta o 20 lat [21]. W
populacji wszystkich krajow Unii Europejskiej oczekiwana dlugos¢ zycia ulegta
podwyzszeniu z 75 do 79 lat. GUS prognozuje, ze w Polsce, w roku 2020 odsetek 0sob
powyzej 60 roku zycia osiggnie warto$¢ 22,4%, a co czwarty z nich osiagnie wiek powyzej 75
r.z. [15,21,23]. Prognozy GUS na rok 2050 wskazuja, ze osoby stare beda stanowi¢ prawie
27% spoteczenstwa w Polsce [21]. Przewazajaca liczbg osob korzystajacych ze $wiadczen
opieki zdrowotnej i spotecznej stanowig osoby powyzej 60 r.z. [15]. Wptyw na wydtuzenie

si¢ zycia czlowieka ma postep medycyny, wyzsza jako$¢ zycia oraz ogoélny postep
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cywilizacyjny [12,21]. Starzenie Europy oraz wydhluzenie zycia to duze wyzwanie dla

medycyny, polityki spotecznej, a takze ekonomii [21].

Do najczestszych schorzen wystepujacych u oséb starszych zalicza si¢ choroby uktadu
sercowo-naczyniowego, schorzenia uktadu ruchu oraz choroby metaboliczne [12]. Wedlug
prognoz Swiatowej Organizacji Zdrowia choroba niedokrwienna serca oraz depresja beda
ustanowione w 2020 roku za gltdéwne przyczyny niepetlnosprawnosci na $wiecie [6,24].
Badania WHO wykazaty, ze najwigksze zagrozenie stanowig choroba niedokrwienna serca
oraz choroby naczyn moézgowych. Obecnie choroby uktadu krazenia sa gtowna przyczyna
zgonu wsrod mezezyzn w wieku powyzej 45 roku zycia i wsrdd kobiet powyzej 65 roku zycia
[12]. Badania przeprowadzone w ramach projektu POLKARD wykazaty, ze objawy kliniczne
choroby wiencowej stwierdza si¢ u 30% osob starszych, a w populacji 80-90 lat w 90% [21].
Szacuje sie, ze depresja wystepuje u 17-60% pacjentéw po przebytym udarze mozgu [25].

W rozpoznawaniu depresji pomocne sg powszechnie stosowane narzedzia, do ktorych nalezy
miedzy innymi kryterium rozpoznania depresji wg DSM-V utworzone przez Amerykanskie
Towarzystwo Psychiatryczne. Sktada si¢ ono z 9 kryteridw, a ustalenie rozpoznania wymaga
stwierdzenia objawdw podstawowych, a takze co najmniej 5 objawdw sposrod 9 nalezacych
do kryterium rozpoznania. Notowane objawy powinny trwaé przez co najmniej 2 tygodnie. W
celu rozpoznania, a zarazem okreslenia stopnia nasilenia objawow depresyjnych mozna takze
zastosowac kryterium wg X edycji Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréob (ICD-10), na ktora
sktadaja si¢ podstawowe oraz dodatkowe symptomy depresji. Wedlug ICD-10 pacjent z
nasileniem depresji okreslonym jako tagodna, jest zdolny do wykonywania codziennych
czynnosci, chory z umiarkowang depresja ma trudnosci z wykonywaniem aktywnosci dnia
codziennego, natomiast u pacjenta niezdolnego do wypetniania codziennych aktywnosci

nasilenie depresji okreslane jest jako cigzkie [7].

Wyniki badan wskazuja na to, ze depresja jest najczg¢sciej wystepujacym zaburzeniem
psychicznym [19,20,26]. Cz¢stos¢ wystepowania zespotow depresyjnych w populacji ogolnej
dotyczy okoto 6% mezczyzn i 18% kobiet. W populacji 0sdb starszych zaburzenia depresyjne
dotycza 20-30% osob [18,20]. W badaniu wlasnym Fus I. przeprowadzonym wsréd 100
pacjentdw powyzej 65. roku zycia wykazano, ze obnizenie nastroju dotyczyto ogdtem 43%
0sob badanych, w tym 60% kobiet i 33% me¢zczyzn, a wsrdd osob powyzej 85 roku zycia

depresj¢ stwierdzono u 4,6% respondentéw [18,21]. Ponadto zespoty otepienne w populacji
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rozpoznaje si¢ u okoto 10% osdb, natomiast u 0séb po 90. roku zycia wystepuja one az u 40%

populacji tej grupy wiekowej [18].

Patofizjologia depresji i choréb ukladu sercowo-naczyniowego

Prawdopodobnie mechanizmami patofizjologicznymi taczacymi depresj¢ i chorobeg
niedokrwienng serca sg zaburzenia w funkcjonowaniu osi podwzgoérze — przysadka —
nadnercza, zaburzenia réwnowagi pomiedzy uktadem wspotczulnym oraz przywspotczulnym,
nieprawidlowe funkcjonowanie ukladu krzepnigecia, przewlekly proces zapalny oraz
dysfunkcj¢ $rodbtonka naczyn krwiono$nych i limfatycznych [27,28,29,30,31]. Na czynno$¢
osi podwzgorze — przysadka — nadnercza i aktywacje¢ uktadu wspdtczulnego znaczacy wpltyw
maja czynniki stresowe (fizyczne, emocjonalne, poznawcze). W odpowiedzi na bodziec,
jakim jest stres dochodzi do pobudzenia wydzielania hormonu adrenokortykotropowego
poprzez dziatanie dwoch neurohormonéw: kortykoliberyny oraz wazopresyny. Hormon
adrenokortykotropowy pobudza sekrecje kortykosteroidow w korze nadnerczy, takich jak
kortyzol, ktory na liczne narzady w ludzkim organizmie wplywa poprzez receptor
mineralokortykoidowy oraz glikokortykoidowy. Nieprawidlowe dziatanie kortykosteroidow
przyczynia si¢ do zablokowania ujemnego sprz¢zenia zwrotnego, a to utrudnia supresje
uwalniania wazopresyny 1 kortykoliberyny z podwzgoérza, i1 adrenokortykotropiny z
przysadki. Powyzsze zmiany prowadza do przewlekle podwyzszonego stezenia kortyzolu we
krwi. Taka dhugotrwala dysregulacja osi podwzgorze — przysadka —nadnercza prowadzi do
rozwoju chordéb zwigzanych ze stresem, migdzy innymi choréb uktadu sercowo —
naczyniowego, a takze zaburzen psychicznych [32]. Podwyzszony poziom kortykosteroidow
ma bezposredni wptyw na wiele czynnikéw biorgcych udziat w patogenezie procesow
arteriosklerotycznych, poprzez chroniczne podwyzszenie poziomu cholesterolu, glukozy,

kwasow thuszczowych [11,23].

Wzbudzenie cze$ci wspotczulnej ukladu autonomicznego ma bezposredni wpltyw na
mie$niowke naczyn krwiono$nych, zwigkszajac niezaleznie od czynnikéw endokrynnych
ci$nienie tetnicze [9]. Ponadto uktad autonomiczny oddziatuje na agregacje ptytek krwi, co
przy dhugotrwalym dziataniu czynnikow stresowych przyczynia si¢ do narastania proceséw
arteriosklerotycznych. Zaburzenia krazenia krwi moga wynika¢ z niewtasciwego utlenienia

tkanek, czego przyczynag w duzej mierze jest dysfunkcja zwigzana z plytkami krwi. W
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przebiegu depresji dochodzi do wzrostu koncentracji oraz zaburzen w ich funkcjonowaniu

[9].

Zaburzenia emocjonalne wywieraja rowniez wplyw na naczynia krwionosne. W przebiegu
przewlektych niekorzystnych stanéw emocjonalnych dochodzi do pogrubienia $cian tetnicy
szyjnej wewngtrznej. To taczy si¢ z podwyzszeniem ryzyka chordb serca. Dochodzi takze do
zmian w endotelium, co pociaga za soba wicksze prawdopodobienstwo agregacji elementow
krwi. Ponadto obserwuje si¢ zwickszenie przepuszczalnosci §ciany naczynia, co sprzyjac
moze procesom immunizacyjnym ustroju uznawanym za mozliwg przyczyne niektorych

choréb neurozwyrodnieniowych mézgu [9].

Istnieja dowody na wptyw cytokin na wystepowanie choréb uktadu krazenia oraz depresji. W
chorobach uktadu sercowo-naczyniowego, takich jak miazdzyca, nadci$nienie tetnicze, zawat
serca, choroba niedokrwienna serca dochodzi do znaczacego wzrostu stezenia cytokin
prozapalnych we krwi oraz w tkankach ukladu krazenia. O negatywnym wplywie
oddzialywania cytokin na funkcj¢ i struktur¢ uktadu krazenia $§wiadcza badania, w ktorych
wykazano, ze cytokiny moga indukowa¢ remodeling i obnizenie kurczliwosci serca,
wzbudza¢ hipertrofi¢ i apoptoze kardiomiocytdw oraz przyspiesza¢ apoptozg komorek
srédblonka naczyn, co prowadzi¢ moze do zmniejszenia uwalniania tlenku azotu i
przyspieszenia rozwoju miazdzycy [28]. Obecno$¢ cytokin ma swdj udzial takze w
patogenezie depresji. Na podstawie wielu badan klinicznych i1 eksperymentalnych wykazano,
iz pobudzenie syntezy cytokin lub podawanie cytokin prozapalnych doprowadza do rozwoju
oraz nasilenia objawow depresyjnych, natomiast zastosowanie leczenia przeciwdepresyjnego

wplywa na zmniejszenie stezenia cytokin u pacjentow z depresja [28,33].

Wspolwystepowanie leku i depresji z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego

Jak wynika z badan, istnieje zwigzek pomiedzy czynnikami emocjonalnymi a uktadem
krazenia. Wyniki badan klinicznych podaja, ze u 0s6b z chorobg niedokrwienng serca, w tym
u 0s0b z przebytym zawalem mig$nia sercowego czgstos¢ wystepowania depresji wynosi 15-
20% [19,27,34]. Istotnos¢ kliniczna objawow depresyjnych u pacjentdw z chorobg
niedokrwienng serca zostala dowiedziona przez autoréw amerykanskiego raportu AHRQ i
podaje, iz depresja u pacjentdw z chorobami kardiologicznymi wystepuje u 10-47 pacjentéw

[27]. Problemy natury psychicznej wywotuja wiele objawow ze strony uktadu sercowo-
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naczyniowego. Doniesienia z publikacji wskazujg jednak na zalezno$¢ dwukierunkows —
depresja moze by¢ czynnikiem ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego, a liczne

choroby kardiologiczne mogg przyczyniac si¢ do rozwoju depresji [9,35].

Jedna z teorii, ktora uksztaltowata si¢ od wielu lat jest znaczacy wptyw depresji i obnizenia
nastroju na wystepowanie chorob kardiologicznych. Tradycyjny poglad nie stracit swojego
znaczenia 1 nie bezpodstawnie mowi si¢ o ,,peknietym sercu” z powodu réznego rodzaju
zyciowych niepowodzen. Lespérance i Frasure-Smith wykazali, ze u jednego na trzech
pacjentdw przebywajacych w szpitalu z powodu choroby niedokrwiennej serca pojawily si¢
objawy depresji [19]. Obecnos¢ symptoméw depresyjnych, w porownaniu z osobami bez
objawow depresji, niesie za sobg zwigkszong umieralno$¢ z przyczyn kardiologicznych, m.in.
z powodu zawalu serca lub moézgu, a takze zwigkszong umieralno$¢ ogo6lng niezaleznie od
nasilenia choroby somatycznej. Badania wskazuja na szczegdlnie wysoka umieralno$¢ ogo6lng
u pacjentdw po 65. roku zycia oraz u pacjentow hospitalizowanych. Uwaza si¢, ze chorzy na
depresj¢ wykazuja okoto 1,5 razy wyzsze ryzyko ostrego epizodu wiencowego zakonczonego
$miercia w porownaniu z populacja bez objawdéw depresyjnych. Ponadto wykazano, ze
przebycie w ciggu zycia co najmniej jednego epizodu depresji istotnie zwigksza ryzyko
wystapienia zawatu serca. Wyniki badan donosza, ze w ciggu pierwszego potrocza po zawale
mig$nia sercowego $miertelno$¢ 0sob z przebytym epizodem depresyjnym jest okoto 3-4 razy
wyzsza W poréwnaniu z pacjentami bez objawow depresji [33,36]. W badaniach
prospektywnych przeprowadzonych w Kanadzie dowiedziono, ze u 0s6b z objawami depresji

ryzyko nadci$nienia tetniczego byto wigksze o 60% [37].

Dostepne sa takze wyniki badan potwierdzajace odwrotng zalezno$¢, mianowicie wplyw
obecnosci chordb kardiologicznych na pojawienie si¢, nawrdt badz poglebienie depresji.
Puzynski podaje, iz istniejg cztery rodzaje powigzan wystepujacych pomiedzy chorobami
somatycznymi i zaburzeniami depresyjnymi. Jako pierwsze wymienia wpltyw zaburzen
neuroprzekaznictwa w OUN na pojawienie si¢ depresji. Drugi rodzaj powigzan stanowi fakt,
ze przewlekle 1 =zagrazajace zyciu choroby przeobrazaja si¢ w zrodto dystressu
przyczyniajacego si¢ do wystapienia symptomoéw depresji. Jako trzecie powigzanie autor
wskazuje na niektore grupy lekéw przyjmowanych w terapii schorzen somatycznych
mogacych powodowac zaburzenia nastroju i aktywnosci. Czwartym argumentem
Puzynskiego jest zjawisko poglgbienie si¢ lub nawr6t choroby depresyjnej poprzez

pojawienie si¢ choroby somatycznej [27,38].
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Zachorowanie na dang jednostk¢ chorobowa, czesto nieuleczalng wptywa na pojawienie si¢
objawdw obnizonego nastroju. Proces leczenia zwigzany jest najcze$ciej z powaznymi
zmianami trybu zycia chorych, pogorszeniem statusu materialnego, niemoznoscig
podejmowania pracy, ucigzliwymi i ryzykownymi dla zdrowia zabiegami terapeutycznymi i
diagnostycznymi, utratg prestizu spotecznego, izolacja od otoczenia [27]. Jak wynika z badan,
wicksze ryzyko pojawienia si¢ depresji po zawale migsnia sercowego wystepuje u tych
chorych, ktérzy w przesztosci przebyli epizody depresyjne [27]. Na podstawie wynikow
innych badan, stwierdza si¢, ze pacjenci bez objawow depresji w okresie kilku tygodni po
zawale serca majg wigksze ryzyko wystapienia depresji w ciggu pierwszego roku po tym
zdarzeniu [27]. Uwaza si¢, ze zabiegi kardiochirurgiczne moga stanowi¢ bodziec powstania,
rozwinig¢cia si¢ lub poglebienia depresji [21]. Badanie Dudek D. i wsp. [39] przeprowadzone
wsrod 156 pacjentow wykazato, ze sposrdd 81 pacjentdéw wyjsciowo bez depresji, u 12 0sob
(15%) objawy depresyjne pojawily si¢ miesiagc po zabiegu angioplastyki. W badaniu
Pokornej-Katwak D. i wsp. nad wplywem nadci$nienia tetniczego i prowadzonego leczenia
na samopoczucie chorego w wieku powyzej 65 r. z .na pytanie ,,JJak nadci$nienie tetnicze
wptywa na Pani/Pana samopoczucie” 64% z 12.497 badanych respondentéw odpowiedziato,
ze wplywa niekorzystnie. Ponadto 66% badanych z powodu nadci$nienia tetniczego obawia
si¢ o stan wiasnego zdrowia [40]. Chorzy z nadci$nieniem tetniczym najczesciej zgtaszali:
bole glowy (61,2%), zaburzenia snu, Iek i1 rozdraznienie (35,6%). Osoby zdrowe najczgsciej
skarzyty sie¢ na bole gtowy (35,4%), zaburzenia snu (25,3%), Igk i rozdraznienie (17,2%) [41].
Badania przeprowadzone wsrdd 222 os6b po zawale migénia sercowego wykazaty, ze u 16%
pacjentdow w ciggu 5-10 dni po przyjeciu do szpitala pojawily si¢ objawy depresji [42]. W
badaniu przeprowadzonym przez Hance i wsp. zaprezentowano wyniki wskazujace na
wystapienie objawdw ciezkiej depresji u 17% pacjentdw po wykonanej angiografii i

cewnikowaniu naczyn wiencowych, zas u kolejnych 17% lekkie objawy depres;ji [43].

Wedtug doniesien Klocka M. [44] kobiety s3 bardziej narazone na wystgpowanie depres;ji.
Gorszy wptyw choroby nadcisnieniowej na jako$¢ zycia kobiet niz m¢zczyzn uzasadnia si¢
r6éznicami zaleznymi od ptci w odpowiedzi uktadu sercowo-naczyniowego na stres. Ponadto
wykazano, ze konsekwencje chordb kardiologicznych majg bardziej negatywny wpltyw na

radzenie sobie w aspektach sfery fizycznej jak i psychicznej u kobiet niz u mezczyzn [44,45].

Na wspotwystepowanie chordb uktadu sercowo-naczyniowego oraz depresji wptyw ma takze
farmakoterapia. Czgsto problem stanowi okres§lenie, czy przyczyng wystepowania
symptomow depresji jest sama choroba niedokrwienna serca, czy tez przyjmowane przez
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pacjenta leki kardiologiczne, a takze odwrotnie — czy leki psychotropowe przyczyniaja si¢ do
pojawienia si¢ objawow zaburzen sercowo- naczyniowych [9,46]. Na przyklad, zastosowanie
lekoéw przeciwdepresyjnych oraz neuroleptykéw ma efekt hipotensyjny. W leczeniu Ieku, jaki
moze wystgpowac w schorzeniach uktadu sercowo-naczyniowego, powszechnie wykorzystuje
si¢ pochodne benzodiazepin, ktore moga wywolywac zaburzenia $wiadomosci. Stosowanie
trojpierscieniowych lekdw przeciwdepresyjnych niesie za soba wigksze ryzyko
kardiologiczne. Badania dowodza o zwigkszonej $miertelnosci u pacjentéw z rdéznymi
postaciami choroby niedokrwiennej serca przyjmujacych powyzszy lek. Obecnie
powszechnie stosowanymi lekami przeciwdepresyjnymi uznawanymi za stosunkowo
bezpieczne sg inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI — Selective Serotonin
Reuptake Inhibitor). Mimo znacznie lepszego profilu tolerancji kardiologicznej niz w
przypadku lekow trojpierscieniowych wchodza one w liczne reakcje, co powinno by¢
uwzglednione w terapii [9]. Problem w diagnozowaniu depresji spowodowany jest
wystepowaniem licznych objawow ze strony uktadu sercowo-naczyniowego, kamuflujacych

rzeczywisty problem afektywny [24].

Zaburzenia w sferze psychicznej charakteryzujg si¢ takimi objawami, jak: przyspieszona
akcja serca, zwigkszona objetos¢ wyrzutowa serca, spowolnienie oddechu, zawroty glowy,
potliwo$¢, uczucie nadmiernego napiecia mi¢sniowego, bole glowy, ucisk lub bol w jamie
brzusznej. Odnotowuje si¢, ze dolegliwosci bolowe sa rowniez zglaszane przez pacjentow z
zespolem leku uogdlnionego, a swoim charakterem moga przypominaé¢ bole stwierdzane w
chorobach sercowo-krazeniowych. Jednoczes$nie podaje si¢, ze u ponad polowy pacjentdw z
bélem zamostkowym nie ma istotnych klinicznie zmian w obrebie tetnic wiencowych. W
takich przypadkach wielu chorym zaleca si¢ leczenie kardiologiczne, ktorego istotnos¢ jest
watpliwa [9]. Mozna przypuszczaé, ze wspotwystepowanie chorob kardiologicznych oraz
depresji moze negatywnie wptywa¢ na przebieg zaburzen depresyjnych oraz obniza
skuteczno$¢ stosowanej terapii, a takze odwrotnie — wystepowanie zaburzen nastroju czesto

przyczynia si¢ do zmniejszenia efektywnosci procesu leczniczego choroby somatycznej [27].

W zwigzku ze wzrostem czestoSci wystepowania niewydolnosci serca po 65 r.z
(chorobowos¢ wynoszaca 22/1000), a najwyzsza czestotliwos$cig po 70 r.z. znaczgce jest
zwrbdcenie uwagi na wspotistnienie depresji u pacjentow z objawami choréb kardiologicznych
[21]. W dostepnym pi$miennictwie podaje si¢, ze rozpoznawanie depresji na podstawie
badania specjalistycznego psychiatry powoduje, ze depresja stwierdzana jest o 14-21%
rzadziej, niz gdy do celow diagnostycznych uzyta jest ankieta [29]. Wynika to ze specyfiki
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ankiet, ktére moga by¢ stosowane jako narze¢dzie skriningowe, jednoczesnie nie przesadzajac
0 rozpoznaniu, a wiec moga by¢ uzywane nie tylko przez lekarzy specjalistow, ale takze przez
pielegniarki, psychologéw i inne osoby zajmujace si¢ tymi problemami zdrowotnymi [29].
Do narzgdzi pomocnych w rozpoznawaniu depresji u osob starszych sa na przyklad

Geriatryczna Skala Oceny Depresji dostepna w wersji petnej, skroconej oraz krotkiej [7].

Podsumowanie

Dostepnych jest wiele badan dotyczacych wplywu depresji na przebieg i leczenie chordb
uktadu sercowo-naczyniowego. Nie ulega watpliwosci, ze im wigcej chordb somatycznych,
tym leczenie i przebieg depresji jest cigzszy. Wspdtistnienie choroby powoduje zmiang w
zyciu czlowieka 1 jest czynnikiem wywotujacym stres. Choroby ukladu sercowo-
naczyniowego maja patomechanizm wspdlny z depresja, a mimo tych powigzan sam proces
leczenia moze znaczaco wplywac na przebieg zarowno jednego, jak i drugiego schorzenia.
Stosowanie farmakologicznej terapii przeciwdepresyjnej moze niekorzystnie oddziatywac na
przebieg choréb somatycznych, a przyjmowanie lekéw w celu leczenia chorob
kardiologicznych moze wywola¢ epizody depresyjne. To sprawia trudno$¢ w
zidentyfikowaniu czynnikow wywotujacych depresj¢. Dlatego tez u pacjentéw z chorobami
predysponujacymi do depresji nalezy monitorowac 1 weze$nie wykrywac objawy depresyjne,
stosujac m.in. Przesiewowe Skale Depresji, ale takze powinno si¢ zwigkszy¢ czujnosé
wystapienia depresji u pacjentdéw z chorobami kardiologicznymi. Wczesnie wykryta depresja
u pacjentow z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego moze zapobiec pogorszeniu nastroju
i stanu zdrowia pacjenta geriatrycznego oraz wplynaé korzystnie na proces leczenia

kardiologicznego.
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Problemy zdrowotne osoOb w starszym wieku w materiale szpitalnego oddzialu

ratunkowego w obserwacji rocznej

Berenika Budzyﬁskal, Iwona Teresa Jarocka, Agata Kulikowska®, Stawomir Lech Czaban®

! — Absolwentka Wydziatu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Medycznego w Bialymstoku,
kierunek Pielegniarstwo

? _ Zaklad Anestezjologii i Intensywnej Terapii Wydzialu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu
Medycznego w Biatymstoku

Wprowadzenie

Dhugos$¢ zycia i moment pojawienia si¢ pierwszych zmian towarzyszacych starzeniu, a takze
tempo ich postgpowania sg bardzo indywidualne. Wptyw na to maja czynniki genetyczne,

srodowiskowe, uwarunkowania psychiczne cztowieka, pte¢ i w ogromnej mierze styl zycia

[1,2,3,4].

Mimo zréznicowania w kwestii indywidualnej szybko$ci starzenia sie ludzi, Swiatowa
Organizacja Zdrowia podzielita staro$¢ na nastgpujace etapy:
- wczesna staros¢, obejmujaca okres migdzy 60 a 74 rokiem zycia;
- poOzna staro$¢, nazywana réwniez wiekiem starczym, odnoszaca si¢ do oséb w wieku
75-89 lat
- dlugowiecznos$é, inaczej okreslana tez jako wiek sedziwy, dotyczy oséb po 90 roku

zycia [1,5].

Wazrastajaca dlugo$¢ zycia i malejaca liczba urodzen, przy niewielkich wahaniach ilosci
zgonéw s3 powodem starzenia si¢ spoleczenstwa. Ogromny wplyw na to zjawisko ma
réwniez postep cywilizacyjny, rozwoj nowych, a takze obecnych metod leczenia i technologii
medycznych. W Polsce, jak réwniez w innych europejskich krajach, obserwowane jest state

zwigkszanie si¢ populacji osob w po 60 roku zycia [1,6].

W 1931 r. osoby po 60 roku zycia stanowily 4,8% ogotu populacji w Polsce. Ta sama grupa

wiekowa w 1999 r. stanowita 12% ludno$ci naszego kraju, natomiast w 2005 r. juz 13,3%.
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Przewiduje sie, ze na $wiecie ilo$¢ osoéb w wieku 60 lat i powyzej ma wzrosngé¢ o 60%

miedzy rokiem 2000 a 2050 [6,7].

Podczas starzenia si¢ organizmu dochodzi do szeregu zmian fizjologicznych, bedacych
etapem ontogenezy. Nastepuje wowczas systematyczny spadek biologicznej aktywnosci
komorek, zwolnienie procesOw regeneracji, zmniejszenie adaptacyjnych wiasciwosci ustroju i

obnizenie odpornosci [7,8,9,10].

W ukladzie sercowo-naczyniowym nast¢puje starcze usztywnienie rytmu serca, czyli
ograniczenie jego zmienno$ci. Ponad to, w przypadku lewej komory dochodzi do
uposledzenia jej funkcji rozkurczowej. Obniza si¢ kurczliwo$¢ migs$nia sercowego, cisnienie
skurczowe wzrasta. Sciany tetnic ulegaja pogrubieniu i usztywnieniu miazdzycowemu.
Naczynia zylne wiotczeja, nastepuje uposledzenie funkcji ich zastawek, co prowadzi do
powstawania zylakoéw. W osoczu podwyzsza si¢ stezenie fibrynogenu, w zwigzku z tym

wzrasta sktonno$¢ do tworzenia si¢ zakrzepow [6].

W wieku 90 lat objetos¢ mozgu czlowieka ulega zmniejszeniu o okoto 10%. Istota szara
redukuje si¢ o 15-25%, spada tez liczba neurondéw. W konsekwencji procesu starzenia uktadu
nerwowego dochodzi do obnizenia si¢ sprawnos$ci psychoruchowej, pogorszenia wzroku oraz
stuchu, zaburzenia pamigci oraz koncentracji, a takze obserwowana jest zmiana zachowania.
Zanik korowy i obecno$¢ patologii naczyniowych moézgu sg przyczyng otepienia [2,6,11,12].
W wieku podesztym dochodzi do spadku pojemnosci zyciowej phuc, zmniejszenia masy

tkanki kostnej oraz ostabienia sity migsniowej [6].

Starzenie si¢ nie powoduje wystgpienia choréb. Uwaza si¢ jednak, ze w zwiazku z
pogorszeniem si¢ funkcji czynno$ciowej narzadoéw, starzenie si¢ utatwia ich wystgpowanie.
Zaburzenie funkcjonowania jednego narzadu czesto prowadzi do uposledzenia czynnosci

drugiego. Ogromnym problemem jest w zwigzku z tym wielochorobowos¢ [7].

Celem pracy byla analiza czesto$ci przyjmowania oséb w wieku starszym na Szpitalny
Oddziat Ratunkowy w 2013 roku, a takze najczgstszych probleméw zdrowotnych, czestosci

zgondéw wsrod osob w wieku starszym przyjetych na Szpitalny Oddzial Ratunkowy.
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Sprawdzenie zalezno$ci pomiedzy picig, miejscem zamieszkania i wiekiem a czestoscig
wystepowania problemow zdrowotnych wsrdd osob starszych przyjetych na Szpitalny

Oddzial Ratunkowy w 2013 roku.

Material i metody badan

Badang grupe stanowito 149 pacjentéw po 60 roku zycia hospitalizowanych w 2013 roku na
oddziale 16zkowym Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego Uniwersyteckiego Szpitala
Klinicznego w Biatymstoku. Pacjenci podzieleni zostali na trzy podgrupy badawcze.
Kryterium podzialu byly kategorie wickowe wyrdznione przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia. Grupa I sktadata si¢ z 60 pacjentéw w wieku od 60 do 74 lat, co stanowi okres
wczesnej starosci. Grupeg II tworzyly 82 osoby w wieku od 75 do 89 lat, bedace na etapie
p6znej starosci. W sklad grupy III wchodzito 7 pacjentow, ktérzy ukonczyli 90 rok zycia,

okreslanych jako osoby w okresie dtugowiecznosci.

Metodg zastosowang do zrealizowania badania byta analiza dokumentacji medyczne;j (historii
choroby) oraz literatury przedmiotu. Do gromadzenia danych o przyjetych na oddziat
pacjentach wykorzystano Kwestionariusz do zbierania danych o pacjencie. Istotnymi
informacjami potrzebnymi do przeprowadzenia badania, zawartymi w dokumentacji
medycznej byly: wiek pacjenta, pte¢, czas hospitalizacji, miejsce zamieszkania, diagnoza

lekarza kierujacego, diagnoza lekarza przyjmujacego, choroby wspétistniejace

Wyniki

Od 1 stycznia do 31 grudnia 2013 roku na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym
Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku hospitalizowanych bylo 231
pacjentdw, z czego pacjentow w wieku powyzej 60 lat bylo 149, co stanowilo 65%

wszystkich pacjentdw przyjmowanych do SOR.

Wisrdd starszych pacjentow, 60 0sob byto w okresie wczesnej starosci, czyli od 60 do 74 lat.
82 osoby byly w wieku od 75 do 89 lat, okreslanym jako staro$¢ pozna. Natomiast
dlugowiecznych pacjentéw, po 90 roku zycia, byto 7.
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Najliczniejsza grupa byli pacjenci przywiezieni na SOR przez karetke z domu 105, z czego 38
os6b z grupy I (60,31%), 60 z grupy II (73,17%) i 7 z grupy III (100%). Wczesniej
hospitalizowanych w szpitalu bylo 29,53% pacjentéw (n=44). Najwigcej przeniesionych
zostato z chirurgii (n=21) i kardiologii (n=5). Charakterystyke badanych przedstawia tabela I.

Tabela I. Charakterystyka badanych grup

Razem Grupal Grupa II Grupa 111
Badana cecha
n=149 % n=60 % n=82 % n=7 %
. Mezczyzna 87 58,38 35 55,55 49 59,74 3 42,85
Ple¢
Kobieta 62 41,61 25 39,68 33 40,24 4 57,14
Miejsce Miasto 105 70,46 42 66,66 58 70,73 5 71,42
zamiesz- Wies 43 28.85 17 26,98 24 29,26 2 28,57
kania Bezdomny 1 0,67 1 1,58 0 0,00 0 0,00
Nie 89 59,73 39 65,00 46 56,09 4 57,14
Zgon
Tak 60 40,26 21 35,00 36 43,90 3 42,85

Sredni czas hospitalizacji pacjentéw w podesztym wieku wynosit 5,41 dnia + 5,73 dnia, przy
czym najkrotszy czas hospitalizacji wynosit 1 dzien, natomiast najdtuzszy 31 dni. Najwigksza
liczba pacjentow przebywata na oddziale 1 dzien (36 przypadkéw). Najwigksza liczba
starszych pacjentow byla przyjeta w styczniu — 20 (13,42%), najmniejsza w maju i w sierpniu
po 9 (6,04%). W grupie I najwigcej 0sob (8) zostato przyjetych w lipcu (12,69%), w 11 grupie

w styczniu (13), natomiast w grupie III we wrzesniu i w listopadzie (po 2 osoby). (tabela II)

Tabela I1. Miesieczny rozklad przyje¢ starszych pacjentow na SOR

Razem Grupa [ Grupa II Grupa III
Miesiac

n=149 | % n=60 | % n=82 % n=7 %
Styczen 20 1342 |6 9,52 13 1585 |1 14,28
Luty 13 8,72 5 7,93 7 8,53 1 14,28
Marzec 14 9,39 5 7,93 9 10,97 |0 0,00
Kwiecien 14 9,39 5 7,93 9 10,97 |0 0,00

282



Maj 9 6,04 4 6,34 4 4,87 1 14,28
Czerwiec 10 6,71 4 6,34 6 7,31 0 0,00
Lipiec 13 8,72 8 12,69 |5 6,09 0 0,00
Sierpien 9 6,04 7 11,11 |2 2,43 0 0,00
Wrzesien 11 7,38 4 6,34 5 6,09 2 28,57
Pazdziernik 10 6,71 4 6,34 6 7,31 0 0,00
Listopad 16 10,73 | 4 6,34 10 12,19 |2 28,57
Grudzien 10 6,71 4 6,34 6 7,31 0 0,00

Najczesciej stwierdzanymi problemami zdrowotnymi u 0séb po 60 roku zycia byly choroby
uktadu krazenia i infekcje, w tym zapalenie ptuc i zakazenie uktadu moczowego. Najrzadziej
spotykanym schorzeniem byta osteoporoza (1,34%) (ryc. 1). W grupie I (przedzial wiekowy
60-74) najczesciej rozpoznawanym problemem zdrowotnym byly infekcje (58,33%). Ponad
polowa oséb cierpiata na choroby uktadu krazenia (51,66%). Osteoporozy w grupie nie

zdiagnozowano (ryc. 2).

W grupie II (przedziat wiekowy 75-89) najczgsciej diagnozowanymi schorzeniami byly
choroby uktadu krazenia (73,17%). Infekcje roéwniez byly problemem wigkszego odsetku
pacjentow (67,07%) (ryc. 3.).

W grupie III (przedziat wiekowy 90+) zdecydowang wigkszo$¢ stanowily infekcje (85,71%).
Choroby uktadu krazenia rozpoznano u 57,14% os6b. Zaburzenia psychogeriatryczne
zdiagnozowano u 42,85% hospitalizowanych. U zadnego z pacjentow nie stwierdzono

zaburzen odzywienia, schorzen uktadu oddechowego i osteoporozy (ryc. 4).
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Zaburzenia

Zaburzenia psychogeriatryczne
odzywienia 7%
7%

Nowotwory
4%

Schorzenia uktadu

oddechowego Osteoporoza
5% 0%

Ryc. 1. Najczestsze problemy zdrowotne osob po 60 roku zycia ogotem.

Zaburzenia
psychogeriatryczne

Zaburzenia 7%

odzywienia
10%

Nowotwory
5%

Cukrzyca
typu 2
8%

Osteoporoza
Schorzenia uktadu 0%
oddechowego
8%

Ryc. 2. Najczestsze problemy zdrowotne badanych z grupy 1.
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Zaburzenia
Zaburzenia psychogeriatryczne
odzywienia 7%
6%

Nowotwory
3%

Schorzenia ukfadu Osteoporoza
oddechowego 1%
3%

Ryc. 3. Najczestsze problemy zdrowotne badanych z grupy I1.

) Zaburzenia
Zaburzenia psychogeriatryczne
odzywienia 19%

Cukrzyca
typu 2
6%

kta choroba
nerek
6%

Schorzenia uktadu Osteoporoza
oddechowego 0%
0%

Ryc. 4. Najczestsze problemy zdrowotne badanych z grupy 111

285



Nadci$nienie tgtnicze byto problemem zdrowotnym 61 starszych pacjentow (40,93%), w tym
29 kobiet (46,77%) i 32 mezczyzn (36,78%). Nie wykazano istotnie statystycznie zaleznosci
pomiedzy plciag a wystepowaniem nadcis$nienia tetniczego (p=0,22). Wsrod mieszkancow
miasta, 47 (44,76%) z nich chorowato na NT. Osoby ze wsi cierpigce na nadci$nienie
stanowily 32,56% (14 osoéb). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci migdzy miejscem

zamieszkania a wystepowaniem NT (p=0,27).

W grupie I (przedziat wiekowy 60-74) na nadcisnienie t¢tnicze chorowato 22 (36,67%) z 60
pacjentow. W II grupie (przedzial wickowy 75-89) odsetek wynosit 46,34% (38 przypadkow),
natomiast w grupie III 14,29% (1 przypadek). Nie wykazano istotnie statystycznie zaleznosci

pomiegdzy wiekiem a wystepowaniem NT (p=0,17) (ryc. 5.).

Miazdzyca byta problemem zdrowotnym 32 hospitalizowanych pacjentow (21,47%), w tym
22 mezezyzn (25,29%) i 10 kobiet (16,13%). Nie wykazano istotnie statycznie zalezno$ci
pomiedzy plcig a wystepowaniem miazdzycy (p=0,17).Wigksza ilos¢ mieszkancéw miasta
(22-20,95%) chorowata na miazdzyce. Wsrdod oséb zamieszkujacych wie§ chorowalo 9
(20,93%) oraz 1 bezdomny (100%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci pomig¢dzy
miejscem zamieszkania a wystepowaniem miazdzycy (p=0,15). W grupie | na miazdzyceg
cierpiatlo 9 pacjentow (15%), w grupie II 22 (26,83%), natomiast w grupie III 1 osoba
(14,29%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznoSci migdzy wiekiem a wystepowaniem

miazdzycy (p=0,21) (ryc. 6).
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Ryc.5. Wystepowanie nadcisnienia tetniczego w badanych grupach wiekowych.
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Ryc. 6. Wystepowania miazdzycy w badanych grupach wiekowych.

Z powodu udaru niedokrwiennego na Szpitalny Oddzial Ratunkowy trafilo 8 pacjentow
(5,36%) w podesztym wieku, w tym 3 kobiety (4,84%) i 5 mezczyzn (5,75%). Nie ma istotnie

statystycznie zalezno$ci miedzy ptcig a wystepowaniem udaru (p=0,8).

Mieszkancy miasta stanowili 3,81% pacjentow z udarem niedokrwiennym (4 przypadki),
natomiast osoby zamieszkujace wie§ 9,30% (4 przypadki). Nie wystepuje istotnie
statystycznie zalezno$¢ migdzy miejscem zamieszkania a wystgpowaniem udaru (p=0,3).W
grupie I z udarem niedokrwiennym trafit 1 pacjent (1,67%), w grupie II 7 (8,54%). Nie ma
istotnie statystycznie zalezno$ci miedzy wiekiem a wystgpowaniem udaru niedokrwiennego

(p=0.1) (ryc. 7).
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Ryc. 7. Wystepowanie udaru niedokrwiennego w badanych grupach wiekowych
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Choroba niedokrwienna serca byta problemem zdrowotnym 31 hospitalizowanych pacjentow
(20,80%), w tym 12 kobiet (19,35%) i 19 mezczyzn (21,84%). Nie wykazano istotnie
statystycznie zalezno$ci miedzy plcia a wystgpowaniem ChNS (p=0,7). Na chorobe
niedokrwienng serca cierpiato 26 oséb z miasta (24,76%) i 5 0so6b ze wsi (11,63%). Nie ma
istotnie statystycznie zalezno$ci pomiedzy miejscem zamieszkania a wystepowaniem ChNS
(p=0,17). W grupie I na chorob¢ niedokrwienng serca chorowato 6 0s6b (10%), w grupie I —
22 (26,83%), w grupie III — 3 osoby (42,86%). Wystepuje istotnie statystycznie zalezno$é
migdzy wiekiem a wystepowaniem ChNS (p=0,01) (ryc. 8).
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Ryc. 8. Wystepowanie choroby niedokrwiennej serca w badanych grupach wiekowych.
(p=0,01)

Z powodu zawatu serca na oddziat zostato przyjetych 17 pacjentéw (11,40%), w tym 6 kobiet
(9,68%) 1 11 mezczyzn (12,64%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznos$ci migdzy plcig a
wystepowaniem zawatu serca (p=0,5). Zawat serca miato 13 mieszkancow miasta (12,38%) i
4 osoby zamieszkujace wie$ (9,30%). Nie wystepuje istotnie statystycznie zaleznos¢
pomiedzy miejscem zamieszkania a wystgpowaniem zawalu serca (p=0,8). W 1 grupie z
powodu zawatu serca na SOR przyjetych zostato 8 pacjentéw (13,33%), w grupie II takze 8
(9,76%), natomiast w grupie III 1 osoba (14,29%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci

migdzy wiekiem a wystepowaniem zawatu serca (p=0,7) (ryc. 9).

Niewydolno$¢ serca byta problemem zdrowotnym 35 starszych pacjentow (23,48%), w tym

16 kobiet (25,81%) 1 19 mezczyzn (21,84%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci migdzy
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picia a wystepowaniem niewydolnos$ci serca (p=0,5). Na niewydolnos$¢ serca chorowato 28
mieszkancoOw miasta (26,67%) 1 7 mieszkancéw wsi (16,28%). Nie wykazano istotnie
statystycznie zalezno$ci pomi¢dzy miejscem zamieszkania a wystepowaniem niewydolnosci
serca (p=0,3). W I grupie niewydolno$¢ serca wystgpita u 14 badanych (23,33%), w II grupie
u 19 (23,17%), natomiast w grupie III u 2 osoéb (28,57%). Nie ma istotnie statystycznie

zalezno$ci migdzy wiekiem a wystepowaniem niewydolnosci serca (p=0,9) (ryc. 10).
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Ryc. 9. Wystepowanie zawalu serca w badanych grupach wiekowych.
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Ryc.10. Wystepowanie niewydolnosci serca w badanych grupach wiekowych.
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Cukrzyca typu 2 byla problemem zdrowotnym 38 pacjentow w wieku podeszitym (25,50%), w
tym 18 kobiet (29,03%) 1 20 me¢zczyzn (22,99%). Nie wykazano istotnie statystycznie
zalezno$ci miedzy plcig a wystgpowaniem cukrzycy typu 2 (p=0,4). Cukrzyca typu 2
wystapita u 27 (25,71%) mieszkancéw miasta i 11 (25,58%) oséb zamieszkujacych wies. Nie
ma istotnie statystycznie zalezno$ci miedzy miejscem zamieszkania a wystgpowaniem
cukrzycy typu 2.W grupie I na cukrzyce typu 2 chorowato 11 (18,33%) pacjentow, w grupie
IT 26 (31,71%), w grupie III 1 osoba (14,29%). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci
pomiegdzy wiekiem a wystepowaniem cukrzycy typu 2 (p=0,15) (ryc. 11).
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Ryc. 11. Wystepowanie cukrzycy typu 2 w badanych grupach wiekowych.

Zaburzenia glikemii wystapily u 95 0so6b po 60 roku zycia (63,75%), w tym u 44 kobiet
(70,97%) 1 51 megzczyzn (58,62%). Nie wykazano istotnie statystycznie zalezno$ci migdzy
plcig a wystgpowaniem zaburzen glikemii (p=0,12). Wsrod 65 (61,90%) mieszkancéw miasta
wystapity zaburzenia glikemii, natomiast wsrod mieszkancow wsi u 29 (67,44%). Nie
wykazano istotnie statystycznie zalezno$ci miedzy miejscem zamieszkania a wystgpowaniem
zaburzen glikemii (p=0,6). W grupie [ zaburzenia glikemii wystapity u 65% oséb (39
przypadkéw), w grupie 11 u 63,41% (52 przypadki), w grupie IIT u 57,14% (4 przypadki). Nie
ma istotnie statystycznie zaleznosci pomigdzy wiekiem a wystepowaniem zaburzen glikemii

(p=0,9) (ryc. 12).
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Ryc. 12. Wystepowanie zaburzen glikemii w badanych grupach wiekowych.

Przewlekta choroba nerek byla problemem zdrowotnym 42 starszych osob (28,18%), w tym
19 (30,65%) kobiet i 23 (26,44%) me¢zczyzn. Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci migdzy
ptcia a wystepowaniem PChN (p=0,5). 29,52% mieszkancow miasta (31 przypadkow) i
25,58% zamieszkujacych wie$ (11 przypadkéw) chorowalo na PChN. Nie ma istotnie
statystycznie zalezno$ci pomigdzy miejscem zamieszkania a wystgpowaniem przewleklej
choroby nerek (p=0,7). W grupie I na przewlekla chorobg¢ nerek cierpialo 15 pacjentow
(25%), w grupie 11 26 (31,71%), w grupie III 1 osoba (14,29%). Nie wykazano istotnie
statystycznie zalezno$ci migdzy wiekiem a wystepowaniem PChN (p=0,4) (ryc. 13).
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Ryc. 13. Wystepowanie PChN w badanych grupach wiekowych.
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Osteoporoza byta problemem zdrowotnym 2 pacjentow w podesztym wieku (1,34%), byli to
mezezyzni  (2,30%). Nie wykazano istotnie statystycznie zalezno$ci miedzy plcig a
wystepowaniem osteoporozy (p=0,2). Nie wykazano istotnie statystycznie zaleznosSci
pomiedzy miejscem zamieszkania a wystgpowaniem osteoporozy (p=0,6). Nie ma istotnie

statystycznie zalezno$ci pomiedzy plcig a wystgpowaniem choroby (p=0,4) (ryc. 14).
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Ryc. 14. Wystepowanie osteoporozy w badanych grupach wiekowych.

Astma byta problemem zdrowotnym 2 oséb (1,34%) — 1 kobiety (1,61%) 1 1 me¢zczyzny
(1,15%). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci migdzy plcig a wystepowaniem astmy
(p=0,8). Na astme¢ chorowala 1 osoba z miasta (0,95%) 1 1 osoba ze wsi (2,33%). Nie
wykazano istotnie statystycznie zalezno$ci pomiedzy miejscem zamieszkania a
wstepowaniem astmy (p=0,7). Na astme cierpialy 2 osoby (3,33%) z grupy I (przedziat
wiekowy 60-74). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci miedzy wiekiem a wystepowaniem

astmy (p=0,2) (ryc. 15).

Na przewlekla obturacyjng chorobe ptuc chorowato 16 starszych pacjentow (10,73%), w tym
6 kobiet (9,68%) 1 10 mezczyzn (11,49%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci pomigdzy
plcia a wystepowaniem choroby (p=0,7).POChP byla problemem zdrowotnym 10
mieszkancoOw miasta (9,52%), 5 mieszkancow wsi (11,63%) i 1 bezdomnego (100%). Nie
wystepuje istotnie statystycznie zalezno$¢ migdzy miejscem zamieszkania a wystgpowaniem
choroby (p=0,8). W grupie I na POChP chorowato 9 pacjentéw (15%), w grupie II 7 (8,54%).
Nie wystepuje istotnie statystycznie zalezno$¢ miedzy wiekiem a wystepowaniem choroby

(p=0.3) (ryc. 16).

292



100%
90% -
80%
70%
60%

M Brak astmy
0, 4
e B Astma
40% -
30% -
20% 1
10% 1
0% : ;
Grupal Grupa ll Grupa Il
Ryc. 15. Wystepowanie astmy w badanych grupach wiekowych.
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Ryc. 16. Wystepowanie POChP w badanych grupach wiekowych.

Zapalenie pluc wystapilo u 84 pacjentow w podesztym wieku (56,37%), w tym u 38 kobiet
(61,29%) 1 46 mezczyzn (52,87%). Nie wystepuje istotna statystycznie zalezno$¢ migdzy
plcig a wystepowaniem zapalenia ptuc (p=0,3). Na zapalenie ptuc chorowato 63 mieszkancow
miasta (60%) 1 20 mieszkancow wsi (46,51%), a takze 1 bezdomny (100%). Nie ma istotnie
statystycznie zalezno$ci pomiedzy miejscem zamieszkania a wystepowaniem zapalenia phluc

p=0,2). grupie I na zapalenie ptuc chorowato pacjentéw 0), W grupie
0,2). W ie I lenie ptuc ch to 30 pacjentow (50% ie IT 49
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(59,76%), w grupie III 5 (71,43%). Nie wystepuje istotnie statystycznie zalezno$¢ migdzy
wiekiem a wystepowaniem zapalenia ptuc (p=0,3) (ryc. 17).

Zakazenie uktadu moczowego wystapito u 43 0so6b po 60 roku zycia (28,85%), w tym u 19
kobiet (30,65%) i 24 mezczyzn (27,59%). Nie wystepuje istotnie statystycznie zaleznos¢
pomigdzy piciag a wystgpowaniem zakazenia (p=0,6).Zakazenie uktadu moczowego byto
problemem zdrowotnym 31 o0s6b zamieszkujacych miasto (29,52%) i 12 mieszkancow wsi
(27,91%). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci miedzy miejscem zamieszkania a
wystepowaniem zakazenia (p=0,7). W grupie I na zakazenie uktadu moczowego cierpiato 11
pacjentow (18,33%), w grupie II 30 (36,59%), w grupie III 2 osoby (26,57%). Nie wystepuje
istotnie statystycznie zalezno$¢ migdzy wiekiem a wystepowaniem zakazenia uktadu

moczowego (p=0,06) (ryc. 18).
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Ryc. 17. Wystepowanie zapalenia pluc w badanych grupach wiekowych.
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Ryc. 18. Wystepowanie zakazenia ukladu moczowego w badanych grupach wiekowych.
(p=0,06)

Niedozywionych byto 10 sposréd wszystkich pacjentéw w podesztym wieku (6,71%), w tym
2 kobiety (3,23%) 1 8 mezczyzn (9,20%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci migdzy
picig a wystgpowaniem niedozywienia (p=0,15). Z miasta pochodzito 7 niedozywionych oséb
(6,67%), natomiast ze wsi 3 (6,98%). Nie wystgpuje istotnie statystycznie zalezno$¢ migdzy
miejscem zamieszkania a wystgpowaniem niedozywienia (p=0,9). W grupie I
niedozywionych bylo 6 pacjentow (10%), w grupie II 4 (4,88%). Nie ma istotnie statystycznie

zaleznoS$ci pomigdzy wiekiem a wystepowaniem niedozywienia (p=0,3) (ryc. 19).

Otylych pacjentow byto 15 sposrod hospitalizowanych w podesztym wieku (10,06%), w tym
9 kobiet (14,52%) i 6 mgzczyzn (6,90%). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci migdzy
plcig a wystepowaniem otytosci (p=0,12). Otylych byto 12 mieszkancéw miasta (11,43%) 1 3
mieszkancow wsi (6,98%). Nie wystepuje istotnie statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
miejscem zamieszkania a wystgpowaniem otytosci (p=0,6). W grupie I otylych pacjentow
bylo 7 (11,67%), w grupie II 8 (9,76%). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci migdzy
wiekiem a wystepowaniem otytosci (p=0,6) (ryc. 20).
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Ryc. 19. Wystepowanie niedozywienia w badanych grupach wiekowych.
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Ryc.20. Wystepowanie otylosci w badanych grupach wiekowych.

Wsrdd wszystkich starszych pacjentéw, 17 miato zaburzenia §wiadomosci (11,40%), w tym 9
kobiet (14,52%) 1 8 m¢zczyzn (9,20%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci miedzy picia
a wystgpowaniem zaburzen $wiadomosci (p=0,3). Zaburzenia $§wiadomo$ci miato 14
mieszkancow miasta (13,33%) 1 3 mieszkancow wsi (6,98%). Nie wystepuje istotnie
statystycznie zalezno$¢ pomiedzy miejscem zamieszkania a wystepowaniem zaburzen
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swiadomosci (p=0,5). W grupie I 7 pacjentow miato zaburzenia §wiadomosci (11,67%), w 11
grupie 10 (12,20%). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci migdzy wiekiem a

wstepowaniem zaburzen §wiadomosci (p=0,6) (ryc. 21).

Otepienie bylo problemem 8 starszych pacjentow (5,36%), w tym 5 kobiet (8,06%) 1 3
mezezyzn (3,45%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci miedzy picig a wystgpowaniem
otepienia (p=0,2).Otepienie wystapito u 7 mieszkancoOw miasta (6,67%) 1 1 mieszkanca wsi
(2,33%). Nie wystepuje istotnie statystycznie zalezno$¢ pomiedzy miejscem zamieszkania a
wystepowaniem otepienia (p=0,5). W I grupie otgpienie wystapito u 2 pacjentow (3,33%), w
IT grupie u 4 (4,88%), w III grupie u 2 (28,57%). Wystepuje istotnie statystycznie zalezno$¢
migdzy wiekiem a wystepowaniem otegpienia (p=0,01) (ryc. 22).
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Ryc. 21. Wystepowanie zaburzen $wiadomosci w badanych grupach wiekowych.
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Ryc. 22. Wystepowanie otepienia w badanych grupach wiekowych. (p=0,01)

Depresje zdiagnozowano u 1 pacjenta (0,67%), byta nim kobieta (1,61%) pochodzaca z
miasta (0,95%). Nie ma istotnie statystycznie zaleznosci migdzy plcig a wystgpowaniem
depresji (p=0,2), miejscem zamieszkania (p=0,8). Na depresje chorowata pacjentka w grupie
T (14,29%). Wystepuje istotnie statystycznie zalezno$¢ migdzy wiekiem a wystepowaniem
depresji (p<0,001) (ryc. 23).
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Rycina 23. Wystepowanie depresji w badanych grupach wiekowych. (p<0,001)

Na nowotwory chorowalo 14 starszych pacjentow (9,39%), w tym 1 kobieta (1,61%) i1 13
mezezyzn  (14,94%). Wystepuje istotnie statystycznie zalezno$¢ pomiedzy plcig a
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wystepowaniem choroby nowotworowej (p=0,005) (ryc. 24). Nowotwory byty problemem
zdrowotnym 8 mieszkancéw miasta (7,62%) 1 6 mieszkancow wsi (13,95%). Nie ma istotnie
statystycznie zaleznosci miedzy miejscem zamieszkania a wystepowaniem choroby
nowotworowej (p=0,4). W I grupie na nowotwory chorowato 7 oséb (11,67%), w II grupie 6
(7,32%), w III grupie 1 pacjent (14,29%). Nie ma istotnie statystycznie zalezno$ci pomigdzy

wiekiem a wystepowaniem choroby nowotworowej (p=0,6) (ryc. 25).
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Ryc. 24. Wystepowanie nowotworow wsrdd kobiet i mezczyzn (p=0,005).
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Ryc. 25. Wystepowanie nowotworoéw w badanych grupach wiekowych..
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Dyskusja

Nie ulega watpliwosci fakt starzenia si¢ spoteczenstwa Polski. Wzrost przecietnej dlugosci
zycia w Polsce nastgpil po 1991 roku. Tempo wzrostu uleglo spowolnieniu w latach 2002-
2008. W ostatnim czasie obserwuje si¢ ponowny jego wzrost. Dlugo$¢ zycia mezczyzn w

2011 roku wynosita 72,4 lat, natomiast dla kobiet 80,9 lat [13].

W zwiazku ze starzeniem si¢ spoleczenstwa, przybywa takze osob w podesztym wieku
przyjmowanych do szpitala. W okresie od 1 stycznia 2013 r. do 31 grudnia 2013 r. na
Szpitalnym Oddziale Ratunkowym Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Bialymstoku
hospitalizowanych bylo 149 starszych pacjentow, ktorzy stanowili 65% ogoétu wszystkich
0s6b przyjetych na oddziat t6zkowy. W wieku 60-74 lat byto 40% pacjentow (n=60), w wieku
75-89 lat 55% (n=82), natomiast powyzej 90 roku zycia 5% (n=7). Podobne dane uzyskali
Wojtyniak B. i wsp., wedtug nich po 60 roku zycia nast¢puje wzrost czestosci hospitalizacji,

jednak najczesciej leczeni w szpitalu sg pacjenci po 75 roku zycia [13].

Wisrdd starszych osob byto 58,38% mezczyzn (n=87) i 41,61% kobiet (n=62). W grupie |
(przedziatl wiekowy 60-74) mezczyzn byto 55,55% (n=35), natomiast kobiet 39,68% (n=25).
W grupie I (przedziat wiekowy 75-89) stosunek ptci meskiej do pici zenskiej wynosit
59,75%:40,24% (49:33). W III grupie (przedziat wickowy 90 +) byto 42,85% mezczyzn (n=3)
i1 57,14% kobiet (n=4). Wedlug Wilmanskiej i Gutaj [14] charakterystyczna dla badan nad
populacja geriatryczng jest przewaga kobiet nad megzczyznami. Jednak zgodnie z danymi
Wojtyniak. i wsp. [94], bioragc pod uwage analize wickszosci przyczyn chorobowych, to

mezezyzni sg czgsciej hospitalizowani [13,14].

Najliczniejsza grupa wsrod badanych byli mieszkancy miasta, ktorzy stanowili 70,46%
(n=105). Ze wsi pochodzito 28,85% o0sob (n=43). Jedna osoba (0,67%) byta bezdomna. W
grupie I z miasta pochodzito 66,66% hospitalizowanych (n=42), ze wsi 26,98% (n=17), jedna
osoba byta bezdomna (1,58%). W II grupie 70,73% o0s6b (n=58) bylo mieszkancami miasta,
natomiast ze wsi pochodzily 29,26% osoby (n=24). W grupie III 71,42% pacjentow (n=5)
bylo z miasta, 28.57% ze wsi (n=2). Wedlug Wojtyniak i wsp. me¢zczyzni i kobiety
pochodzacy z miasta sg hospitalizowani cze$ciej niz mieszkancy wsi odpowiednio o 7% 1 5%.
Z jednej strony moze by¢ to spowodowane mniejsza dostepnoscig do leczenia szpitalnego dla

0sob mieszkajacych na wsi, a z drugiej lepsza sytuacja zdrowotng mieszkancow wsi [13].
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W analizowanym okresie wsrod wszystkich pacjentéw przyjetych na SOR odnotowano 70
przypadkéw zgonu, z czego 85,71% stanowili pacjenci po 60 roku zycia. W badanej grupie
149 pacjentow zmarto 60 (40,26%). W grupie 1 zmarto 35% hospitalizowanych (n=21), w II
grupie 43,90% (n=36), w grupie III 42,85% oso6b (n=3). Rowniez wigkszy odsetek o0sob
starszych wsérdd wszystkich zgondow stwierdzili w badaniu przeprowadzonym na Szpitalnym
Oddziale Ratunkowym USK w Biatymstoku w latach 2006-2008 Kulikowska. i wsp. W ich
badaniu osoby po 65 roku zycia stanowily 65,2% ogétu zmartych. Moze to by¢ dowod na

stale postepujace starzenie si¢ ludnosci Polski [15].

Przez karetkg na SOR z poza szpitala zostalo przywiezionych 105 oséb. Wczesniej
hospitalizowane byly 44 osoby. Sredni czas hospitalizacji wynosit 5,41 dnia. Najdluzszy
pobyt na oddziale trwat 31 dni. Pacjenci ze Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego powinni by¢
przenoszeni na inny oddzial po ustabilizowaniu czynnosci zyciowych. Dhugie pobyty
pacjentdow moga by¢ spowodowane pogarszajagcym si¢ stanem zdrowia osob starszych lub
nieodpowiednim sposobem leczenia. Najwigksza liczba 0sob zostala przyjeta na oddzial w
styczniu (13,42%). Wysoki odsetek przyjecia do szpitala odnotowano w marcu i kwietniu,

oraz w listopadzie.

U os6b po 60 roku zycia najczgstszymi problemami zdrowotnymi byty schorzenia uktadu
krazenia (63,75%) 1 infekcje (63,75%). W grupie I czestos¢ wystepowania infekeji (58,33%),
w tym zapalenia phuc i zakazenia uktadu moczowego, nieznacznie przewazata nad chorobami
uktadu krazenia (51,66%). Roznica ta byta wyrazna w grupie III, gdzie na infekcje cierpiato
az 85,71% pacjentow, natomiast na schorzenia ukladu krazenia 57,14%. Wedlug badan
przeprowadzonych przez Kaczor i wsp. [5], u 0séb po 90 roku zycia na pierwszym miejscu
znalazly si¢ choroby uktadu sercowo-naczyniowego (50%), na drugim miejscu bylo zapalenie
phuc (31,25%). Szydlarska. i wsp. [16] w swoich badaniach wsrdd 90-latkow stwierdzili
schorzenia uktadu krazenia w 52%, zapalenie pluc znalazto si¢ natomiast na trzecim miejscu
(19%). Wedhug badan Wojtyniak. i wsp. [13] choroby uktadu krazenia s3 najczestsza
przyczyna hospitalizacji, jednak wyrazny wzrost czestosci mozna zaobserwowac¢ od okoto 50

roku zycia. [5,13,16]

Nadcisnienie t¢tnicze byto najczesciej rozpoznawanym problemem zdrowotnym w badanej
grupie (40,93%). Chorowata nieznacznie wigksza liczba kobiet niz mezczyzn (odpowiednio
46,77% 1 36,78%), jednak wystepowanie NT nie byto istotnie statystycznie zalezne od pfci.

Badania przeprowadzone wsrod pacjentéw w szostej dekadzie zycia, przez Kozak-Szkopek i
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wsp. [17] wykazaly natomiast wystepowanie NT u 64,28% me¢zczyzn i 51,45% kobiet.
Mieszkancy miasta stanowili 44,76% chorych, a mieszkancy wsi 32,56%. W grupie I (60-74)
na NT cierpiato 36,67%, w grupie 11 (75-89) 46,34%, w grupie III (90+) 14,29%. Wedtug
badania PolSenior 2012 [18] wystgpowanie nadcis$nienia tgtniczego po 70 roku zycia szacuje
si¢ na 82,4% kobiet i 75,3% mezczyzn. Najrzadziej wystepuje po 90 roku zycia (67,3% kobiet
i 58,1% mezczyzn). W badaniach przeprowadzonych przez Szydlarska i wsp. [16] choroba
wystepowata u 61% 90-latkow. Wedhug Kaczor 1. i wsp. [5] odsetek ten byl podobny i
wynosil 65%. Mniejsza czesto$¢ wystepowania nadci$nienia tetniczego wsrod 90-latkow
mozna thumaczy¢ nadumieralno$cia chorych we wczesniejszych grupach wiekowych.
Nadcisnienie tetnicze stanowi ogromny problem wsrod pacjentéw w podesztym wieku.
Zwigksza ryzyko udaru moézgu, choroby wiencowej, niewydolnosci serca i miazdzycy, a
choroby uktadu krazenia sg gtowna przyczyng umieralnosci Polakéw. Epidemia NT wsrod
Polakoéw moze by¢ konsekwencja niekorzystnego stylu zycia, nieprawidtowego leczenia lub

braku §wiadomosci spoteczenstwa na temat choroby [5,16,17,18].

Na miazdzyce cierpiato 21,47% przyjetych pacjentdow (n=32), w tym nieznacznie wigcej
mezezyzn (25,29%) niz kobiet (16,13%). Chorowat niemalze taki sam odsetek mieszkancow
miasta (20,95%) 1 wsi (20,93%). W grupie | miazdzyca byta problemem zdrowotnym 15,00%
pacjentow, w grupie II 26,83%, natomiast w grupie III 14,29%. Wedlug Szydlarskiej D. i
wsp. [16] miazdzyca byla na 5 miejscu pod wzgledem czgstosci wystepowania schorzenia
wsrod 90-latkow (28%). Podobny odsetek uzyskali Kaczor i wsp. [5] — 29%. Jednak, jak
wynika z badan Wojtyniak i wsp. [13], umieralno$§¢ z powodu miazdzycy jest najnizsza w
wojewodztwie podlaskim. Miazdzyca prowadzi¢ moze do choroby niedokrwiennej serca,
udaru i zawalu. Przyczyna miazdzycy jest zwigkszone stezenie cholesterolu LDL we krwi.

[5,13,16]

Udar niedokrwienny byl przyczyng hospitalizacji 8 0sob (5,36%). Nie wykazano istotnie
statystycznie zalezno$ci miedzy wystepowaniem udaru a plcig, miejscem zamieszkania czy
wiekiem. Na chorob¢ niedokrwienng serca cierpiato 20,80% hospitalizowanych oséb (n=31).
Zachorowalno$¢ ze wzgledu na pte¢ byta zblizona (19,35% kobiet i 21,84% mezczyzn).
Mieszkancy miasta stanowili 24,76%, a osoby zamieszkujace wie§ 11,63%. Wykazano
istotnie  statystycznie zalezno$¢ pomigdzy wiekiem a wystgpowaniem choroby
niedokrwiennej serca (p=0,01). W przedziale wiekowym 60-74 chorowato 10% pacjentéw, w
wieku 75-89 lat 26,83%, natomiast w wieku powyzej 90 lat 42,83% osob. W badaniach
Szydlarskiej 1 wsp. [16] oraz Kaczor i wsp. [5] nad grupa 90-latkow, choroba niedokrwienna
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serca byta druga pod wzgledem czestosci wystgpowania. Wedlug Wojtyniak 1 wsp. [13]
wojewodztwo podlaskie jest jednym z dwdoch w Polsce, gdzie umieralnosé osob starszych z
powodu choroby niedokrwiennej wzrosta. Moze by¢ to zwigzane ze starzeniem si¢

spoteczenstwa i zalezno$ci migdzy wiekiem a wystgpowaniem choroby [5,13,16].

Z zawalem serca na Szpitalny Oddzial Ratunkowy trafito 11,40% (n=17) starszych
pacjentow. Nie wykazano istotnie statystycznie zaleznos$ci pomigdzy wystepowaniem zawatu
a plcia, miejscem zamieszkania czy tez wiekiem. Wojtyniak i wsp. w swoich badaniach
stwierdzili, ze liczba zgondw w Polsce z powodu zawatu serca zmniejszyta si¢ w ciagu 10 lat
0 6%, co moze wskazywaé na skuteczniejszg eliminacj¢ czynnikdéw ryzyka zawalu serca niz

innych choréb uktadu krazenia lub wigksza swiadomos¢ Polakow [13].

Niewydolno$¢ serca zdiagnozowano u 23,48% starszych pacjentdw, niezaleznie od pfci
(25,81% kobiet i 21,84% me¢zczyzn), miejsca zamieszkania (26,67% u mieszkancéw miasta i
16,28% u mieszkancow wsi) czy tez wieku (grupa I — 23,33%, grupa II — 23,17%, grupa III —
28,57%). Niewydolnos¢ serca jest powszechnym problemem oséb w podesztym wieku.
Wedhug Szydlarskiej 1 wsp. [16] niewydolno$¢ serca jest trzecim najczesciej diagnozowanym
schorzeniem wsrod 90-latkéw i dotyczy 36%. Z badan Kaczor i wsp. [5] wynika, Zze na

chorobe cierpi 32,5% pacjentow po 90 roku zycia. [5,16]

Cukrzyca typu 2 stanowita problem zdrowotny 25,50% hospitalizowanych pacjentow. Wyniki
badania PolSenior [18] sg zblizone i1 stwierdzaja wystepowanie cukrzycy u 22% o0séb po 65
roku zycia. Dane Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 2011 [19] rowniez s3
porownywalne i wskazuja na wystepowanie cukrzycy u 20% osob w wieku powyzej 60 lat.
Wsréd badanych osob grupy III (przedzial wiekowy 90 +), 14,29% cierpiatlo z powodu
cukrzycy. Podobny wynik otrzymali Szydlarska i wsp. [16] — 14%. Nie wykazano istotnie
statystycznie zalezno$ci pomiedzy wiekiem a wystgpowaniem choroby. Jednak badania
PolSenior stwierdzaja istotnie rzadsza zachorowalnos$¢ na cukrzyce wsrdéd grup wiekowych
85-89 oraz 90 +. Moze by¢ to spowodowane wieksza liczbg badanych osob. Nie stwierdzono
istotnych réznic migdzy plciami i miejscem zamieszkania. Podobne wyniki otrzymano w

badaniu PolSenior. [16,18,19]

Zaburzenia glikemii wystapity az u 63,75% badanych (n=95). Przyczyna oprécz cukrzycy
mogg by¢ leki lub zakazenia. Przewlekta choroba nerek byla problemem zdrowotnym
28,18% hospitalizowanych (n=42). W badaniu PolSenior odsetek ten byl wyzszy i wynosit
42,00%, co moze by¢ spowodowane wigksza liczba badanych. Nie stwierdzono znaczacych
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r6éznic pomigdzy ptciami (26,44% kobiet 1 30,65% me¢zczyzn), co takze potwierdzajg badania
PolSenior (45,6% kobiet i 45,9% mezczyzn). Na PChN chorowat zblizony odsetek
mieszkancow miasta (29,52%) 1 wsi (25,58%). Jednak badanie PolSenior stwierdzito istotnie
czestsza zachorowalno$¢ mieszkancoOw miasta (p=0,05). W przedstawionych badaniach nie
wykazano zalezno$ci pomigdzy wiekiem a wystegpowaniem PChN (p=0,4). W badaniu
PolSenior stwierdzono wzrost czgstosci wystepowania choroby wraz z wiekiem, co takze

moze by¢ zwigzane z wickszg liczbg pacjentow [18].

Osteoporoze zdiagnozowano u 2 osob (1,34%). Jest ona najczesciej kojarzona z plcig zenska,
jednak chorymi byli mezczyzni. Obaj pochodzili z miasta i znajdowali si¢ w przedziale
wiekowym 75-89 lat. Nie wykazano zaleznosci miedzy plcig, miejscem zamieszkania i
wiekiem. W swoich badaniach Szydlarska i wsp. wykryli osteoporoze u 6% 90-latkdw.
Niewielki odsetek chorujacych na osteoporoze z jednej strony moze $wiadczy¢ o skutecznej
walce z czynnikami ryzyka choroby, z drugiej jednak o mniejszej wykrywalnosci lub braku

swiadomosci spoteczenstwa na temat osteoporozy [16].

Na astme chorowaly 2 osoby (1,34%), w tym jedna kobieta (1,61%) i jeden mezczyzna
(1,15%). Jedna osoba pochodzita z miasta (0,95%), jedna ze wsi (2,33%). Obie osoby byly w
wieku 60-74 lat (3,33%). Z kolei na przewlekla obturacyjna chorobe¢ ptuc chorowato 10,73%
badanych. Nie wystapita zalezno$¢ miedzy plcig, miejscem zamieszkania ani wiekiem a
wystepowaniem choroby. W III grupie (przedziat wiekowy 90 +) nie zdiagnozowano astmy
ani POChP. Szydlarska 1 wsp. [16] w swoim badaniu nad 90-latkami, stwierdzili POChP u
6% pacjentow. Wytlumaczeniem tego moze by¢ mniejsza ilos¢ pacjentow. W badaniu
PolSenior [18] choroby uktadu oddechowego stwierdzono u 17,9% os6b, jednak oprécz

astmy i POChP brano takze pod uwage rozedme phuc i przewlekle zapalenie oskrzeli [16,18].

Na zapalenie pluc cierpiala ponad polowa hospitalizowanych pacjentow (56,37%).
Chorowato nieco wigcej kobiet (61,29%) niz mezczyzn (52,87%). Nie stwierdzono takze
zalezno$ci migdzy miejscem zamieszkania a wystepowaniem choroby. Czgstosé
wystepowania zapalenia ptuc rosta wraz z wiekiem (grupa I — 50,00%, grupa Il — 56,76%,
grupa III — 71,43%), jednak nie wykazano istotnie statystycznie zaleznosci pomig¢dzy
wiekiem a zachorowalno$cig (p=0,3). W swoich badaniach Szydlarska i wsp. [16] umiescili
zapalenie ptuc zaraz po schorzeniach uktadu krazenia i odwodnieniu pod wzgledem cze¢stosci

wystepowania. Kaczor i wsp. [5] oszacowali odsetek osob z zapaleniem phluc na 31,25%.
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Wysoka zachorowalno$¢ na zapalenie ptuc moze by¢ spowodowana obnizong odpornoscig

starszych osob [5,16].

Zakazenie ukladu moczowego wystapito u 28,85% starszych pacjentdow (n=43). Nie
wykazano istotnie statystycznie zaleznos$ci pomiedzy plciag 1 miejscem zamieszkania a
wystgpieniem zakazeniem uktadu moczowego. Najwickszy odsetek chorujacych osob byt w
grupie II (36,59%), jednak nie stwierdzono zalezno$ci migdzy wiekiem a zachorowalnoscia.
Szydlarska i wsp. w swoich badaniach wykazali zakazenie uktadu moczowego u 17% o0s6b
powyzej 90 roku zycia. Wysoki odsetek cierpigcych na zakazenie uktadu moczowego wiaze
si¢ z cewnikowaniem pacjentoéw. Nalezy rozwazy¢ ten zabieg, a w przypadku koniecznos$ci

zatozenia cewnika dbac o higiene pacjenta [16].

Niedozywionych bylto 6,71% hospitalizowanych oséb (n=10), w tym nieco wigcej mezczyzn
(9,20%) niz kobiet (3,23%), jednak nie stwierdzono zalezno$ci miedzy picia a
niedozywieniem. Wedlug badania PolSenior 2012 [18] niedozywionych bylo 1,5% pacjentow
po 60 roku zycia, w tym 1,6% me¢zczyzn i 1,4% kobiet. Natomiast w swoich badaniach
Strugata i Wieczorowska-Tobis K. [20] stwierdzily niedozywienie u 7%, a ryzyko
niedozywienia az u 59% oséb w wieku powyzej 65 lat. W grupie I nieprawidlowy stan
odzywienia zdiagnozowano u 10% hospitalizowanych, w grupie II u 4,88%. W grupie 90-
latkow nie stwierdzono niedozywienia. Z kolei w badaniu PolSenior wykazano istotnie
czestsze wystepowanie niedozywienia wsrdd oséb w wieku 90 lat i powyzej w porownaniu z
miodszymi grupami wiekowymi. Niedozywienie stanowi duzy problem wsrod pacjentow w

podesztym wieku, jednak jest rzadko diagnozowane [18,20].

Otylo$¢ stwierdzono u 10,06% starszych pacjentéw. Nie wykazano istotnych statystycznie
réznic miedzy pitciami, cho¢ otylych bylo wiecej kobiet (14,52%) niz mezczyzn (6,90%).
Przewage plci zenskiej wykazato takze badanie PolSenior, gdzie odsetek otylych kobiet
wynosit 39,0%, natomiast mezczyzn 25,6%. Jednak wedlug tego badania wystepowanie
otytosci bylo zalezne od plci. Roéznica w wyniku moze by¢ spowodowana o wiele wigksza
liczbg os6b w badaniu PolSenior. Nie wykazano réwniez zalezno$ci migdzy miejscem
zamieszkania a wystegpowaniem otylosci. W badaniu PolSenior istotnie czesciej otytosé
stwierdzana byta u mieszkancéw miasta, co takze wigzaé si¢ moze z liczbg badanych oséb

[18].

Zaburzenia $wiadomosci stwierdzono u 11,40% (n=17) przyjetych na oddzial. Nie
stwierdzono istotnych réznic migdzy ptciami, miejscem zamieszkania i wiekiem. Zaburzenia
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swiadomosci pacjentow na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym, oprocz typowego dla wieku
podesztego majaczenia, mogly by¢ spowodowane stanem zdrowia lub lekami. W swoim
badaniu Klich-Raczka oraz Piotrowicz stwierdzily zaburzenia $wiadomosci u 18,3%

pacjentdw po 80 roku zycia [21].

Otepienie bylo problemem zdrowotnym 5,36% pacjentéw w podeszlym wieku. Schorzenie
stwierdzono u nieznacznie wigkszej liczby kobiet (8,06%) niz me¢zczyzn (3,45%), nie
wykazano jednak istotnej zaleznos$ci, co potwierdza takze badanie PolSenior. Stwierdzono
natomiast istotnie statystycznie zalezno$¢ migdzy wiekiem a wystgpowaniem otgpienia
(p=0,01). W grupie I otgpienie zdiagnozowano u 3,33% pacjentow, w grupie II u 4,88%, w
grupie III u 28,57% badanych. W badaniu PolSenior rowniez stwierdzono powigzanie wieku
z zaburzeniami funkcji poznawczych, gdzie otepienie wsrod 90-latkéw stwierdzano

sze$ciokrotnie czgsciej w poréwnaniu z mtodszymi grupami wiekowymi [18].

Depresje zdiagnozowano u 1 osoby (0,67%). Nie stwierdzono jednak zalezno$ci migdzy
wystepowaniem choroby a plcig czy miejscem zamieszkania. Wykazano istotnie czestsze
wystepowanie depresji u starszych grup wiekowych (p<0,001), co stwierdzono takze w
badaniu PolSenior. Depresja jest powszechnym problemem ws$rod osob starszych. Jej
diagnozowanie jest jednak utrudnione ze wzgledu na wspotistnienie innych schorzen, w tym

choréb przewlektych [18].

Chorobe nowotworowa zdiagnozowano u 9,39% pacjentow (n=14). Wykazano istotnie
czestsze wystepowanie nowotworu u me¢zczyzn niz u kobiet (p=0,005), czego nie potwierdza
badanie PolSenior [18], w ktorym czesto$§¢ wystepowania choroby nie roézni si¢ u obu plci.
Natomiast wg badan Wojtyniak i wsp. [13] wspotczynnik chorobowosci w Polsce jest wyzszy
u mezezyzn niz u kobiet. Wystepowanie choroby nowotworowej jest zblizone u mieszkancow

miasta i wsi. Podobno sytuacja ma miejsce w trzech grupach wiekowych [13,18].

Whioski

1. Zdecydowang wickszo$¢ pacjentdéw przyjmowanych do Szpitalnego Oddziatu
Ratunkowego stanowili pacjenci po 60 roku zycia. Wskazuje to na koniecznos$¢
polozenia wickszego nacisku na problemy zdrowotne pacjentéw geriatrycznych, w

opracowywaniu procedur postepowania wobec pacjentéw przyjmowanych w SOR.

306



2. Wysoki odsetek zgonoéw starszych pacjentow wskazuje na wielochorobowos¢ i

powazne rokowanie dotyczace probleméw zdrowotnych w wieku podesztym.

3. Wsrod chorob wspotistniejacych najezesciej wystepuja choroby uktadu krazenia, takie

jak choroba niedokrwienna serca i nadcis$nienie tgtnicze.

4. Czestym powodem hospitalizacji w SOR pacjentéw po 60 roku zycia sg infekcje.
Wysoka zachorowalno$¢ na zapalenie pluc i zakazenie uktadu moczowego przemawia
za wprowadzeniem skuteczniejszych metod profilaktyki i zwalczania zakazen,

szczegblnie w grupie 0sob starszych, u ktorych odpornos$¢ organizmu jest obnizona.

5. Wykazano istotng zalezno$¢ pomigdzy wiekiem a wystepowaniem otepienia i depresji
sa to specyficzne problemy zdrowotne, ktére nalezy rdéznicowaé z innymi stanami
neurologicznymi. Wymaga to rowniez specjalnych metod komunikowania si¢ z takimi
pacjentami i wskazuje na potrzebe edukacji personelu medycznego SOR na temat

postgpowania z pacjentami obcigzonymi zaburzeniami psychogeriatrycznymi.

6. Wykazano istotnie czgstsze wystgpowanie choroby nowotworowej u mezczyzn

zglaszajacych si¢ na SOR.

Bibliografia

1. Wdowiak L., Cwikla S., Bojar 1., Kapka L., Woznica I.: Staro$¢ jako problem
spoteczno-demograficzny oraz zdrowotny. Medycyna Ogoélna 2009; 15, 3: 451-
462.

2. Nowicka A.: Wybrane problemy osoéb starszych. Oficyna Wydawnicza ,,Impuls”,
Krakow 2006.

3. Zielinska-Wigczkowska H., Kedziora-Kornatowska K., Kornatowski T.: Staro$¢ jako
wyzwanie. Gerontologia Polska, 2008; 16, 3: 131-136.

4. Wojszel Z.B., Wilmanska J., Pecuszok P., Konstantynowicz J.: Jak starze¢ si¢
pomyslnie. Agencja Wydawnicza EkoPress, Biatystok 2012.

5. Kaczor I, Lolo A., Pakieta O., Wojcik D., Zajbt M., Welnicki M., Duda-Krél W.B.,

Mamcarz A.: Najczestsze przyczyny hospitalizacji chorych w wieku sedziwym na

oddziale wewngtrznym. Gerontologia Polska, 2011; 19, 3-4: 146-149.

307



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Kostka T., Koziarska-Rosciszewska M.: Choroby wieku podesziego. Wydawnictwo

Lekarskie PZWL, Warszawa 20009.

Wieczorowska-Tobis K.: Specyfika medycyny geriatrycznej. Polska Medycyna
Rodzinna, 2007; 6, 1: 557-560.

Rybka J., Kedziora-Kornatowska K., Kedziora J., Kucharski R.: Choroby wieku
podesztego. Problem nie tylko medyczny. Medycyna Rodzinna ,2009; 4: 78-81.

Moszczynski P., Moszczynska-Serafin A.: Dlaczego si¢ starzejemy. Magazyn
Pielegniarki i Potoznej, 2011; 3: 16.
Bien B.: An older person as a subject of comprehensive geriatric approach. Roczniki

Akademii Medycznej w Biatymstoku, 2005; vol.50.

Sobaszek E.: Gdy konczy si¢ mlodos¢. Magazyn Pielegniarki i Potoznej, 2012; 9: 22-
23.

Savva G.M., Wharton S.B., Ince P.G., Forster G., Matthews F.E., Brayne C. i wsp.:
Age, neuropathology and dementia. The New England Journal of Medicine, 2009;
360: 2302-2309.

Wojtyniak B., Gorynski P., Moskalewicz B.: Sytuacja zdrowotna ludno$ci Polski i jej
uwarunkowania. Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego — Panstwowy Zaktad

Higieny, Warszawa 2012.

Gutlaj W., Wilmanska J.: Ocena zaburzen funkcji poznawczych oséb starszych — proba
porownania poszczegdlnych metod przesiewowych. Gerontologia Polska, 2008;
16,2: 111-118.

Kulikowska A., Czaban S.L., Jarocka 1., Jakubowska U., Wojewoddzka-
Zelezniakowicz M., Ladny J.R., Poniatowski B.: Analiza zgonéw pacjentow
wymagajacych intensywnej terapii hospitalizowanych w Szpitalnym Oddziale
Ratunkowym Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku w latach
2006-2008. Postepy Nauk Medycznych, 2010; 23, 9: 696-703.

Szydlarska D., Czady K., Ryczer T., Grzesiuk W., Bar-Andziak E.: Pacjenci
dlugowieczni w oddziale chorob wewngtrznych. Geriatria, 2008; 2: 324-328.

Kozak-Szkopek E., Baraniak J., Mieczkowska J.: Rozpowszechnienie czynnikow

ryzyka choroby niedokrwiennej serca w szostej dekadzie zycia. Gerontologia
Polska, 2006; 14, 1: 18-24.

308



18. Mossakowska M., Wigcek A., Bledowski P.: PolSenior. Aspekty medyczne,
psychologiczne, socjologicznei ekonomiczne starzenia si¢ ludzi w Polsce.

Termedia Wydawnictwo Medyczne, Poznan 2012.

19. Mazurkiewicz M.R., Podwysocka M., Jaczewska-Matyjaszczyk J., Matyjaszczyk M.:
Problem cukrzycy u 0séb starszych w $wietle najnowszych wytycznych Polskiego

Towarzystwa Diabetologicznego 2011. Geriatria, 2011; 5: 309-314.

20. Strugata M., Wieczorowska-Tobis K.: Ocena stanu odzywienia pacjentéw Oddziatu

Geriatrycznego w kontekscie ich sprawnosci funkcjonalnej. Geriatria, 2011; 5: 89-
93.

21. Klich-Raczka A., Piotrowicz K.: Czgstos¢ wystgpowania, $miertelno$¢ oraz czynniki
ryzyka majaczenia w grupie chorych w wieku 80 lat 1 starszych,
hospitalizowanych na oddziale choréb wewnetrznych — badanie pilotowe.

Gerontologia Polska, 2009; 17, 1: 32-38.

309



Wypalenie zawodowe wSrod pielegniarek oddzialow kardiologicznych

Anna Druzgata', Anna Majda®

' _ Krakowski Szpital Specjalistyczny im. Jana Pawta II, Krakow

> _ Pracownia Teorii i Podstaw Piclegniarstwa, Instytut Pielegniarstwa i Poloznictwa,

Wydziat Nauk o Zdrowiu, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagiellonski, Krakow

Wprowadzenie

Termin wypalenia zawodowego zostat wprowadzony w Ameryce Potnocnej, w latach 70. XX
wieku. Badan podjeli si¢ niemalze roéwnolegle, lecz niezaleznie od siebie, psychiatra Herbert
Freudenberger oraz psycholog spoteczny Christina Maslach. Herbert Freudenberger w roku
1974, rozpoczat analize i syntez¢ zachowan wolontariuszy, ktorzy podjeli si¢ wspotpracy z
nieletnimi narkomanami. Juz po uptywie zaledwie roku zauwazyl u nich wyczerpanie sit i
zniechecenie do dalszej wspolpracy z mtodocianymi. Dwa lata p6zniej Christina Maslach
rozpoczeta obserwacje pejoratywnych symptomoéw wsrdd pracownikdéw, ktorzy niesli pomoc
innym ludziom. Po analizie objawow wyréznita: ,.emocjonalne wyczerpanie, zanik
uczuciowosci, negatywne postawy Ww postrzeganiu siebie 1 innych” [1-15], ktore

zaobserwowala u badanych.

W Polsce zagadnienie wypalenia zawodowego rozwingto si¢ pod koniec lat 80. XX wieku.
Uniwersytet Jagiellonski w Krakowie zorganizowat konferencje o charakterze
migdzynarodowym, na ktoéra zaproszono najbardziej znaczacych badaczy, ktérzy
zajmowali si¢ rozwazaniem istoty wypalenia zawodowego. Od tego momentu na gruncie
psychologicznym zostala zapoczatkowana rosngca tendencja w prowadzeniu badan w

obszarze omawianego zjawiska [1].

Od pierwszych nowatorskich badan w zakresie wypalenia zawodowego mingly cztery
dekady. Nadal che¢tnie podejmowane sg rozwazania tego zjawiska w roznych obszarach
dziedzin spotecznych. Prowadzone badania dostarczaja przede wszystkim wiedzy na temat

uwarunkowan, struktury oraz dynamiki procesu wypalania si¢. Na przestrzeni lat
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uksztattowaly si¢ rézne narzedzia do pomiaru zjawiska wypalenia zawodowego. Szereg
badan odnosi si¢ do sfery medycznej. W gldwnej mierze badaniom poddawany jest personel
pielegniarski. W literaturze przedmiotu badania w zakresie analizy zachowan wypalania sie¢,
podejmowane s3 na oddziatach paliatywnych, intensywnej terapii, onkologii, chirurgii,
pediatrii oraz w podstawowej opiece zdrowotnej. Znaleziono niewiele badan, ktore dotycza
wypalenia zawodowego personelu  pielegniarskiego pracujacego w  oddziatach

kardiologicznych.

Definicja wypalenia zawodowego

Definicje wypalenia zawodowego (syndrom burnout) sa tak rozne, jak autorzy, ktérzy je
opracowuja. Jednak wszystkie nawigzuja do zmian w postawie jednostki, ktora temu
zjawisku podlega. W 1974 roku, Herbert Freudenberger mowit o wypaleniu, ktore siega
swoimi korzeniami w podloze spoteczno-psychologiczne. Okreslil, ze jest to ,,spadek
poziomu energii u pracownika, pojawiajacy si¢ na skutek przyttoczenia problemami innych”
[2-17], a cata ta postawa, dotyczy osob bardzo angazujacych si¢ emocjonalnie w relacje z
drugim czlowiekiem. Objawami takiej postawy moze by¢ m.in.: wyczerpanie zarOwno
fizyczne jak i psychiczne, utrata cierpliwosci, nadmierna sktonno$¢ do irytacji, izolowanie si¢
1 nie mowienie o swoich uczuciach oraz poczucie bycia lepszym, potaczone z nieomylnoscia

jednostki i1 jednoczesnie przekonanej o niedocenieniu [2].

Z kolei psycholog Cary Cherniss moéwi o wypaleniu, ktore jest procesem pojawiajacych si¢
niekorzystnych zmian w postawie i zachowaniu pod wplywem napigcia wywolanego
praca, ,.kiedy to wymagania stawiane w miejscu zatrudnienia wyczerpuja i przekraczaja

mozliwos$ci indywidualnych zasoboéw” [2,17].

Poréwnywalnie, w roku 1980 Jerry Edelwich i Archie Brodsky przedstawiajac syndrom
wypalenia zawodowego mowili, ze jest to postepujaca strata ,,idealizmu, energii i celu w
pracy, doswiadczana przez ludzi wykonujacych prace (zawod), ktorej skutkiem jest

pomaganie” [2, s.17].

Dhugoletnie badania i doswiadczenia jednej z kluczowych o0séb zajmujacych sie
problematyka wypalenia zawodowego na gruncie psychologicznym, dostarczyly bardzo
wielu informacji na temat tego zagadnienia. Mowa tutaj o Christinie Maslach, autorce

licznych publikacji o tematyce wypalenia zawodowego, ktéra wraz ze swoj3
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wspotpracownicg Susan Jackson opracowata trzy komponenty, wchodzace w sktad tego
zjawiska. Dzigki temu stworzyta jeden z podstawowych terminow syndromu wypalenia
zawodowego. Wedtug autorki jest to ,,zespot wyczerpania emocjonalnego, depersonalizacji i
obnizonego poczucia dokonan osobistych, moze wystapi¢ u oséb pracujacych z innymi
ludZzmi w pewien okreslony sposéb” [1,15]. Istotnym elementem jest fakt, ze teoria ta zostala
stworzona niezaleznie od istniejacych juz termindw wypalenia zawodowego. Mowiac o
trzech elementach sktadowych, wyczerpanie emocjonalne to skutek utraty sity do walki z
coraz to nowymi konfliktami wewn¢trznymi, jak réwniez zewnetrznymi, obnizenie poczucia
emocjonalnego w stosunku do drugiego cztowieka, utrata sity do podejmowania nowych
wyzwan, ktore stawia nam przyszios¢. Osobom brakuje checi do pracy, odczuwaja
przewlekte zmgczenie, nie s3 w stanie zregenerowaé swoich sit witalnych. Osoba stopniowo
traci wiez laczaca ja z istotnymi osobami w jej kregu. Kolejnym elementem jest
depersonalizacja, ktéra moéwi o braku ludzkich reakcji w kontaktach interpersonalnych.
Osoby dystansuja si¢ wobec okreslonych jednostek, ktore wymagaja ich pomocy. Stajg si¢
bardziej nieczule, do relacji podchodzg negatywnie z wyraznym cynizmem w prezentowanej
postawie. Najistotniejsze jest ryzyko wdrozenia w swoje zycie postawy antypatycznej i
dehumanizacyjnej. Ostatnim elementem sktadowym wypalenia jest obnizenie poczucia
osiggnie¢ osobistych. Mowi ono o spadku jakoSci pracy oraz uczuciu pogorszenia
posiadanych kompetencji. Zwigzane jest takze ze stresem w pracy, poczuciem porazki
zawodowej, brakiem umiejetnosci skutecznej pomocy innym jednostkom. Samoocena

dziatania pracownikow jest bardzo obnizona [1,2,3,4].

Modele wypalenia zawodowego

Aby mowi¢ na temat wypalenia zawodowego istotne jest poznanie jego modeli. Mowa tutaj
o modelu wielowymiarowym, modelu egzystencjonalnym, modelu s$rodowiskowym,
koncepcji wypalenia zawodowego, jako konsekwencji narastajacego rozczarowania, modelu
braku kompetencji, ogélnym modelu wypalenia zawodowego oraz modelu poznawczo-

kompetencyjnym [2].

Model wielowymiarowy zostal opracowany przez wspomniang Christing Maslach.
Wystepuja w nim, juz wczesniej omawiane, trzy elementy wypalenia zawodowego:
emocjonalne wyczerpanie, depersonalizacja oraz obnizone zadowolenie z osiggni¢é

zawodowych. Oprocz wyrdznienia komponentdw, na podstawie analizy danych autorka
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zauwazyla chronologiczne pojawianie si¢ kolejnych symptoméw wypalenia zawodowego
Proces rozpoczyna si¢ od objawdw emocjonalnego wyczerpania, a w konsekwencji prowadzi

do utraty satysfakcji z zycia zawodowego [1,2,3,4].

Kolejny model wypalenia zawodowego dotyczy sfery egzystencjonalnej. Autorka tego ujecia
wypalenia jest Ayla M. Pines. Twierdzi ona, ze wypaleniu ulegaja tylko te osoby, ktére
zaczynaja pracg¢ z bardzo duza motywacja wewnetrzng. Osoby, ktére tego stanu nie
posiadaja, moga jedynie doswiadczy¢ stresu, wyobcowania, depresji, zmeczenia oraz kryzysu
egzystencjonalnego, jednak wypalenie zawodowe nie bedzie ich dotyczy¢. Ponadto
doszukuje si¢ przyczyny tego zjawiska w ludzkiej potrzebie sensu zycia. Zaspokojenie
potrzeby sensu zycia ukazuje che¢ czlowieka do osiaggnigcia postawy samorealizacji.
Autorka takze zwraca uwagg, iz osoby bardziej religijne, w mniejszym stopniu ulegaja

wypaleniu zawodowemu, niz te, dla ktorych praca jest priorytetem [1,2].

Robert Golembiewski, wraz ze wspotpracownikami okreslit sSrodowiskowy model wypalenia
zawodowego. Model dotyczy narazenia na dlugotrwaty stres w zalezno$ci od srodowiska, w
jakim pracuje dana jednostka oraz czynnikéw, ktore oddzialywaja na jej wykonywanie
zadan. Do czynnikow tych mozemy zaliczy¢: duza ilo$¢ zadan i obowigzkow do
wypelnienia, niejasno$¢ petnionych roél, poczucie braku autonomii, wsparcia i pomocy ze

strony innych osob [2].

Jerry Edelwich i Archie Brodsky na podstawie prowadzenia profilaktyki w zmniejszaniu
wypalenia zawodowego, opracowali koncepcje mowiaca, ze zjawisko to wystepuje jako
konsekwencja narastajacego rozczarowania. Poddawanie jednostki negatywnym dziataniom,
takim jak: ,brak jasnych kryteriow umozliwiajacych ocen¢ efektéw pracy, duze obcigzenie
praca, niskie ptace, brak mozliwosci zrobienia kariery zawodowej, niski status spoteczny
zawodu, niski prestiz zawodowy, niedostateczne wsparcie instytucjonalne” [2, |, prowadzi do
systematycznego rozwoju poszczegolnych czterech faz narastajacego rozczarowania.
Autorzy wyrdznili fazy: entuzjazmu, stagnacji, frustracji, apatii. Dostrzegajg rowniez

potrzebe wyrdznienia fazy pigtej — interwencji [2].

Jednym z ostatnich modeli jest wypalenie zawodowe oparte na braku kompetencji,
opracowane przez Cary’ego Chernissa. Wyrdznia on trzy fazy: napigcia, przecigzenia,
zachowania defensywnego i wypalenia. Mowi takze o istocie profilaktyki w procesie
wypalenia zawodowego. Swoja teori¢ opart na badaniach mtodych oso6b, ktére doswiadczyly

rozczarowania na skutek swoich oczekiwan wobec pracy zawodowej [2].
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Wilmar Schaufeli i Dirk Enzmann zebrali informacje z wielu lat rozwazan o tematyce
wypalenia zawodowego i1 stworzyli ogélny model tego zjawiska. Wyr6znili nastepujace
czynniki: silng motywacje, trudne warunki pracy, nieskuteczne strategie zaradcze, ktore
méwig o naturze omawianego zjawiska. Czynniki te wzmagaja wystepujacy stres oraz

syntezuja wezesniejsze publikacje na temat wypalenia zawodowego [2].

Ostatnim omawianym modelem jest model, ktéry prezentuje Helena Sek. Nawigzujac do
teorii stresu Lazarusa, mowi o poznawczo-kompetencyjnym modelu wypalenia zawodowego.
Gloéwng role w nim odgrywaja procesy kontroli. Nalezg do nich: utrzymywanie — ocena
pozytywna i kontrola otoczenia, unikanie — ocena negatywna i kontrola otoczenia,
doznawanie — ocena pozytywna i samokontrola oraz zmaganie — ocena negatywna i
samokontrola. Rodzaj kontroli pozytywnej méwi o umiejetnosci radzenia sobie w trudnych

sytuacjach. Stres i wypalenie nasila z kolei postawa unikania [1].

Mechanizmy wypalenia zawodowego

Problematyka wypalenia zawodowego wystepuje przede wszystkim wsrod zawodow
spotecznych, czyli takich, w ktorych dochodzi do bardzo bliskich relacji interpersonalnych.
Praca zawodowa zalezy tez od relacji na poszczegolnych plaszczyznach w hierarchii statusu
zawodowego, jednak ptaszczyzny te muszg by¢ skonstruowane w sposob harmonijny dla
wszystkich relacji, aby efektywno$¢ wykonywanych dziatan byta $wiadczona w sposob

profesjonalny [1,2,4,5,6].

Wypalenie zawodowe najczesciej spowodowane jest warunkami, w jakich przychodzi
pracowac jednostce oraz jej specyficznymi cechami osobowosci. Jezeli méwimy o
warunkach pracy, mamy tu na myS$li: zaangazowanie, ktorego potrzebujemy do
wykonywania zadan, wysoki poziom odpowiedzialnosci za swoje dziatania, przy
jednoczesnym narzucaniu procedur podczas ich wykonywania. Duze znaczenie majg
wymagania wobec umiejetnosci pracownika podczas sytuacji trudnych, szybko$¢ dziatania w
pracy, fizyczne obcigzenie, wzmozone kontrole podczas wykonywania obowigzkdéw oraz
brak prawidtowo nawiazywanych relacji interpersonalnych w zespole wspoldziatajagcym
wzmacniajg lek i niepewnos¢. Osoby, ktore sg najbardziej narazone na to zjawisko posiadaja
konkretne cechy osobowos$ci, do ktéorych mozemy zaliczy¢: nie w pelni wyksztatcong

dojrzata osobowo$¢, postawe nieadekwatng do danego wieku metrykalnego, obnizone
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poczucie wiasnej wartosci, brak zaangazowania oraz niepewno$¢ podczas kontaktéow z
innymi ludZzmi, rezygnacj¢ z kontaktow, a takze zalezno$¢ od innych. Psycholog Jacek
Formanski w roku 1998 opracowal trzy typy zachowan osob zatrudnionych, ktore moga
sprzyja¢ rozwinigciu si¢ zespotu wypalenia zawodowego. Mowit on o nadmiernym
poswigceniu si¢ pracy wobec roznych aspektow zycia, poprzez ktore praca dla jednostki jest
warto$cia najwazniejszg. Przez takie dzialanie nastgpuje kompensacja na skutek
niedoskonatego spelniania si¢ w zyciu osobistym. Rozwija si¢ rowniez brak umiejetnosci
rozwiazywania problemow osobistych poprzez nadmierne interesowanie si¢ sprawami
zawodowymi. Swiadomos¢ przeswiadczenia o posiadaniu wysokich kwalifikacjach i
bezkonkurencyjno$ci wobec innych oséb, moze skutkowaé rozwijaniem si¢ konfliktow na

gruncie zawodowym [1,2,7,8].

Metody pomiaru wypalenia zawodowego

Na przestrzeni wielu lat wyksztalcity si¢ rézne metody pomiaru wypalenia zawodowego.
Zaczynajac od obserwacji klinicznych, poprzez wywiady, rysunki projekcyjne, wlasng ocene
wypalenia, a skonczywszy na inwentarzach. Obecnie najwigksze zastosowanie maja
inwentarze. Najczesciej stosowanym jest Maslach Burnout Inventory (MBI), ktory zostal
opracowany w 1981 roku. Przez lata byl modyfikowany i w tej chwili jest narzedziem
wykorzystywanym w 90% badan nad wypaleniem zawodowym. MBI jest kwestionariuszem,
ktéry zawiera 22 stwierdzenia obejmujace odczucia badanego. Ocenia wypalenie zawodowe
wedlug trzech wymiardw: emocjonalnego wyczerpania, obnizonego poczucia dokonan
osobistych i depersonalizacji. Odpowiedzi udziela si¢ w siedmiostopniowej skali w
zalezno$ci od czestosci wystgpowania danego odczucia. Innym stosowanym narzedziem jest
Burnout Measure (BM), stworzony przez Ayala Malakh-Pinesa i Elliota Aronsona.
Wykorzystywany jest w ok. 5% badan nad omawianym zjawiskiem. Coraz czeSciej] w
badaniach wypalenia zawodowego korzysta si¢ z Copenhagen Burnout Inventory (CBI). Jest
to dunskie narzedzie stuzace do badania wypalenia zawodowego. CBI sktada si¢ z 19 pytan i
obejmuje wypalenie osobiste, wypalenie zwigzane z pracg oraz wypalenie w kontaktach z

pacjentami. Autorami narzedzia sg Tage Kristensen 1 Marianne Borritz [1,2,5,6].
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Przyczyny wypalenia zawodowego

Wypalenie zawodowe ingeruje w zycie jednostki w jej trzech sferach istnienia. Obejmuje
ptaszczyzn¢ indywidualng, interpersonalng oraz organizacyjng. Czynniki ze sfery
indywidualnej dzielimy na wlasciwosci psychiczne oraz takie, ktoére sg zwigzane z
kompetencjami i umiej¢tnosciami konkretnej osoby. Do pierwszej grupy nalezy m.in.: niska
samoocena, wysoka wrazliwo$¢, brak poczucia pewnosci, postawa obronna, uczucie
zaleznosci od innych oraz brak poczucia wiasnej autonomii, perfekcjonizm, brak
umiejetnosci radzenia sobie w sytuacjach trudnych, a w konsekwencji unikanie ich. Druga
grupa czynnikow mowi m. in.. o braku odpowiedniego przygotowania zaréwno
teoretycznego jak 1 praktycznego do wykonywania okre§lonego zawodu, posiadanie
przekonania, ze nie jest si¢ w stanie poradzi¢ w sytuacjach trudnych, ksztaltowanie
mistycyzmu zawodowego oraz niskie kompetencje interpersonalne. Sfera problemow
interpersonalnych obejmuje réznego rodzaju konflikty, nieprawidtlowa komunikacje
werbalng oraz pozawerbalng, pojawienie si¢ wrogosci oraz rywalizacji, ksztaltowanie
postawy pretensjonalnej, a takze wystapienie zjawiska mobbingu w grupie zawodowe;.
Ostatnia sfera dotyczy stresoréw zwigzanych z organizacjg. W jej sktad wchodzi rola
zawodowa, warunki pracy wystepujace w Srodowisku jednostki, sposob wykonywania
powierzonych zadan, obejmujacy pospiech, kontrole przez kierownictwo, brak otrzymania
pomocy, pelnienie okre§lonych funkcji przez pracownika i posiadanie przez niego
negatywnych do$wiadczen, takich jak: lekcewazenie czy uczucie pomijania. Do tej grupy
nalezg rowniez trudno$¢ w otrzymaniu awansu oraz niskie perspektywy zawodowe. Te
wszystkie czynniki w konsekwencji powoduja nieprawidlowosci w sferze petnionej roli

zawodowej oraz rodzinnej [1,2,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19,20,21].

Profilaktyka wypalenia zawodowego

Profilaktyka wypalenia zawodowego jest bardzo istotna w aspekcie dalszego rozwoju
pracownika. Dziatania, ktére pomagaja wczesnie wykrywaé to zjawisko sa pomocne w

minimalizowaniu nieprawidlowych skutkow, ktére pojawiaja sie w wielu sferach zycia

jednostki [2,22,23].

Uczucie zadowolenia z wykonywanej pracy ma przede wszystkim dzialanie ochronne i

zmniejsza nastgpstwa wystepujacego stresu w pracy. Profilaktyczne programy walki z
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wypaleniem zawodowym powinny obejmowaé swym zasiggiem eliminacj¢ badz
zmniejszenie negatywnych i nieprawidtowych warunkéw, w jakich dana jednostka wykonuje
swoje obowigzki. Powinno zwracaé si¢ uwage na prawidtowa, poprawng kultur¢ organizacji
oraz wzmocnienie postaw wplywajacych pozytywnie na dobre relacje w grupie
pracowniczej. Perspektywa dobrych wynikéw wsparcia spotecznego, tworzenie i planowanie
okreslonych rezerwuaréw w poradnictwie z pracownikami jest rOwniez istotne.
Podejmowanie istotnych zmian w kierunku tworzenia prawidlowego, dobrze
funkcjonujacego miejsca pracy oraz sprawiedliwe, obiektywne nagradzanie za wykonywane
ustugi powinno by¢ priorytetem. Dziatania, ktére majg zapobiega¢ wypaleniu poprzez
interwencje zwigzang z prawidtowa organizacjg pracy obejmuja: kierowanie oséb do wyzej
wymienionego programu, wprowadzenie przeksztalcenia organizacji oraz potaczenie tych
dwoéch komponentow. Programy interwencyjne oparte sg na psychologii poznawczo-
behawioralnej. Nalezg do nich: ,psychoterapia, doradztwo, adaptacyjne szkolenie
umiejetnosci, trening umiejetnosci  komunikacyjnych, wsparcie spoleczne, ¢wiczenia

relaksacyjne” [2-31].

Profilaktyke nalezy wdraza¢ u osob, ktéore podejmuja nauke na kierunkach najbardziej
narazonych na zjawisko wypalenia zawodowego. Dotyczy to przede wszystkim 0sob
petnigcych zawody o profilu medycznym. Istotng rzeczag jest to, aby juz studenci badz
stuchacze odbywali zajg¢cia o tematyce wypalenia zawodowego. Zajecia te powinny wnies¢
w ich funkcjonowanie wiedz¢ o przyczynach, skutkach i sposobach radzenia sobie z tym
zjawiskiem. Niebagatelng sprawag jest takze ochrona aktywnych pracownikéw. Istota
powinno by¢ stworzenie im grup wsparcia i umozliwienie rozmowy z psychologiem.
Interwencja ta nie powinna wzbudza¢ negatywnych odczu¢ zaré6wno u osoby, ktora korzysta

z pomocy specjalisty jak i tej, ktoéra pomocy udziela [2,5,7,23,24,26,27,28,29,30,31].

Celem pracy bylo rozpoznanie zaawansowania syndromu wypalenia zawodowego wsrdd

pielegniarek pracujacych w oddziatach kardiologicznych.

Przeprowadzone badania miaty dostarczy¢ odpowiedzi na nastepujace problemy badawcze:

1. Jaki jest poziom syndromu burnout wsrod pielggniarek pracujacych w oddziatach
kardiologicznych w zakresie wypalenia osobistego, wypalenia zwigzanego z praca,
wypalenia w kontaktach z pacjentami?

2. Jakie czynniki najczgéciej utrudniajg wykonywanie pracy przez badane pielegniarki?
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3. Jakie objawy wypalenia zawodowego dominujg u badanych pielegniarek?

4. Jakie dziatania podejmuja badane pielegniarki w celu uniknigcia wypalenia
zawodowego?

5. Jaka jest opinia badanych pielegniarek na temat dzialan zapobiegajacych
wypaleniu zawodowemu, w tym dziatan prowadzonych przez szpital, w ktorym
pracuja?

6. Jaka jest zalezno$¢ miedzy wiekiem, ogdlnym stazem pracy oraz chgcig zmiany

pracy/zawodu, a syndromem wypalenia zawodowego wsrod badanych pielggniarek?

Material i metody

Badania zostaty przeprowadzone metoda szacowania oraz metodg sondazu diagnostycznego.
W ramach metody szacowania wykorzystano Kopenhaski Inwentarz Wypalenia -
Copenhagen Burnout Inventory (CBI) [6], autorstwa Marianne Borritz i Tage Kristensen,
liczacy 19 pytan, dotyczacych trzech rodzajow wypalenia: wypalenia osobistego — pytania:
1,4,6,7, 10, 12; wypalenia zwigzanego z pracg — pytania: 2, 5, 8, 11, 13, 15, 18; wypalenia
w kontaktach z pacjentami — pytania: 3, 9, 14, 16, 17, 19. Na pytania mozna bylo udzieli¢
jednej z nizej wymienionych odpowiedzi i uzyska¢ okreslong liczbe punktow: zawsze lub
w bardzo duzym stopniu — 100 pkt; czesto lub w duzym stopniu — 75 pkt; czasem lub
trochg¢ — 50 pkt; rzadko lub w matym stopniu — 25 pkt, nigdy/prawie nigdy lub w bardzo
malym stopniu — 0 pkt. W przypadku pytania 11 zgodnie z kluczem zastosowano odwrdcong
punktacje: zawsze lub w bardzo duzym stopniu — 0 pkt; czesto lub w duzym stopniu — 25
pkt; czasem lub troche — 50 pkt; rzadko lub w matym stopniu — 75 pkt, nigdy/prawie nigdy
lub w bardzo matym stopniu — 100 pkt. Wynik catkowity w kazdym z trzech zakresow
wypalenia ksztaltowata $rednia uzyskana z poszczegdlnych czgsci. Opracowujac CBI oraz
analizujac jego wyniki zastosowano si¢ do nastepujacych wskazéwek jego tworcow:
kolejnos¢ wszystkich pytan zostala zmieniona, celem uniknigcia stereotypowych
odpowiedzi; ze wzgledu na specyfike zawodu, okreslenie klient zastgpiono terminem pacjent;
w przypadkach udzielenia odpowiedzi na mniej niz trzy pytania w kazdym =z
rozpatrywanych aspektow wypalenia, ankieta byla eliminowana z badan. W ramach metody
sondazu diagnostycznego wykorzystano kwestionariusz ankiety wlasnej konstrukcji, liczacy
9 pytan. W pytaniach 1-4, 6, 7 1 9 mozna bylo zaznaczy¢ wiecej niz jedng odpowiedz.
Pytania  dotyczyly czynnikéw najbardziej utrudniajacych  wykonywang prace,
zaobserwowanych objawow wypalenia zawodowego, dziatan podejmowanych przez badane
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oraz dziatan prowadzonych przez szpital, w ktorym pracuja, aby zapobiega¢ wypaleniu

zawodowemu.

2
Weryfikacji r6znic migdzy zmiennymi dokonano przy uzyciu testu niezaleznosci x . Przyjeto

poziom istotnosci p<0,05. Obliczen dokonano za pomoca programu IBM SPSS Statistics
20. Badania prowadzone byty od listopada 2014 roku do stycznia 2015 roku w Krakowskim
Szpitalu Specjalistycznym im. Jana Pawla II. W badaniach wzigt udzial personel
pielggniarski pracujacy w oddziatach kardiologicznych: Oddziat Kliniczny Chirurgii Serca,
Naczyn i Transplantologii, Oddziat Kliniczny Kardiologii Interwencyjnej, Oddziat Kliniczny
Chorob Serca i Naczyn, Oddziat Kliniczny Choroby Wiencowej i Niewydolnosci Serca,
Oddzial Kliniczny Elektrokardiologii, Oddziatl Rehabilitacji Kardiologicznej. Osoby, ktore
uczestniczyty w badaniach zostaty wybrane w sposéb celowy, nieproporcjonalny. Wszystkie
badane osoby zostaly poinformowane o celu badan, ich anonimowos$ci i1 sposobie
wykorzystania uzyskanych wynikow. Oddanie wypetnionych narzedzi bylo rownoznaczne ze

zgoda na przeprowadzone badanie.

W badanej grupie znalazto sie 110 pielegniarek. Srednia wicku kobiet wyniosta 38,61 lat
(SD=9,46). Najmtodsza pielegniarka miata 23 lata, najstarsza 62 lata. Najwigcej badanych —
33% byto w wieku 40-49 lat, najmniej — 14% w wieku 50 lat lub wigcej. W ponad polowie
(58%) — byly to osoby zamg¢zne. Najwiecej badanych (43%) posiadalo wyksztatcenie
wyzsze — licencjat, najmniej (15%) posiadalo wyksztatcenie §rednie. Najwigcej badanych
(41%) mieszkato w miescie powyzej 500 tys. mieszkancow, tylko 2% mieszkato w miescie
do 10 tys. mieszkancow, a okoto ¥4 na wsi. Sredni staz pracy ogdtem w badanej grupie, to
16,97 lat (SD=10,41). Najkrétszy staz pracy to 1 rok, a najdluzszy 42 lata. Okoto '3
badanych pracowata od 1-10 lat w zawodzie, tylko 9% mialo staz pracy powyzej 30 lat.
Zdecydowana wigkszo$¢ badanych (93%) miata prace o charakterze zmianowym. Ponad
polowa badanych (55%) pracowata w oddziale zabiegowym, 18% wykonywalo prace w

oddziale diagnostycznym.

Wyniki

Poziom syndromu burnout wsréd pielegniarek pracujacych w oddziatach kardiologicznych w
aspekcie wypalenia osobistego, wypalenia zwigzanego z praca, wypalenia w kontaktach z

pacjentami.
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Na podstawie Kopenhaskiego Inwentarza Wypalenia oceniono poziom wypalenia
zawodowego u pielegniarek w trzech wymiarach: osobistym, zwigzanym z praca oraz w

kontaktach z pacjentami.

Badania wykazaly obecno$¢ wypalenia osobistego u 39% badanych, az Y4 badanych byta
zagrozona wypaleniem zawodowym w tym wymiarze. Ponad potowa ankietowanych (57,3%)
czesto czula si¢ zmeczona. Nieco mniej niz potowa badanych (42,7%) czasem czula si¢

wyczerpana fizycznie. Nieco wiecej badanych (46,4%) czasem czulo si¢ wykonczonych
(Tabela I).

Tabela 1. Wypalenie osobiste — pytania wchodzace w sktad skali

nigdy/

Zawsze czesto czasem rzadko prawie
Wypalenie osobiste
nigdy

N | % | N % N % N % N %

Jak czgsto czuje si¢ Pani/ Pan
3 127 63 | 573 | 35| 31,8 9 8,2 0 0,0
zmgczonaly?

Jak czgsto czuje si¢ Pani/ Pan
_ 7 | 64 | 46 | 41,8 | 47 | 42,7 9 8,2 1 0,9
wyczerpana/y fizycznie?

Jak czgsto czuje si¢ Pani/ Pan
ostabiona/y i podatna/y na 1 09 | 19 17,3 | 40 | 36,4 | 43 | 39,1 7 6.4

zachorowanie?

Jak czesto mysli Pani/Pan: Nie
_ o 1 109 21 | 19,1 | 32 | 29,1 | 46 | 41,8 | 10 | 9,1
moge juz tego dtuzej znie$¢?

Jak czgsto czuje si¢ Pani/ Pan
_ _ 3 12729 | 264 | 43 | 39,1 | 31 | 282 | 4 3,6
wyczerpana/y emocjonalnie?

Jak czgsto czuje si¢ Pani/ Pan
2 1,8 | 38 | 345 | 51 | 46,4 | 18 | 164 1 0,9
wykonczona/y?

W badaniach stwierdzono obecno$¢ wypalenia zawodowego zwigzanego z pracag u 39%
badanych, za§ postawa zagrozenia wypaleniem zawodowym wystepowata u 1/4 badanych w
tym wymiarze. W duzym stopniu dla 43,6% badanych praca byta wyczerpujaca emocjonalnie.
Nieco mniej niz potowa pielegniarek (41,8%) czesto byta wykonczona pod koniec dnia pracy.
Ponad 1/3 badanych czasem byla wyczerpana rano na mys$l o kolejnym dniu pracy

(Tabela II).
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Tabela II. Wypalenie zwigzane z pracg — pytania wchodzace w sktad skali

nigdy/
Wypalenie zwigzane z
Zawsze czesto czasem rzadko prawie
praca
nigdy

N % N % N % N % N %

Czy czuje si¢ Pani/ Pan
wykonczona/y pod koniec 14 | 12,7 | 46 | 41,8 | 41 | 373 8 7,3 1 0,9

dnia pracy?

Czy jest Pani/ Pan
wyczerpana/y rano na mysl o 6 5.5 21 19,1 42 | 382 | 29 | 26,4 12 10,9

kolejnym dniu pracy?

Czy czuje Pani/ Pan, ze
kazda godzina pracy jest 0 0,0 25 |1 22,7 | 39 | 355 | 35| 31,8 | 11 | 10,0

meczaca?

Czy ma Pani/ Pan

wystarczajacg ilos¢ energii
o o 2 1,8 34 | 30,9 | 32 | 29,1 | 27 | 24,5 | 15 | 13,6
dla rodziny i przyjaciot w

wolnym czasie?

w bardzo w bardzo
w duzym w malym
duzym troche malym
stopniu stopniu
stopniu stopniu

Czy Pani/ Pana praca jest
) _ ) 17 | 15,5 | 48 | 43,6 | 36 | 32,7 6 5,5 3 2,7
wyczerpujaca emocjonalnie?

Czy czuje si¢ Pani/ Pan
wypalona/y z powodu 9 82 | 23 | 20,9 | 44 | 40,0 | 19 | 17,3 | 15 | 13,6

wykonywanej pracy?

Czy Pani/ Pana praca sprawa,
ze czuje si¢ Pani/ Pan 4 3,6 24 | 21,8 | 43 | 39,1 | 28 | 255 | 11 | 10,0

sfrustrowana/y?

Analiza wynikdw wykazata obecno$¢ wypalenia w kontaktach z pacjentami u 42%
badanych, ponad 1/3 badanych prezentowata brak wypalenia w kontaktach z pacjentami.
Czasami zmg¢czonych pracg z pacjentami byto 46,4% badanych. Nieco mniej badanych
(40,9%) twierdzito, ze praca z pacjentami byta dla nich frustrujaca. Ponad 1/3 badanych w

duzym stopniu uwazata, ze praca z pacjentami jest trudna (Tabela III).
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Tabela II1. Wypalenie w kontaktach z pacjentami — pytania wchodzace w sktad skali

nigdy/
Wypalenie w
Zawsze czesto czasem rzadko prawie
kontaktach z
nigdy
pacjentami
N % N % N % N % N %
Czy jest Pani/ Pan
zmeczonaly praca z 6 5,5 20 | 18,2 | 51 | 46,4 27 24,5 6 5,5
pacjentami?

Czy zastanawia si¢
Pani/Pan jak dtug bedzie
_ 2 1,8 | 26 | 23,6 | 38 | 345 27 245 | 17 | 15,5
w stanie kontynuowac

prace z pacjentami?

w bardzo w bardzo
w duzym w malym
duzym troche malym
stopniu stopniu
stopniu stopniu

Czy uwaza Pani/ Pan, ze
praca z pacjentami jest 25 | 22,7 | 43 | 39,1 | 31 | 28,2 7 6,4 4 3,6

trudna?

Czy czuje Pani/ Pan, ze
racujac z pacjentami
I? _Jq _ p ! ) 15 13,6 | 42 | 38,2 | 37 | 33,6 13 11,8 3 2,7
daje wigcej niz otrzymuje

w zamian?

Czy praca z pacjentami
pozbawia Panig/ Pana 8 7,3 28 | 25,5 | 38 | 34,5 27 24,5 9 8,2

energii?

Czy praca z pacjentami
jest dla Pani/ Pana 2 1,8 12 | 10,9 | 45 | 40,9 33 30,0 | 18 | 16,4

frustrujaca?

Czynniki najczeSciej utrudniajace wykonywang prace wsrod badanych

Badania wykazaly, ze wigkszo$¢ pielegniarek (70%) najczes$ciej wsrdod czynnikow
utrudniajacych wykonywanie pracy wskazywata na nadmiar dokumentacji oraz nadmiar
obowigzkow (obcigzenie fizyczne). Dla nieco ponad potowy badanych (51%) czynnikiem

utrudniajagcym wykonywanie pracy byt niedobor personelu w stosunku do liczby pacjentow.
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Nieco mniej niz potowa badanych (49%) wskazala na niewlasciwe relacje interpersonalne
(pielggniarka — lekarz), az 44% wskazato Igk przed popetieniem bitgdu jako czynnik
utrudniajacy prace. Okoto Y3 badanych do czynnikéw utrudniajagcych wykonywanie pracy
zaliczyla niewlasciwag organizacje pracy, duze tempo pracy oraz odpowiedzialnos¢ za
zdrowie 1 zycie drugiego cztowiek. Nieco mniej niz 3 badanych, jako czynnik utrudniajacy
prace wskazata konieczno$¢ podejmowania szybkich decyzji w stanie zagrozenia zycia
pacjenta. Co piata pielegniarka oznajmiata, ze niewlasciwe relacje interpersonalne we wtasnej
grupie utrudniajg jej prace. Co dziesigta pielegniarka wskazywala na wysoki poziom
wymagan przetozonych lub niewtasciwe relacje interpersonalne miedzy pielggniarkami, a
innym personelem, jako czynnik utrudniajacy prace. Tylko 1% badanych zaznaczyl jako inne

— absurdalne procedury, ktore utrudnialy jej prace (Tabela IV).

Tabela IV. Czynniki najcze$ciej utrudniajagce wykonywang pracg wérod badanych

Czynniki utrudniajace prace N %
Nadmiar dokumentacji 77 70
Nadmiar obowigzkow (obcigzenie fizyczne) 77 70
Niedobor personelu w stosunku do liczby pacjentow 56 51
Niewlasciwe relacje interpersonalne (pielegniarka — lekarz) 54 49
Lek przed popetieniem biedu 48 44
Swiadomo$¢ mozliwosci zagrozenia dla wlasnego zdrowia 43 39
Niewlasciwa organizacja pracy 40 36
Duze tempo pracy 39 35
Odpowiedzialno$¢ za zdrowie i zycie drugiego cztowieka 37 34
Konieczno$¢ podejmowania szybkich decyzji w stanie zagrozenia zycia . -
pacjenta

Warunki lokalowe w miejscu pracy niespetniajgce oczekiwan 30 27
Niewlasciwe relacje interpersonalne (pielegniarka — rodzina pacjenta) 28 25
Niewlasciwe relacje interpersonalne (pielegniarka — pielegniarka) 22 20
Niewlasciwe relacje interpersonalne (pielegniarka — kierownik/ordynator) 20 18
Obcowanie z cierpieniem 19 17
Nadmierne kontrole 19 17
Wysoki poziom wymagan rodzin pacjentow 19 17
Wysoki poziom wymagan pacjentow 17 15
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Niewlasciwe relacje interpersonalne (pielegniarka-pacjent) 15 14

Kontakt ze §miercig 14 13
Wysoki poziom wymagan przetozonych 11 10
Niewlasciwe relacje interpersonalne (pielegniarka-inny personel) 11 10
Braki aparatury

Braki lekow

Niewlasciwe relacje interpersonalne (pielegniarka-administracja)

Braki sprzetu jednorazowego uzytku

&~ O O] O ©
| | | | oo

Niewtlasciwe relacje interpersonalne (pielggniarka-naczelna pielegniarka)

Inne 1 1

*Wyniki nie sumujg si¢ do 100%, poniewaz badane mogty wskaza¢ wigcej niz jeden czynnik

utrudniajacy im prace

Objawy wypalenia zawodowego dominujace u badanych

Objawy wypalenia zawodowego zostaly okreslone w trzech kategoriach. Pierwsza dotyczyta
wypalenia w ptaszczyznie indywidualnej, druga w ptaszczyznie interpersonalnej oraz trzecia

odnosita si¢ do ptaszczyzny organizacyjne;.

Znaczaca wigkszos¢ — 77% badanych przyznato sie¢ do wystgpowania wyczerpania i
zmeczenia. Na zaburzenia snu cierpialo 51% badanych. Mniej niz potowa badanych
zglaszata wystepowanie zaburzen kardiologicznych. U wigcej niz 1/3 badanych pojawilo si¢
poczucie zawodu i rozczarowania. Niepokojacy jest fakt, ze w badanej grupie 7 0sob (6%)

zwigkszylo spozycie alkoholu (Tabela V).

Tabela V. Objawy wypalenia zawodowego w ptaszczyznie indywidualnej u badanych

Plaszczyzna indywidualna N %
Wyczerpanie, zmgczenie 85 77
Zaburzenia snu 56 51
Zaburzenia kardiologiczne 47 43
Poczucie zawodu i rozczarowania 40 36
Depresyjno$¢, obnizenie nastroju 34 31
Bezradno$¢, bezsilno$é 34 31
Uczucie gniewu i zto$ci 30 27
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Zaburzenia gastryczne 25 23
Zwigkszenie spozycia kawy 24 22
Niepokoj, lekliwos¢, poczucie osaczenia 12 11
Zwicgkszenie spozycia alkoholu 7 6
Zwigkszenie spozycia lekow 4 4
Poczucie winy 3 3

*Wyniki nie sumujg si¢ do 100%, poniewaz badane mogly wskaza¢ wigcej niz jeden objaw wypalenia

zawodowego w ptaszczyznie indywidualnej zaobserwowany u siebie

W ptlaszczyznie indywidualnej, dotyczacej objawdéw wypalenia zawodowego ponad potowa
badanych wykazata wystepowanie irytacji spowodowanej drobnymi problemami w pracy. U
ponad 1/3 badanych wystapil spadek empatii oraz przewrazliwienie. Wystgpowanie

konfliktow w domu zglaszata 74 badanych (Tabela VI).

Tabela VI. Objawy wypalenia zawodowego w plaszczyznie interpersonalnej u badanych

Plaszczyzna interpersonalna N %
Irytacja spowodowana drobnymi problemami w pracy 64 58
Spadek empatii 42 38
Przewrazliwienie 38 35
Podejrzliwos¢ 29 26
Konflikty w domu 28 25
Uszczypliwosé 26 24
Wzrost agres;ji 26 24
Zazdros¢ 8 7

Konflikty w pracy 7 6

Wrogosé 6 5

*Wyniki nie sumuja si¢ do 100%, poniewaz badane mogly wskaza¢ wigcej niz jeden objaw

wypalenia zawodowego w plaszczyznie interpersonalnej zaobserwowany u siebie

W plaszczyznie organizacyjnej, dotyczacej objawow wypalenia zawodowego wigkszos¢é
badanych wykazata spadek motywacji do pracy. Polowa ankietowanych utracita satysfakcje
zawodowga. Mniej niz potowa badanych prezentowata brak cierpliwo$ci w kontaktach z

pacjentami (tabela VII).
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Tabela VII. Objawy wypalenia zawodowego w ptaszczyznie organizacyjnej u badanych

Plaszczyzna organizacyjna N %
Spadek motywacji do pracy 72 65
Utrata satysfakcji zawodowe;j 55 50
Brak cierpliwosci w kontaktach z pacjentami 48 44
Utrata zaufania do przetozonych 26 24
Utrata zaufania do wspotpracownikow 25 23
Unikanie pracy 10 9
Skracanie efektywnego czasu pracy 10 9
Spadek jakos$ci pracy 10 9
Cynizm 9 8
Spadek efektywnosci pracy 9 8
Pomylki w pracy 7 6
Chg¢ przebywania na zwolnieniu lekarskim 4 4
Absencje chorobowe 3 3

*Wyniki nie sumuja si¢ do 100%, poniewaz badane mogly wskaza¢ wiecej niz jeden objaw

wypalenia zawodowego w plaszczyznie organizacyjnej zaobserwowany u siebie

Dzialania podejmowane przez badane w celu unikni¢cia wypalenia zawodowego

W celu uniknigcia wypalenia zawodowego badane podejmowaly rdéznego rodzaju
aktywnos$ci 1 zachowania. Wickszos¢ badanych, aby przeciwdziata¢ wypaleniu
zawodowemu utrzymywala kontakty towarzyskie. Mniej niz polowa oséb posiadata hobby,
podnosita kwalifikacje zawodowe, a takze poszukiwata wsparcia u czlonkow rodziny. Co
piata badana wyznata, ze thumi emocje, a dwie badane siggaly po alkohol. Tylko jedna
badana wybrala inne dzialania w zapobieganiu wypalenia zawodowemu, ktore dotyczyly
poleganiu na Bogu i Kosciele. Nikt z badanych nie probowat radzi¢ sobie z wypaleniem

zawodowym poprzez korzystanie z lekéw lub pomocy psychologa (Tabela VIII).
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Tabela VIII. Podejmowane dzialania w celu uniknig¢cia wypalenia zawodowego przez

badane
Podejmowane dzialania N %
Utrzymuj¢ kontakty towarzyskie 70 64
Mam hobby 54 49
Podnosze¢ kwalifikacje zawodowe 51 46
Poszukuj¢ wsparcia u cztonkéw rodziny 49 45
Akceptuje zaistnialg sytuacje 23 21
Korzystam ze specjalistycznych szkolen i kursow 23 21
Thumi¢ emocje 22 20
Ignoruj¢ problem 8 7
Siggam po alkohol 2 2
Inne 1 1
Korzystam z pomocy psychologa 0 0
Siggam po leki 0 0

*Wyniki nie sumujg si¢ do 100%, poniewaz badane mogly wskaza¢ wigcej niz jeden

sposob przeciwdziatania wypaleniu zawodowemu

Opinia badanych na temat dzialan zapobiegajacych wypaleniu zawodowemu, w tym

dzialan prowadzonych przez szpital, w ktérym pracujg

Najczesciej wsrod dziatan mogacych przyczyni¢ si¢ do przeciwdziatania zjawisku wypalenia
zawodowego wsrod pielggniarek, badane uwzgledniaty ptace obejmujace wyksztalcenie, staz,
specyfike stanowiska pracy — 90 (82%) oraz poprawe warunkéw pracy 80 (73%). Nieco
mniej niz potowa ankietowanych wymieniata priorytetowe traktowanie pozytywnych relacji
interpersonalnych, jako dziatanie mogace przyczyni¢ si¢ do przeciwdziatania zjawisku
wypalenia zawodowego. Nieco wigcej niz 1/3 badanych wykazata, ze opieka
psychologiczna, w tym zapewnienie dostepu do terapii, wsparcie ze strony zaktadu pracy na
poziomie dyrekcji oraz dziatania edukacyjne z zakresu wypalenia zawodowego i stresu moga

przeciwdziata¢ wypaleniu zawodowemu (Tabela [X).
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Tabela IX. Dziatania mogace przyczyni¢ si¢ do przeciwdziatania zjawisku wypalenia

zawodowego w opinii badanych

Dzialania mogace przyczynic si¢ do przeciwdzialania zjawisku wypalenia N o
zawodowego

Place uwzgledniajace: wyksztalcenie, staz, specyfike stanowiska pracy 90 | 82
Poprawa warunkow pracy 80 | 73
Priorytetowe traktowanie pozytywnych relacji interpersonalnych 52 | 47
Wsparcie ze strony wspotpracownikow 49 | 45
Obiektywna ocena wykonywanej pracy 45 | 41
Wsparcie ze strony zaktadu pracy - poziom bezposredniego przetozonego 45 | 41
Stwarzanie mozliwosci uczenia si¢ i rozwoju osobistego pracownika 44 | 40
Opieka psychologiczna, w tym zapewnienie dostepu do terapii 38 | 35
Wsparcie ze strony zaktadu pracy - poziom dyrekcji 38 | 35
Dziatania edukacyjne z zakresu wypalenia zawodowego i stresu 37 | 34

*Wyniki nie sumujg si¢ do 100%, poniewaz badane mogty wskaza¢ wigcej niz jeden sposob

przeciwdziatania wypaleniu zawodowemu

Prawie potowa, 52 pielegniarki (47%) uwazaly, ze ich zaklad pracy nie podejmuje
dziatan profilaktycznych w obszarze wypalenia zawodowego. Badane, ktore odpowiadaty
twierdzaco na pytanie numer 8 z kwestionariusza ankiety wilasnej konstrukcji, zostaty
zapytane o dziatania realizowane przez zaktad pracy, aby przeciwdziala¢ wypaleniu
zawodowemu. Twierdzaco na pytanie odpowiedziato 58 pielegniarek (53%). Znaczaca
wickszos¢ — 48 badanych (83%) twierdzita, ze zaklad pracy zapewnia pracownikom
mozliwo$¢ podnoszenia kwalifikacji. Nieco wiecej niz potowa badanych oznajmita, ze sa
realizowane szkolenia w zakresie umiejetnosci komunikacyjnych. Z kolei 34 badanych
(59%) zapewnila, ze w sytuacjach trudnych finansowo moze liczy¢ na pomoc ze strony
zakladu pracy. Zadna z badanych nie stwierdzila, by zaktad pracy realizowat szkolenia w

zakresie ¢wiczen relaksacyjnych badz umozliwiat kontakt z psychologiem (Tabela X).
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Tabela X. Dzialania podejmowane przez zaklad pracy, aby przeciwdziata¢ zjawisku

wypalenia zawodowego w opinii badanych *

Dzialania podejmowane przez zaklad pracy, aby przeciwdzialaé zjawisku N o
wypalenia zawodowego

Zapewnia pracownikom mozliwo$¢ podnoszenia kwalifikacji 48 83
Realizuje szkolenia w zakresie umiejetnosci komunikacyjnych 35 60
Zapewnienie wsparcia finansowego w trudnych sytuacjach zyciowych 34 59
Realizuje szkolenia w zakresie radzenia sobie ze stresem 6 10
Realizuje szkolenia w zakresie asertywnosci 3 5

Przeprowadza anonimowe sondaze wsrod pracownikow, pozwalajace

ustali¢ przyczyny probleméw w pracy 2 3

Ocenia wdrazane $rodki i programy w oparciu o informacje zwrotne

uzyskane od pracownikow 1 2

Umozliwia opieke¢ psychologiczng 1 2

Realizuje szkolenia w zakresie ¢wiczen relaksacyjnych 0 0

Umozliwia kontakt z psychologiem 0 0

*odpowiedzi dotyczg 58 badanych, wyniki nie sumujg si¢ do 100%, poniewaz badane mogty wskazac
wiecej niz jedno dziatanie zaktadu pracy przeciwdzialajace zjawisku wypalenia zawodowego wsrod

pielggniarek

Zalezno$¢ miedzy wiekiem, stazem pracy oraz checig zmiany pracy/zawodu, a

syndromem wypalenia zawodowego wsréd badanych

Badania zaleznos$ci dokonano na podstawie wybranych danych socjodemograficznych, do
ktérych nalezal: wiek oraz staz pracy ogétem. Istotnym elementem badan bylo stwierdzenie,

czy wypalenie zawodowe ma zwigzek z checig zmiany pracy/zawodu.

Badania wykazaty, ze wiek pielegniarek nie wplywat istotnie na wystepowanie u nich

2
wypalenia osobistego (x =4,46; p<0,05). Najczgsciej obecno$¢ wypalenia zawodowego

pojawiala si¢ w wieku od 40-49 lat oraz od 30-39 lat (Tabela XI).
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Tabela XI. Wypalenie osobiste, a wiek badanych

Wiek
do 29 lat | 30-39 lat | 40-49 lat 50_ fat .i Ogdlem
wiecej

brak N 12 11 10 6 39
wypalenia % 50,0 32,4 27,0 40,0 35,5

wypalenie zagrozenie N 6 8 10 4 28
osobiste wypaleniem % 25,0 23,5 27,0 26,7 25,5

obecnos$é N 6 15 17 5 43
wypalenia % 25,0 44,1 45,9 33,3 39,1
N 24 34 37 15 110

Ogotem % 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Poziom istotnosci p=0,6147

W wyniku analiz stwierdzono, ze wiek pielggniarek nie wplywal w sposob istotny na

wystepowanie u nich wypalenia zwigzanego z praca (x2=8,91; p<0,05). Najczesciej

wypalenie zawodowe wystepowato w wieku od 40-49 lat oraz od 30-39 lat (Tabela XII).

Tabela XII. Wypalenie zwigzane z praca, a wiek badanych

Wiek
40-49 50 lati | Ogoéltem
do 29 lat | 30-39 lat
lat wiecej
brak N 13 12 9 6 40
wypalenia % 54,2 35,3 243 40,0 36,4
wypalenie
. zagrozenie N 6 6 10 5 27
zwiazane z
wypaleniem | % 25,0 17,6 27,0 33,3 24,5
praca
obecnos$é N 5 16 18 4 43
wypalenia % 20,8 47,1 48,6 26,7 39,1
N 24 34 37 15 110
Ogoélem
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Poziom istotnosci p=0,1785
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Analiza badan wlasnych wykazata, ze wiek pielegniarek istotnie wptywal na wystepowanie

wsrod nich wypalenia w kontaktach z pacjentami (x2=14,02; p<0,05). Najczesciej obecnosé

wypalenia w kontaktach z pacjentami wystepowalta w wieku od 40-49 lat. Najczesciej brak

wypalenia w kontaktach z pacjentami wystepowal wsrod pielggniarek do 29. roku zycia
(Tabela XIII).
Tabela XIII. Wypalenie w kontaktach z pacjentami, a wiek badanych
Wiek
501ati | Ogélem
do 29 lat | 30-39 lat | 40-49 lat
wiecej
brak N 15 10 9 9 43
wypalenia | % 62,5 29,4 24,3 60,0 39,1
wypalenie w
zagrozenie N 4 8 8 1 21
kontaktach z
wypaleniem % 16,7 23,5 21,6 6,7 19,1
pacjentami
obecno$é N 5 16 20 5 46
wypalenia | % 20,8 47,1 54,1 33,3 41,8
N 24 34 37 15 110
Ogodtem
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Poziom istotnos$ci p=0,0295

Analizy nie wykazaly, by staz pracy ogétem wptywat istotnie na wystepowanie wypalenia

osobistego u pielggniarek (x2=9,88; p<0,05). Obecnos$¢ wypalenia osobistego stwierdzono

najczesciej wsrod pielegniarek o stazu pracy 11-20 lat oraz 21-30 lat (tabela XIV).
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Tabela XIV. Wypalenie osobiste, a staz pracy ogétem badanych

Staz pracy ogétem Ogoélem
1-10 lat 11-20 lat | 21-30 lat | powyzej
30 lat
wypalenie brak N | 19 6 10 4 39
osobiste wypalenia % | 52,8 18,8 31,3 40,0 35,5
zagrozenie N |5 11 9 3 28
wypaleniem | % | 13,9 344 28,1 30,0 25,5
obecno$é N |12 15 13 3 43
wypalenia % | 33,3 46,9 40,6 30,0 39,1
Ogotem N | 36 32 32 10 110
% | 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Poziom istotnosci p=0,1299

W wyniku analizy stwierdzono, ze staz pracy ogoétem istotnie wptywal na wystepowanie

wypalenia zwigzanego z pracg wsrod pielegniarek (x2=13,23; p<0,05). Obecnos$¢ wypalenia
zwigzanego z pracg stwierdzono czesciej wsrdd pielegniarek o stazu pracy ogotem 11-20 lat

oraz 21-30 lat (Tabela XV).

Tabela XV. Wypalenie zwigzane z praca, a staz pracy ogoélem badanych

Staz pracy ogoétem
owyzej | Ogolem
1-10 lat | 11-20lat | 21-30 lat powyZH 8
30 lat
brak N 20 7 9 4 40
wypalenia % 55,6 21,9 28,1 40,0 36,4
wypalenie
zagrozenie N 6 7 10 4 27
zwiazane z
wypaleniem | % 16,7 21,9 31,3 40,0 24,5
praca
obecnosé N 10 18 13 2 43
wypalenia % 27,8 56,3 40,6 20,0 39,1
N 36 32 32 10 110
Ogodtem
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Poziom istotnosci p=0,0395
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Analiza badan wykazata, ze staz pracy ogotem istotnie réznicowat wystepowanie
wypalenia w kontaktach z pacjentami wsréd pielegniarek (x’=17,54; p<0,05). Brak
wypalenia w kontaktach z pacjentami dotyczyt czesciej pielegniarek o stazu pracy 1-10 lat
oraz powyzej 30 lat. Obecno$¢ wypalenia w kontaktach z pacjentami wystgpowata

czesciej u pielegniarek ze stazem pracy ogotem 11-20 lat oraz 21-30 lat (Tabela XVI).

Tabela XVI. Wypalenie w kontaktach z pacjentami, a staz pracy ogdétem badanych

Staz pracy ogoétem
powyzej | Ogoélem
1-10 lat | 11-20lat | 21-30 lat
30 lat
brak N 21 4 12 6 43
wypalenia % 58,3 12,5 37,5 60,0 39,1
wypalenie w
zagrozenie N 6 8 6 1 21
kontaktach z
wypaleniem | % 16,7 25,0 18,8 10,0 19,1
pacjentami
obecnosé N 9 20 14 3 46
wypalenia % 25,0 62,5 43,8 30,0 41,8
N 36 32 32 10 110
Ogodlem
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Poziom istotnosci p=0,0075

Badane zostaty zapytane takze o czgsto$¢ chgci zmiany pracy/zawodu. Ich opinia zostata
podzielona na pi¢¢ kategorii. Czasami zrezygnowa¢ z wykonywanej pracy/zawodu chciato
38% badanych, czgsto o zmianie zawodu/pracy myslalo 19% badanych, a ciagle 3%
badanych. Nigdy o zmianie zawodu/pracy nie myslato zaledwie 21%, a rzadko 19%

badanych.

Badania wykazaty, ze poziom wypalenia osobistego istotnie wptywal na wyrazanie checi
zmiany pracy/zawodu wérod pielegniarek (x’=36,46; p<0,05). Obecno$¢ wypalenia
osobistego wplywata cze$ciej na mys$l o zmianie zawodu/pracy u pielegniarek, ktore

czesto lub ciaggle wyrazaty takg che¢. Réznice byly istotne statystycznie (Tabela XVII).
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Tabela XVII. Wypalenie osobiste, a che¢ zmiany pracy/zawodu u badanych
Wyrazanie checi zmiany pracy/ zawodu
Ogotem
Nigdy | Rzadko Czasami | Czesto | Ciagle
brak N 16 10 10 3 0 39
wypalenia | % | 69,6 47,6 23,8 14,3 0,0 35,5
wypalenie zagrozenie | N 6 6 14 2 0 28
osobiste wypaleniem | % | 26,1 28,6 333 9,5 0,0 25,5
obecnosé N 1 5 18 16 3 43
wypalenia | % 4,3 23,8 42,9 76,2 100,0 39,1
N 23 21 42 21 3 110
Ogoélem
% | 100,0 100,0 100,0 100,0 | 100,0 100,0
Poziom istotnosci p<0,0001

W wyniku analizy wynikéw badan stwierdzono, ze poziom wypalenia zawodowego

zwigzanego z pracg istotnie wptywal na wyrazanie checi zmiany pracy/zawodu wsrdd

pielegniarek (x*=51,53; p<0,05). Obecnoé¢ wypalenia zwiazanego z praca wplywata

czesdciej na mysl o zmianie zawodu/pracy u pielegniarek, ktore czasami, czesto lub ciagle

wyrazaly takg che¢. Réznice byly istotne statystycznie (Tabela XVIII).

Tabela XVIII. Wypalenie zwigzane z praca, a che¢ zmiany pracy/zawodu u badanych

Wyrazanie checi zmiany pracy/ zawodu

Ogotem
Nigdy | Rzadko Czasami | Czesto | Ciagle
brak N 19 9 9 3 0 40
wypalenia | % 82,6 429 21,4 14,3 0,0 36,4
Wypalenie
zagrozenie | N 4 8 14 1 0 27
zwiazane z
wypaleniem | % 17,4 38,1 33,3 4,8 0,0 24,5
praca
obecnosé N 0 4 19 17 3 43
wypalenia | % 0,0 19,0 45,2 81,0 100,0 39,1
N 23 21 42 21 3 110
Ogodlem
% | 100,0 100,0 100,0 100,0 | 100,0 100,0
Poziom istotnosci p<0,0001
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Analiza wynikéw badan wykazata, ze poziom wypalenia zawodowego w kontaktach z
pacjentami istotnie wplywal na wyrazanie checi zmiany pracy/zawodu wsrod pielegniarek

(x*=40,04; p<0,05).

Obecnos$¢ wypalenia w kontaktach z pacjentami wplywata cze$ciej na my$l o zmianie
zawodu/pracy u pielggniarek, ktore czasami, czesto lub ciggle wyrazaly takg che¢. Roznice

byly istotne statystycznie (Tabela XIX).

Tabela XIX. Wypalenie zawodowe w kontaktach z pacjentami, a ch¢¢ zmiany pracy/zawodu

u badanych
Wyrazanie checi zmiany pracy/ zawodu
Ogotem
Nigdy | Rzadko | Czasami | Czg¢sto | Ciagle
brak N 17 8 15 3 0 43
wypalenia o o3 030y 35,7 143 | 00 39,1
wypalenie w
zagrozenie N 4 9 7 1 0 21
kontaktach z leni
wypaleniem
pacjentami % 17,4 42,9 16,7 4.8 0,0 19,1
obecnodé N 2 4 20 17 3 46
wypalenia % 707 19,0 47,6 81,0 | 100,0 | 41,8
N 23 21 42 21 3 110
Ogodtem
% | 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Poziom istotnosci p<0,0001
Dyskusja

W  badaniach wtasnych uczestniczytlo 110 pielegniarek pracujacych w oddziatach
kardiologicznych. Byly to osoby w wieku od 23 do 62 lat. Osoby objete badaniem

pochodzity z r6znych srodowisk lokalnych, posiadaly zré6znicowane wyksztatcenie oraz stan

cywilny.
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Pierwszy etap analizy badan miat dostarczy¢ informacji na temat obecno$ci syndromu
burnout w trzech wymiarach wypalenia zawodowego zaczerpni¢tego z Kopenhaskiego
Inwentarza Wypalenia Zawodowego, ktore dotyczyly wypalenia osobistego, wypalenia
zwigzanego z pracg oraz wypalenia w kontaktach z pacjentami. We wszystkich trzech
aspektach, stwierdzono u ponad 1/3 badanych wystgpienie wypalenia zawodowego. Takie
same wartosci otrzymano w wymiarze wypalenia osobistego oraz wypalenia zwigzanego z
praca. Najwickszy wskaznik obecno$ci wypalenia wystegpowat w zakresie wypalenia w
kontaktach z pacjentami, dotyczyl 42% badanych. W badaniach Lewandowskiej i Litwin
[22], ktore badaty pielegniarki z wojewodztwa podkarpackiego z roznych oddziatéw, m.in.:
neurologii, chordéb wewnetrznych, chirurgii ogo6lnej oraz ortopedii, na podstawie
subiektywnej oceny respondentek, az 39% ogdtu badanych okreslita siebie, jako wypalonych
zawodowo, 35% jako zagrozonych tym zjawiskiem, natomiast 26% ogo6tu stwierdzila, iz ten
problem ich nie dotyczy. Kurowska i wsp. [20], ktére prowadzily badania w grupie 93
pielegniarek zatrudnionych w Szpitalu Uniwersyteckim w Bydgoszczy na oddziatach
anestezjologii 1 intensywnej opieki medycznej, psychiatrii oraz w zespole poradni
specjalistycznych, odnosity si¢ do Kwestionariusza Wypalenia Zawodowego Maslah — MBI.
Autorki opisywaty, ze 53,8% badanych prezentowalo wysokie poczucie braku osobistych
osiggnig¢ oraz wysokie wyczerpanie emocjonalne (39,8%), =z kolei wysoka
depersonalizacja pojawila si¢ u 16,1% badanych. W obu badaniach dostrzega si¢
podobienstwo do wynikéw badan autorskich na temat wypalenia zawodowego, pomimo

r6znych narzedzi pomiaru.

Kolejnym etapem byla analiza wynikéw z kwestionariusza ankiety wlasnej konstrukcji.
Istotnym elementem rozwazan bylo opracowanie czynnikdéw, ktore utrudniajg badanym
wykonywang prace w oddziatach kardiologicznych. Badane najczg$ciej uskarzaty si¢ na
nadmiar dokumentacji oraz obowigzkow, co bylo zwigzane z obcigzeniami fizycznymi
(70%). Prawie potowa badanych zglaszata utrudniong prace przez niedobdr personelu w
stosunku do liczby pacjentow. Nieco mniej niz potowa badanych wyznawata, ze w placéwce
panuja niewlasciwe relacje interpersonalne na gruncie pielegniarka — lekarz. Réwnie
waznym problemem byl pojawiajacy si¢ Igk przed popetlieniem btedu u 44% badanych.
Ponad 1/3 badanych, wsrdd czynnikow utrudniajgcych im prace wymienita duze tempo
pracy oraz odpowiedzialno$¢ za zdrowie i zycie drugiego czlowieka. Nieco mniej niz 1/3
badanych moéwita, ze trudno$¢ sprawiala im konieczno$¢ podejmowania szybkich decyzji

w stanie zagrozenia zycia. Kontakt ze $miercig utrudniat prace zaledwie 13% pielegniarek.
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W swoich badaniach Dhuzewska [31], ktora badata pielggniarki na terenie dziatania
Okregowej Izby Pielegniarek i Potoznych w Poznaniu, wskazata na elementy pracy
pretendujace do wystapienia wypalenia zawodowego. Az 1090 badanych (75,8%) wskazata
na konieczno$¢ pracy w pospiechu i narzucone duze tempo pracy, 778 (54,1%) moéwilo o
wystepowaniu potrzeby cigglego skupiania uwagi z racji na duze nasilenie i zréznicowanie
zadan, a ponad polowa badanych — 53,5% uznata odpowiedzialno$¢ za zdrowie i1 zycie
pacjentdw za jeden z elementdéw pracy, mogacy wywolywac¢ syndrom burnout. Z kolei w
badaniach Kedry i Sanak [7], ktore objely badaniem grupe 357 pielegniarek pracujacych w
roznych podmiotach dzialalno$ci leczniczej (100 pielegniarek zatrudnionych w
samodzielnym publicznym zaktadzie opieki zdrowotnej, 200 pielegniarek podstawowej
opieki zdrowotnej oraz 57 pielegniarek pracujacych w indywidualnej praktyce
pielegniarskiej), na nadmiar obowigzkow w sposob duzy i bardzo duzy uskarzato si¢ 65
badanych. Swiadomo$¢ zagrozenia dla whasnego zdrowia prezentowato 62 ankietowanych
w stopniu duzym oraz bardzo duzym, o niesprzyjajacej atmosferze w pracy mowito 34
badanych, z kolei o nieprawidlowych relacjach interpersonalnych na gruncie pielegniarka —
lekarz w stopniu duzym i bardzo duzym moéwito 30 badanych, na nadmiar dokumentacji
medycznej uskarzato si¢ 88 badanych w stopniu duzym i bardzo duzym. Wyniki badan

wymienionych autorek sg poréwnywalne z wynikami autorskich badan.

Badane zostaly takze zapytane o zaobserwowane objawy wypalenia zawodowego w trzech
ptaszczyznach: indywidualnej, interpersonalnej oraz organizacyjnej. W plaszczyznie
indywidualnej, dominujagcym objawem bylo zmegczenie i wyczerpanie, dotyczyto ono 77%
badanych, na zaburzenia snu cierpialo 51% badanych, na zaburzenia kardiologiczne nieco
mniej — 43%. U ponad 1/3 badanych wystgpowata bezradnos¢, bezsilnos¢, depresyjnosc,
obnizenie nastroju oraz poczucie zawodu i rozczarowania. Niepokojacy jest fakt, ze
zwigkszenie spozycia alkoholu dostrzegto 6% badanych. Uczucie gniewu i zlo$ci wystapito
u 27% badanych. W badaniach Kedry i Sanak [7], u 54 badanych wystapitlo wyczerpanie i
zmeczenie w stopniu duzym i bardzo duzym, poczucie zawodu i rozczarowania w stopniu
duzym i bardzo duzym u 39 badanych. Ankietowani w stopniu duzym i bardzo duzym
moéwili rowniez o bezradno$ci i1 bezsilnosci — 41 badanych oraz depresyjnos¢ i obnizenie
nastroju wystepowato u 21 badanych. W duzym stopniu u 4 badanych zwigkszylo si¢
spozycie alkoholu, lekow i1 kawy. Wyniki badan wymienionych autorek sa porownywalne z

wynikami autorskich badan.
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W plaszczyznie interpersonalnej nieco wigcej niz potowa cierpiala z powodu irytacji
spowodowanej drobnymi problemami w pracy. U ponad 1/3 badanych wystgpit spadek
empatii oraz przewrazliwienie. Wzrost agresji oraz uszczypliwos¢ wystepowaly u 24%
badanych. W badaniach Kedry i Sanak [7], w stopniu duzym i bardzo duzym u 24 badanych
wystepowata irytacja spowodowana drobnymi problemami w pracy, ankietowani
zaobserwowali u siebie w duzym stopniu przewrazliwienie — 17 osoéb, z kolei spadek
empatii w stopniu duzym i bardzo duzym wystepowat u 15 badanych. Wyniki badan

wymienionych autorek sg porownywalne z wynikami autorskich badan.

W ptlaszczyznie organizacyjnej spadek motywacji do pracy wystgpowat u 65% badanych, z
kolei potowa badanych utracita satysfakcje zawodowa. Mniej niz potowa — 44% badanych
utracita cierpliwo$¢ w kontaktach z pacjentami. W badaniach Kedry i Sanak [7], w stopniu
duzym i bardzo duzym wystepowala utrata satysfakcji zawodowej u 35 osob, utrata zaufania
do przetozonych u 34 oséb oraz spadek motywacji do pracy u 37 osob, cynizm i brak
cierpliwosci w kontaktach z pacjentami dostrzeglo zaledwie 21 badanych. Wyniki badan
wymienionych autorek sg poréwnywalne z wynikami autorskich badan. Badana grupa
pielegniarek pracujacych w oddziatach kardiologicznych chetnie podejmowata dziatania,
ktére moga przeciwdzialaé wypaleniu zawodowemu. Ponad potowa (64%) utrzymywata
kontakty towarzyskie, nieco mniej niz potowa posiadala hobby, podnosita kwalifikacje
zawodowe, a takze poszukiwala wsparcia u czlonkéw rodziny. Niepokojacy jest fakt, ze az
55 o0s6b wykazywalo nieprawidtowe postawy, takie jak: akceptacja zaistnialej sytuacji,
thumienie emocji, ignorowanie problemu, sigganie po alkohol, ktére wedlug ankietowanych
mialy pomodc im przeciwdziata¢ wypaleniu zawodowemu. W badaniach Kedry i Sanak [7],
badani najczeéciej podejmowali utrzymywanie kontaktow towarzyskich, aby uniknagc
wypalenia zawodowego, do$¢ liczne osoby korzystaly ze specjalistycznych szkolen i
kursow, posiadaly hobby, podnosity kwalifikacje zawodowe oraz poszukiwaly wsparcia
rodziny. Negatywne postawy w zachowaniu prezentowalo 43 ankietowanych, ktore w ich
opinii miaty przeciwdziala¢ wypaleniu zawodowemu, byly to: akceptacja zaistniatej sytuacji,
ttumienie emocji, ignorowanie problemu, korzystanie z lekow. W badaniach autorskich
zadna z badanych nie korzystala z pomocy psychologa, a w badaniach Kedry i Sanak [7]
byly to 2 osoby. Wyniki badan wymienionych autorek s3 poréwnywalne z wynikami

autorskich badan.

Ankietowane zostaty réwniez zapytane, jakie w ich opinii dziatania moga przyczyni¢ si¢ do
przeciwdziatania wystgpienia zjawiska wypalenia zawodowego. Znaczaca wigkszos¢ — 82%
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wskazywala na ptace uwzgledniajace wyksztalcenie, staz oraz specyfike stanowiska pracy.
Roéwniez duza czgs¢ — 73% wskazywala na poprawe warunkéw pracy. Waznym elementem
byloby priorytetowe traktowanie pozytywnych relacji interpersonalnych w opinii 47%
ankietowanych. Mniej niz polowa badanych uwazala, ze istotne jest wsparcie ze strony
wspotpracownikoéw — 45%, obiektywna ocena wykonywanej pracy oraz wsparcie uzyskane
od bezposredniego przetozonego — 41%. Ponad 1/3 pielegniarek uwazata, ze istotna jest
opieka psychologiczna, w tym dostgp do terapii, wsparcie ze strony dyrekcji placowki oraz
podejmowanie dzialan edukacyjnych z zakresu wypalenia zawodowego 1 stresu. W
badaniach Kedry i Sanak [7] najwicksza liczba 0sob — 72 w duzym stopniu uwzgledniata
ptace w zaleznosci od wyksztalcenia, stazu pracy oraz specyfiki stanowiska pracy, jako
propozycj¢ przeciwdzialania wypaleniu zawodowemu. Réwnie duza liczba badanych
nawigzywata do poprawy warunkow pracy we wszelkich mozliwych aspektach. Wigcej osob,
w porownaniu z badaniami autorskimi dostrzegato potrzebe obiektywnej oceny
wykonywanej pracy, na porownywalnym poziome byto wsparcie ze strony bezposredniego
przetozonego. W badaniach autorskich wigksza wage badane przyktadaly do wsparcia ze
strony wspOtpracownikow niz w badaniach poréwnywanych. Z kolei w badaniach
Dhuzewskiej [31], 1229 ankietowanych (85,5%) uwazalo, ze podnoszenie kwalifikacji
zawodowych w stopniu waznym, badz bardzo waznym mialo wplyw na zmniejszenie
wystapienia wypalenia zawodowego. Wyniki badan wymienionych autorek sg

poréwnywalne z wynikami autorskich badan.

Niepokojacym jest fakt, ze prawie potowa badanych (47%) uwazata, ze ich zaktad pracy
nie podejmuje dzialan profilaktycznych w obszarze wypalenia zawodowego. Badane, ktore
odpowiadaty twierdzaco na pytanie numer 8 z kwestionariusza ankiety wtasnej konstrukcji,
zostaly zapytane o dziatania realizowane przez zaklad pracy, przeciwdziatajace wypaleniu
zawodowemu. Wedlug tej grupy znaczaca wigkszos¢ — 83%, zapewniata o mozliwosci
podnoszenia kwalifikacji. Ponad potowa — 60%, potwierdzata realizacj¢ szkolen z zakresu
umiejetnosci komunikacyjnych oraz 59% dostrzegato mozliwos¢ wsparcia finansowego w
trudnych sytuacjach zyciowych przez zaklad pracy. Znacznie mniej badanych twierdzito,
ze byly realizowane szkolenia w zakresie radzenia sobie ze stresem oraz zajecia z
asertywnosci. W badaniach Dhuzewskiej [31], 11 os6b (1,3%), odbyto szkolenia z zakresu
asertywnosci, a jedynie 4 osoby zadeklarowaly uczestnictwo w szkoleniu z zakresu

przeciwdziatania rozwojowi procesu wypalenia zawodowego.
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Analiza badan wlasnych wykazala, ze wiek pielggniarek istotnie wplywatl na wystgpowanie
wsrod nich wypalenia w kontaktach z pacjentami. Obecno$¢ wypalenia w kontaktach z
pacjentami dotyczyta 47,1% pielegniarek w wieku 30-39 lat oraz 54,1% w wieku 40-49 lat.
Wiek nie wptywat istotnie na wypalenie osobiste oraz wypalenie zwigzane z pracg. W
badaniach Lewandowskiej i Litwin [22], najliczniejsza grupe oséb wypalonych zawodowo
stanowity pielegniarki w wieku pomiedzy 31. a 40. rokiem zycia oraz w wieku 41-50 lat.
Wyniki prezentowanych analiz sg porownywalne z wynikami badan autorskich. W badaniach
Kedry i Sanak [7], poczucie osobistego wypalenia w najwickszej mierze wystgpowato w
wieku 41-50 lat wsrod 56% badanych. Wyniki badan wymienionych autorek sa

poréwnywalne z wynikami autorskich badan.

W wyniku badan wtlasnych stwierdzono, ze staz pracy ogdtem istotnie wptywal na
wystepowanie wypalenia zwigzanego z praca wsrdd pielggniarek. Obecnos¢ wypalenia
zwigzanego z pracg stwierdzono czesciej wsrod pielegniarek o stazu pracy ogotem 11-20 lat
(56,3%) oraz 21-30 lat (40,6%). Analiza badan wilasnych wykazala, ze staz pracy ogoétem
istotnie roznicowat wystgpowanie wypalenia w kontaktach z pacjentami wsrdd pielegniarek.
Brak wypalenia w kontaktach z pacjentami dotyczyl cz¢sciej pielegniarek o stazu pracy 1-10
lat (58,3%) oraz powyzej 30 lat (60,0%). Obecnos¢ wypalenia w kontaktach z pacjentami
wystepowata czesciej u pielegniarek ze stazem pracy ogoétem 11-20 lat (62,5%) oraz 21-30
lat (43,8%). W badaniach Kedry i Sanak (2013), autorki odnosity si¢ do poczucia wypalenia
osobistego z uwzglednieniem kryterium stazu pracy. U 64% badanych, ze stazem pracy
powyzej 20 lat wystepowalo poczucie osobistego wypalenia zawodowego. Z kolei w
badaniach Lewandowskiej 1 Litwin [22], najliczniejsza grupa wypalonych zawodowo
pielggniarek byly osoby ze stazem pracy 16-25 lat (33%), powyzej 25 lat (23%).

Wyniki badan wymienionych autorek sg porownywalne z wynikami autorskich badan.

Analiza badan wlasnych wykazata, ze wystepowanie wypalenia zawodowego istotnie
wplywalo na wyrazenie checi zmiany pracy/zawodu wsrdd pielegniarek pracujacych na
oddziatach kardiologicznych. Wyniki byly istotne statystycznie. Mys$li na temat zmiany
pracy/zawodu czasami wystepowaly u 38% badanych, czegsto pojawiaty sie u 19% oraz
ciaggle u 3% ankietowanych. W badaniach Kedry i Sanak [7] mysli na temat zmiany pracy

wystepowaty czasami u 33%, czgsto u 8% oraz ciagle u 9% badanych.
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Whioski

1. U ponad 1/3 badanych pielegniarek oddziatéw kardiologicznych stwierdzono
obecno$¢ wypalenia zawodowego w plaszczyznie osobistej, zwigzanej z pracg oraz w
kontaktach z pacjentami.

2. Badanym najczesciej utrudnialy prace: nadmiar dokumentacji oraz nadmiar
obowigzkow (obcigzenia fizyczne).

3. Nieco wigcej niz % badanych cierpiala z powodu zmeczenia i wyczerpania.

4. Utrzymanie  kontaktéw  towarzyskich  najcze$ciej  pomagato  badanym
przeciwdziata¢ wypaleniu zawodowemu.

5. Prawie potowa badanych twierdzita, ze ich zaklad pracy nie prowadzi dziatan
profilaktycznych w sposéb  wystarczajacy, aby przeciwdziata¢ wypaleniu
zawodowemu.

6. W opinii ponad % badanych, do przeciwdziatania zjawisku wypalenia zawodowego
przyczynilyby si¢ w duzej mierze wyzsze place, uwzgledniajace wyksztatcenie, staz
pracy oraz specyfike stanowiska pracy.

7. Obecno$¢ wypalenia zawodowego w kazdej z wymienionych wyzej ptaszczyzn
wptywala istotnie na che¢ zmiany pracy badanych.

8. Badania dowodzg konieczno$ci poprawy polityki szpitala w obszarze wynagrodzen za
pracg, w zakresie tworzenia formalnej pomocy psychologicznej oraz zmiany
organizacji pracy dla pielegniarek w oddziatach kardiologicznych.
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' — Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w

Biatymstoku

Wprowadzenie

Otylo$¢ to choroba przewlekta charakteryzujaca si¢ nadmiernym nagromadzeniem tkanki
thuszczowej (>20% masy ciata mlodego mezczyzny i >30% masy ciala mtodej kobiety) i
wskaznikiem masy ciata (BMI) > 30 kg/m” powodujaca pogorszenie jakosci zycia, problemy
psychospoteczne oraz nastepstwa zdrowotne, takie jak: cukrzyca insulinoniezalezna (typ 2),
nadci$nienie tetnicze, hiperlipidemie, chorobe wiencowa serca, zawal, bezdech senny,
nowotwory 1 inne [1-4]. W Europie otytos¢ osiggneta rozmiary epidemii i jest jednym z
wickszych wyzwan globalnych XXI wieku. W 2014 roku wg WHO (Swiatowa Organizacja
Zdrowia) w Europie 11% me¢zczyzn i 15% kobiet w wieku 18 lat i wigcej byto otylych, wigcej
niz 42 miliony dzieci ponizej 5 roku zycia mialo nadwage [5]. Nadwaga i otylos¢ sa
przyczyna ok 3,4 mln zgonoéw rocznie [6]. W Polsce czgstos¢ wystepowania otytosci wsrod
kobiet i mezczyzn jest podobna, wynosi 20,2% i 20,6% odpowiednio, natomiast nadwaga

czesciej dotyczy mezezyzn [WOBASZ 2005][7]

Etiologia i patogeneza

Przyczyn otylosci jest wiele, jednakze prawie kazda z nich posiada element genetyczny [8].
Otylo$¢ moze by¢ wynikiem mutacji pojedynczego genu lub nastepstwem innych stanow
chorobowych [9]. Badania Genome-wide association study przeprowadzone na licznej
populacji zidentyfikowaty 97 polimorfizméw genetycznych odpowiedzialnych za zmiennos¢
BMI [10]. Locke i wsp. [10] zaktadaja, ze ok 20% otylosci zwigzanej jest ze zmianami
genetycznymi. Najsilniejszy zwigzek z otylo$cia wykazuje gen podatnosci na otylos¢ FTO

zlokalizowany na chromosomie 16 [11]. Przypuszcza si¢, ze gen FTO odpowiada za BMI
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poprzez wptyw na uczucie sytosci i taknienia [12]. Czesta przyczyna otytosci jest mutacja i
polimorfizm genu receptora melanokortyny 4 (MC4R) [13-14]. Poza tym sklonno$¢ do
otytosci opisano u pacjentdow z mutacja PCSKI (prohormone convertase 1/3), BDNF
(moézgowy czynnik natriuretyczny), genu dla PPAR (Receptory aktywowane przez
proliferatory peroksysoméw) gamma 2 [15-18]. Otylos¢ wspotwystepuje z innymi
zaburzeniami bedacymi efektem zaburzen w obrebie kilku gendw migdzy innymi: zespot
Pradego-Williego, Bardeta-Biedla, Cohena [18-22]. Poza czynnikami genetycznymi otytos¢
jest efektem czynnikow s$rodowiskowych. W okresie dziecigcym najczestsza przyczyna
nadmiernego wzrostu masy ciata jest siedzacy tryb zycia i nadmierna podaz energii bedaca
przyczyna dodatniego bilansu energetycznego [23]. Przyczyng wzrastajacej otytosci u dzieci i
mlodziezy s3 wysokie indeksy glikemiczne zywnosci, wzrost spozycia napojow
zawierajacych cukier, zywno$¢ typu fast-food, duze porcje positkow, zmniejszenie
aktywnosci fizycznej, zmniejszenie konsumpcji positkow w gronie rodzinnym [24-26]. U
dorostych przyczyne otylosci stanowia: siedzacy tryb zycia, zaburzenia snu, nieprawidtowe
nawyki zywieniowe, leki, zaburzenia uktadu endokrynologicznego [27-31]. Duze znaczenie w
rozwoju otylosci przypisuj¢ si¢ nawykom zywieniowym, Mozaffarian D i wsp. w
prospektywnym badaniu oceniali wplyw nawykow zywieniowych na mase ciala kobiet i
me¢zezyzn [32]. Wzrost konsumpcji chipséw, ziemniakow, stodzonych napoi, czerwonego
migsa skutkowal wzrostem masy ciata [32], natomiast badanie przeprowadzone przez Mallik i
wsp. wykazato, zalezno$¢ miedzy spozyciem warzyw, produktow z pelnego ziarna, owocow,
orzechow, jogurtdow naturalnych a spadkiem masy ciata [33-36]. Poza tym otylos¢ jest

czesciej spotykana w grupach o nizszym statusie socjoekonomicznym [37].

Nastepstwa klinicznie otylosci

Otylo$¢ staje si¢ jednym z gldéwnych problemow zdrowia publicznego. Migdzynarodowa
Statystyczna Klasyfikacja Chorob i Probleméw Zdrowotnych uznaje otylos¢ jako stan
chorobowy [38]. Juz w czasach starozytnych powigzano nadwage i otyto$¢ ze wzrostem
chorobowosci i $§miertelnosci [39]. Wyrdznia si¢ 2 fenotypy otylosci, oznaczane na podstawie
pomiaru talia — biodro oraz wyliczeniem wskaznika talia/biodro. Wskaznik ten okresla
lokalizacje tkanki thuszczowej, i pozwala wyr6zni¢ dwa typy otytosci: typ brzuszny (trzewny)
oraz typ gynoidalny (biodrowy) z przewaga nagromadzenia tkanki tluszczowej w obrebie ud i

bioder [1,40]. Otyto$¢ centralna wystepuje gtownie w krajach wysoko rozwinigtych, coraz
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czesciej jest tez spotykana w Polsce [41]. Dodatkowo wyrdznia si¢ otyto$¢ z zaburzeniami
metabolicznymi oraz otylo$§¢ bez zaburzen metabolicznych dotyczaca najczesciej otytosci

gynoidalnej [40].

Wysoki indeks BMI jest zwigzany ze wzrostem $miertelnosci i chorob uktadu krazenia.
Metaanaliza przeprowadzona przez Flegal KM i wsp., ktora objeto 2,88 miliona przypadkow
wykazata, iz osoby otyle w porownaniu do oséb z prawidlowa masg ciata, obarczone sg
wyzszym ryzykiem zgonu [42]. Nadwaga i otylo$¢ okresu dziecigcego podwyzszaja ryzyko
zgonu w zyciu dorostym [43]. Whitlock 1 wsp. w swojej pracy przeanalizowali zaleznos¢
miedzy §miertelnoscia a wskaznikiem masy ciata, wykazano, iz u pacjentow z BMI>25 kg/m®
kazdy wzrost BMI o 5kg/m’> zwiazany byl ze wzrostem $miertelnosci u pacjentow z
chorobami wspotwystepujacymi, np. choroba niedokrwienng serca (HR 2.16), chorobami
uktadu oddechowego (HR 1,20) [44]. Otytos¢ okresu dorostosci wptywa rowniez na
przewidywany czas przezycia, skracajac go znacznie [45]. Prospektywne badanie Peeters i
wsp. przeprowadzone na grupie 3457 badanych w wieku 30-49 lat, wykazato, iz pacjenci otyli
w wieku 40 lat ( BMI>30 kg/m?) zyli od 6 do 7 lat krécej anizeli badani w tym samym wieku
z BMI<24.9 kg/m’®, otyli palacy papierosy, przezywali srednio 13-14 lat krocej, niz palacy z

prawidlowa masg ciata [45].

Osoby otyle lub z nadwaga sg predysponowane do rozwoju zespotu metabolicznego i
cukrzycy typu 2, stanowig one ok 60-80% chorych na cukrzyce insulinoniezalezng [46].
Rozwo6j cukrzycy typu 2 wynika z konsekwencji metabolicznych otylo$ci pod postacig
nagromadzenia trzewnej tkanki tluszczowej, uwalniajacej duze ilosci wolnych kwasow
thuszczowych, przyczyniajacych si¢ do rozwoju insulinoopornosci, poza tym na rozwoj
insulinooporno$ci wptywa niewtasciwa dieta i brak aktywnosci fizycznej [1]. Colditz i wsp.
swoim badaniem objeli 114,281 kobiet w wieku 30-55 lat bez zdiagnozowanej wczesniej
cukrzycy typu 2 i choroby wiencowej serca, wykazal prawie 100- krotny wzrost ryzyka
zachorowania na cukrzyce insulinoniezalezna w ciagu 14 lat w grupie z BMI>35 kg/m® w
poréwnaniu do badanych zBMI<22 kg/m*[47]. Ryzyko rozwoju cukrzycy zwiazanej z BMI
zmienia si¢ wraz z wiekiem 1 najwigksze jest do 75 roku zycia, po czym maleje [48]. Spadek

masy ciala wigze si¢ ze spadkiem ryzyka zachorowania na cukrzyce typu 2 [49].

Otylo$¢ jest najwazniejszym czynnikiem predysponujacym do wystgpienia nadci$nienia
tetniczego. Szacuje sig, ze az 78% przypadkow nadcisnienia tetniczego w Polsce ma zwigzek

ze wzrostem masy ciala [50]. Wplyw otylo$ci na ryzyko rozwoju nadcis$nienia tgtniczego jest
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szczegolnie silnie wyrazony u 0osdb mtodych, zwlaszcza kobiet [50]. Otylos¢ typu trzewnego
wigze si¢ z wickszym ryzykiem rozwoju nadcisnienie tetniczego, jednakze etiopatogeneza
tego zjawiska nie jest do konca wyjasniona [51]. Spadek masy ciata wykazuje silny zwigzek z
redukcja ci$nienia tetniczego [52]. Metaanaliza przeprowadzona przez Nettera E.A. 1 wsp.
wykazata spadek cisnienia tetniczego skurczowego i rozkurczowego o ok 1 mm Hg przy
spadku masy ciata o 1 kg [52]. Poza tym nadci$nienie tetnicze wykazujace zwigzek z

otytoscig wigze si¢ z wicksza lekoopornoscia [52].

Otylos¢ wigze si¢ z podwyzszonym ryzykiem zachorowania na chorobg wiencowa serca,
zawal serca, niewydolno$¢ serca. Powiklania sercowo-naczyniowe i otylo§¢ moga by¢
zauwazalne w mlodym wieku, badanie retrospektywne przeprowadzone w Stanach
Zjednoczonych na 3000 zmarlych z BMI>25 kg/m” w wieku ponizej 35 lat, wykazato zmiany
miazdzycowe w tetnicach wiencowych u me¢zczyzn [53]. Ryzyko zawatu serca u oséb otytych

jest znamiennie wicksze w poréwnaniu do populacji z prawidtowym BMI [54].

Migdzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem szacuje, ze w 2012 roku na $wiecie bylo
zdiagnozowanych 14,1 miliondw nowych przypadkéw zachorowania na raka, a 8,2 miliona
0sob zmarto z tego powodu [55]. Wykazano, ze nadwaga i otylo$¢ zwigkszaja ryzyko
rozwoju najczesciej wystepujacych nowotwordw [56]. Podwyzszony BMI wykazuje zwigzek
z podwyzszonym ryzykiem zachorowania na raka: trzonu macicy, pgcherzyka zotciowego,
nerek, watroby, jelita grubego i nowotwor jajnikdw, natomiast nie wykazuje zwigzku z

zachorowaniami na raka zotadka i nowotwory ptuc [57].

Istniejg liczne zwiazki pomigdzy zaburzeniami nastroju a zwigkszeniem masy ciata [58].
Wyniki wigkszosci badan, w ktérych analizowano zalezno$¢ wystepowania zaburzen nastroju
u 0séb otylych sugeruja istnienie wptywu plci i wieku na t¢ relacje [58]. Analiza danych
pochodzaca od 10,039 kobiet w wieku od 16 to 24 lat przeprowadzona przez Gortmaker i
wsp. wykazala, ze otyle kobiety rzadziej wychodzity za maz, ich gospodarstwa domowe
osiggaty nizszy status socjoekonomiczny w porownaniu do kobiet z prawidtowa masg ciala
[58]. Koszty spoteczne i finansowe sg ogromne. Co roku, péitora miliona oséb w Polsce z
powodu otytosci trafia do szpitala. Jej leczenie oraz posrednich i bezposrednich powiktan
pochtania nawet jedna piata catego budzetu ochrony zdrowia (w 2015 roku budzet wynosi
67,5 mld ztotych). Co wiecej, ogdlne koszty opieki zdrowotnej os6b z nadwagg i1 otyloscia sa

az o 44 proc. wigksze niz 0sob o prawidlowej masie ciata. Wyzsze koszty leczenia sg gtéwnie
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zwigzane z obecno$cig choroby wiencowej serca, nadci$nienia tetniczego i1 cukrzycy

insulinoniezaleznej [64].

Do powiktan otyto$¢ naleza rowniez: zaburzenia hormonalne, kamica pecherzyka zotciowego,

kamica nerkowa oraz wzrost podatnos$ci na infekcje uktadu oddechowego [59-62].

Leczenie

Wybér metody leczenia u osé6b z nadwaga i otyloscig jest zalezny od BMI,
wspotwystepowania chorob i1 fenotypu otylosci, leczenie dzielimy na farmakologiczne,
niefarmakologiczne i chirurgiczne [1]. Leczenie niefarmakologiczne jest podstawowa metoda
postepowania, polegajaca na postgpowaniu dietetycznym opierajagcym si¢ na zmniejszeniu
kalorycznosci positkow, ograniczeniu spozycia tluszczéw i cukréw prostych, psychoterapii i
wzmozonej aktywnos$ci fizycznej [65-66]. Osoby otyte powinny ¢wiczy¢ co najmniej 30
minut od 5 do 7 razy w tygodniu aby zapobiec ponownemu przyrostowi masy ciata i
poprawi¢ wydolnos¢ uktadu sercowo-naczyniowego [67]. Wysitek fizyczny powinien by¢

dostosowany do wydolnosci fizycznej pacjenta i ogdlnego stanu zdrowia [68].

Farmakoterapia moze by¢ pomocnym elementem leczenia pacjentow otylych [69]. W Polsce
do leczenia otylosci zarejestrowany jest tylko jeden lek orlistat, jest to swoisty, dlugo
dziatajacy inhibitor lipaz wytwarzanych w przewodzie pokarmowym [69]. Lek ten jest
zarejestrowany do leczenie chorych otylych (wskaznik masy ciata [BMI] >=30 kg/m?) lub z
nadwaga (wskaznik masy ciata [BMI] >=28 kg/m?), jesli wystepuja dodatkowe czynniki
ryzyka [69,70].

W przypadku chorych zotytoscig patologiczng najskuteczniejszymi metodami leczenia
zardbwno samej otytosci, jak i chor6b towarzyszacych sg operacje bariatryczne [71]. Nalezy
jednak zauwazy¢, ze wiele programow chirurgii bariatrycznej zacheca lub wymaga od
pacjentdw zmiany stylu zycia i sposobu odzywiania si¢ [72]. Do zabiegéw operacyjnych
kwalifikowani sa pacjenci z BMI>40 kg/m? bez chordb towarzyszacych, pacjenci z BMI od
35,0 do 39,9 kg/m” z co najmniej jednym powiklaniem otylosci [73-75]. Techniki chirurgii
bariatrycznej dzielg si¢ na operacje wylaczajace i ograniczajace. Do zabiegdw o charakterze
ograniczajagcym nalezg: laparoskopowe przewigzanie zoladka opaska regulowana,
laparoskopowa, rekawowa resekcja zotadka. Techniki wylaczajace to: wylaczenie zotciowo-

trzustkowe, wylaczenie zolciowo-trzustkowe z przelaczeniem dwunastniczym obecnie
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praktycznie niestosowane. Techniki wylaczajaco-ograniczajace to wylaczenie zotadkowe typu

Roux-en-Y [76-79].

Posumowanie

W Europie otylo$¢ osiggneta rozmiary epidemii. W ciggu ostatnich dwoch dziesiecioleci
czestos¢ wystepowania otyltosci potroita si¢, wynika to ze zmiany nawykow zywieniowych i
stylu zycia [5]. Otylos¢ 1 nadwaga przyczyniaja si¢ do wzrostu $miertelnosci i
zachorowalno$ci w grupie pacjentéw z nieprawidtowg masg ciata w poréwnaniu do populacji
o prawidlowym BMI [6]. W celu ograniczenia epidemii otytosci wprowadza si¢ rozne
programy majace na celu zmniejszenie spozycia thuszczow 1 cukrow prostych oraz

zwigkszeniu poziomu aktywnosci fizycznej [5].
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Najczestsze metody leczenia otylosci stosowane w chirurgii — rola pielegniarki.
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Wprowadzenie

Otylos¢ zostata zakwalifikowana do chorob cywilizacyjnych o zasiegu globalnym.
Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Heath Organization — WHO) w 2013r. na
swiecie zdiagnozowano nadwage u 1,6 mld osob, a otytos¢ u 522 mln oséb. Liczba oséb z
otytoscig znaczaco wzrosta w ciggu ostatnich 30 lat. Podane liczby wskazuja na epidemiczny
charakter choroby, co stanowi powazne zagrozenie dla zdrowia ludzko$ci. Otylos¢ jest
jednostka szczegdlnie spotykang w krajach wysokorozwinigtych, jak réwniez coraz czgsciej
w krajach rozwijajacych si¢. Najwigksza skala tego problemu dotyczy mieszkancow Stanow
Zjednoczonych, natomiast w Europie przoduje Hiszpania i Wiochy. W Polsce osoby otyte
stanowig ok. 53% spoteczenstwa. Omawiana kwestia dotyczy kazdej grupy wiekowej, bez

wzgledu na ple¢ oraz ras¢ [1,2].

Otylo$¢ to stan patologiczny, charakteryzujacy si¢ zwickszeniem masy ciata poprzez
nadmierny wzrost tkanki tluszczowej. Przyczyna otytosci prostej jest dlugotrwaty dodatni
bilans energetyczny, co stanowi ok. 90% wszystkich otylo$ci. Drugim typem jest otylos¢
wtorna. Moze by¢ spowodowana m.in. niedoczynnoscig tarczycy, zespotem Cushinga,
zespolem policystycznych jajnikow. Wedlug WHO stanowi szésty czynnik ryzyka
odpowiedzialny za liczbe zgondow na $wiecie. Od 1997r. uznana jest za przewlekly stan,
wymagajacy leczenia, ktéry w sposéb przyczynowo-skutkowy wptywa na funkcjonowanie
organizmu. Patogeneza odstania szereg czynnikow wplywajacych w sposob posredni i

bezposredni na rozwoj choroby. Wsrdd gléwnych czynnikow mozna wyrdznié: czynniki
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srodowiskowe, czynniki genetyczne, czynniki spoteczne i kulturowe, jak réwniez kondycje
hormonalng organizmu. Czynniki srodowiskowe determinowane sg nieodpowiednim stylem
zycia, m.in. brakiem aktywno$ci fizycznej, spozywaniem positkdw typu Fast-food,
nieprzestrzeganiem zasad zdrowego zywienia, dieta wysokottuszczowa, wysokoenergetyczna,
praca w trybie nocnym/ zmianowym. Predyspozycje genetyczne s3 uwarunkowane
dziedziczeniem o charakterze poligenowym. Mutacje genow moga dotyczy¢ zaburzen m.in. w
zakresie pobierania pokarmu, tempa przemiany materii, jak rowniez dojrzewania adipocytow
(komorek syntetyzujacych 1 magazynujacych thuszcze proste). Przez uwarunkowania
genetyczne mozna obserwowac otylo$¢ dwukrotnie czesciej u bliznigt jednojajowych, niz u
rodzenstwa nie bedacego bliznigtami. W przypadku otytosci jednego z rodzicow ryzyko
rozwoju otyto$ci u dziecka stanowi ok. 4-5%, natomiast przy wystepowaniu otylosci u
dwojga rodzicéw ryzyko wzrasta do 13% [3]. Gloéwnym elementem w procesie leczenia jest
zmiana stylu zywienia. Jedzenie oprdcz zapewnienia energii podtrzymujacej funkcjonowanie
organizmu obecnie stanowi jedng z najwazniejszych przyjemno$ci dnia codziennego, jak
réwniez atrakcje w spotkaniach towarzyskich [4]. Czlowiek w okresie rozwojowym rozszerza
nawyki zywieniowe na drodze przykladu nawykow rodzicéw. Z kolei sposéb odzywiania
rodzicow zalezy od poziomu wyksztalcenia, sytuacji zawodowej oraz mozliwosci
ekonomicznych. Wéréd czynnikdéw spotecznych nalezy uwzgledni¢ media, ktore oddziatuja
na odbiorce poprzez emitowane reklamy, w duzej mierze o niezdrowej zywnosci. Zaburzenia
hormonalne przyczyniajace si¢ do powstania otylosci to endokrynopatie, np. niedoczynnos¢
tarczycy, zespot Cushinga. Ponadto otylo$¢ wystepuje przy schorzeniach uktadu nerwowego,
np. stany zapalne, guzy szczegoélnie podwzgorza, gdzie znajduje si¢ osrodek kontrolujacy
apetyt. Na wystapienie otylosci wpltywaja takze leki, ktéore dezorganizuja gospodarke
hormonalng, np. glikokortykosteroidy, estrogeny, nadmierne dawki insuliny, leki

przeciwdepresyjne, przeciwpadaczkowe [1,2,5].

Kwestia coraz czgstszego wystepowania otytosci wigze si¢ z licznymi powikltaniami
narzagdowymi. Szczegdlnie niebezpiecznym rodzajem jest otylo$¢ brzuszna — centralna.
Zwiazane jest to z niekorzystnym profilem lipidowym (hiperlipidemia, dyslipidemia), czego
efektem moze by¢ nadci$nienie tetnicze krwi, miazdzyca, a takze zespot metaboliczny i
cukrzyca typu 2. Badania u o0s6b zmagajacych si¢ z otyloScia wskazuja wzrost
zachorowalno$ci na nowotwory, szczegdlnie raka jelita grubego i piersi, w porownaniu do
0s0b z prawidtowa masg ciata [3,6]. Dodatkowo wysoki odsetek osob otylych zmaga si¢ z

zaburzeniami zakrzepowo-zatorowymi. Zwigzane jest to z nadmierng aktywacja uktadu
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krzepnigcia i/lub zahamowanie fibrynolizy, efektem moze by¢ zakrzepica. Zaburzenia te
stanowig jedng z gtéwnych przyczyn zgondéw w danej populacji chorych [7]. W$rod powiktan
otytosci dodatkowo nalezy wyr6znié¢ zespot bezdechu sennego, niewydolno$¢ serca (choroba
niedokrwienna serca), choroby pecherzyka zélciowego, zwyrodnienie stawdw, hiperurykemig
i dn¢ moczanowg [2]. Kobiety moga zmaga¢ si¢ z zaburzeniami miesigczkowania,
uposledzong ptodnos$cia, trudnosciami w utrzymaniu cigzy, uposledzonym rozwojem ptodu
[8]. Poza aspektem fizycznym otyloSci nalezy uwzgledni¢ aspekty psychologiczne i
spoteczne. Osoby otyle czgsto sa dyskryminowane, np. podczas poszukiwania pracy.
Dodatkowo sa postrzegane jako mniej atrakcyjne, czesto efektem jest odrzucenie i1 brak
akceptacji przez spoteczenstwo. Takie zachowania prowadzg do obnizenia wtasnej wartosci,

unikania kontaktow spotecznych, a w efekcie wystapienia zaburzen psychicznych i depres;ji

[4].

Celem pracy byto przedstawienie metod bariatrycznych w leczeniu otylosci oraz ukazanie

roli pielegniarki w procesie terapeutycznym.

Wskazania do leczenia chirurgicznego otylosci

Wazrost zachorowalno$ci na otyto$¢ zmotywowat lekarzy na catym $wiecie do poszukiwania
rozwigzan tego problemu. Zachowawcze leczenie polega na stosowaniu diety, farmakoterapii
oraz rozpoczgciu regularnej aktywnosci fizycznej. Zabiegi bariatryczne staja si¢ coraz
bardziej powszechng oraz akceptowalng metoda leczenia otylosci. Jako jeden z pomiaréw
nadwagi lub otytosci uwaza si¢ wskaznik masy ciata BMI (body mass index). BMI oblicza si¢
jako iloraz masy ciala (w kilogramach) i wzrost (w metrach podniesiony do kwadratu)
pacjenta. BMI jednak nie nalezy do przydatnych parametrow oceny sktadu masy ciala. Nie
odzwierciedla rozktadu tkanki tluszczowej lub masy mig$niowej w organizmie cztowieka.
Mimo to, BMI brane jest pod uwage w kwalifikacji chorego z otytoscia do zabiegu
operacyjnego. Wskazaniem do chirurgicznej metody leczenia otylosci jest otyto$¢ olbrzymia,
BMI > 40 kg/m”. Dodatkowo zaleca sie zabieg operacyjny, gdy wystepuje tj. BMI 35-39
kg/m” i towarzysza schorzenia wspolistniejace zwiazane z otyloscia, np. nadciénienie tetnicze

krwi, cukrzyca typu 2, choroba zwyrodnieniowa stawow, bezdech senny, dusznos¢ [9, 10].

Najczestsze metody operacji bariatrycznych
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W chirurgii bariatrycznej nalezy wyr6zni¢ zabiegi operacyjne restrykcyjne — ograniczajgce

objetos¢ przyjmowanych positkow, wylaczajace — zmniejszajace wchianianie oraz mieszane,

taczace oba zabiegi [11].

1.

Laparoskopowo zakladana regulowana opaska zotadkowa — LAGB (Laparoscopic
adjustable gastric banding) — jest to zabieg laparoskopowo zakladanej opaski
zotadkowej. Po raz pierwszy zostala zastosowana w latach 90 XX w. Poczatkowo
zabiegi byly wykonywane w sposob tradycyjny, obecnie prowadzone sa gldwnie
metoda laparoskopowo. Technika zabiegu operacyjnego opiera si¢ na zatozeniu
silikonowej opaski wokét gornej czeSci zoladka. Opaska zawiera balonik, ktory
napetnia si¢ plynem lub oproznia przy pomocy portu wszczepionego pod skore i
polaczonego z opaska. Silikonowa obrecz dzieli zotadek na dwa zbiorniki, mniejszy
gorny 1 wigkszy dolny. Dodatkowo dzigki tej metodzie mozliwa jest kontrola $rednicy
przejscia miedzy dwoma zbiornikami zotadka, co daje korzystny wynik leczenia
otytosci. Wedhug autoréw skuteczno$¢ metody jest przecigtna, poniewaz po 2 latach

utrate nadmiaru masy ciata uzyskato ok. 50-60% os6b [11,12].

Rekawowa resekcja zoltadka — SG (sleeve gastrectomy) — jest metoda resekeji zotadka,
nalezaca do metod restrykcyjnych. Zabieg chirurgiczny polega na subtotalnej resekcji
zotadka od krzywizny wickszej oraz na wytworzeniu tacznika na bazie krzywizny
mniejszej zotadka. Laparoskopowa resekcja zotadka wigze si¢ z mniejszym ryzykiem
wystgpienia powiklan okotooperacyjnych, a takze =z krotszym czasem
rekonwalescencji pacjenta. Dodatkowym plusem s3a pozostawione mate blizny
pooperacyjne, dajace lepszy efekt kosmetyczny, niz w przypadku metody klasycznej
[11,12].

. Zespolenie omijajace zotadkowo-jelitowe z petla Roux-en-Y — RYGB (Roux-en-Y

gastric bypass) — jest to metoda skojarzona, ktoéra taczy element restrykcyjny z
wylaczeniem fragmentu przewodu pokarmowego. Zabieg operacyjny sklada si¢ z
trzech etapow. W pierwszym etapie wytwarza si¢ kieszen zotadkowa, ktéra pozniej
zespala si¢ z jelitem. Nastepnie wykonuje si¢ zespolenie jelitowo-jelitowe,
enzymatyczno-pokarmowe. Procedur¢ wykonuje si¢ metodg klasyczng lub
laparoskopowa. Zaczgto odchodzi¢ od metody klasycznej, poniewaz przez szeroki
zakres traumatyzacji tkanek chorzy odczuwaja wigkszy bol, sa niewydolni

oddechowo, a czas rekonwalescencji wydtuza si¢ do kilu tygodni. Ponadto, pacjenci
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po zabiegu laparoskopowym szybciej podejmuja wysitek fizyczny, co przyczynia si¢
do przyspieszenia procesu chudnigcia. Zaréwno z metoda klasyczng, jak i
laparoskopowa wigzg si¢ powiktania. W przypadku metody laparoskopowej istnieje
ryzyko wystapienia nieszczelnego zespolenia, co grozi stanem zagrozenia zycia i

ponownego leczenia chirurgicznego [11,12].

. Wylaczenie zoblciowo-trzustkowe — BPD (bilio-pancreatic diversion) 1 zabieg
przetaczenia dwunastniczego — DS (duodenal swich) — jest to metoda operacyjna,
nalezaca do zabiegow wytaczajacych. Wylaczenie zoélciowo-trzustkowe polega na
subtotalnej gastrektomii z zamknigciem kikuta dwunastnicy, a nastgpnie przecigciu
jelita cienkiego w potowie odleglosci od wigzadla Treiza do zastawki kretniczo-
katniczej. W kolejnym etapie operacji wykonuje si¢ zespolenie zotagdkowo-jelitowe
przy uzyciu dystalnej petli jelita kretego Roux-en-Y. W rezultacie powstaje zespolenie
kretniczo-kretnicze. Zabieg przelaczenia dwunastniczego polega na rgkawowej
resekcji zotadka, przecigciu dwunastnicy we fragmencie blizszym, a jelita cienkiego w
potowie dtugosci. Nastgpnie wykonuje si¢ zespolenie dwunastniczo- kretnicze w celu
ochrony odzwiernika. Powiklaniem po zabiegu jest wysokie ryzyko wystapienia
kamicy zoOtciowej, dlatego wykonuje si¢ réwniez cholecystektomi¢. Zabieg
przetaczenia dwunastniczego nie powoduje niedoboru witaminy Bi,, a chorzy moga
spozywaé positki w objetosci 2/3 spozywanych do tej pory. W przypadku obu

zabiegOw istnieje wysokie ryzyko wystapienia powiktan okotooperacyjnych [11,12].

. Elektrostymulacja zoladka — jest metoda eksperymentalng. Zabieg polega na
wszczepieniu elektrody do tunelu surowicowkowo-miesniowego w $rodkowej czesci
przedniej $Sciany zotadka. Elektrode-stymulator umieszcza si¢ w kieszeni podskdrnej
w lewym goérnym kwadrancie powlok brzusznych. Po wszczepieniu elektrody
przeprowadza si¢ gastroskopi¢ w celu oceny miejsca umieszczenia stymulatora oraz
ewentualnej jego migracji do $wiatla Zoladka. Elektrostymulacja niesie za soba
niewielkie ryzyko. Efekty tej metody sa w fazie badan klinicznych. Stymulacja
zotadka powinna zmniejszy¢ ilo§¢ przyjmowanych pokarméw. Efekt jest osiggany
przez wykorzystanie réznych mechanizméw. Pierwszym z nich jest zmiana funkcji
motorycznej zotadka. Kolejny mechanizm to zmiana drogi przekazywania sygnalu z
zotadka do osrodkowego uktadu nerwowego, np. wzmocnienie uczucia sytosci (droga

aferentna). Istnieje mozliwos$¢ potaczenia obu tych sposobow [13].
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Rola pielegniarki w procesie terapeutycznym.

Przygotowanie pacjenta do zabiegu operacyjnego pozwala na zmniejszenie ryzyka
wystapienia powiktan pooperacyjnym, tym samym skraca czas hospitalizacji. Wazne jest, aby
pobyt chorego przed i po operacji zostal skrécony do minimum. Jest to rodzaj prewencji
przed zakazeniami szpitalnymi i zakazeniem miejsca operowanego. Przygotowanie pacjenta
podejmuje si¢ od momentu ustalenia wskazan do leczenia operacyjnego, a nast¢pnie przyjecia
chorego do placowki. Wedhig holistycznego podej$cia personelu pielegniarskiego do
pacjenta, przygotowanie do zabiegu operacyjnego nalezy podzieli¢ na psychiczne oraz
fizyczne. Proces pielegnowania w okresie przedoperacyjnym opiera si¢ przede wszystkim na
przygotowaniu psychicznym chorego do zabiegu operacyjnego, a takze przygotowaniu
fizycznym w postaci przygotowania pacjenta do dalszej diagnostyki 1 przedoperacyjnej
farmakoterapii [14]. Dziatania pielggnacyjne podjete w przypadku przygotowania
psychicznego pacjenta to rozpoznanie jego potrzeb, zdobycie zaufania chorego poprzez
bezposrednig i1 profesjonalng rozmowe, a takze ukazanie wspodtczucia i cierpliwosci.
Dodatkowo nalezy utatwi¢ choremu pozyskiwanie informacji na temat jego stanu zdrowia i
przebiegu zabiegu operacyjnego oraz zachecenie pacjenta do wspotdzialania z zespotem

terapeutycznym [ 14].

Przygotowanie fizyczne w przeddzien zabiegu operacyjnego dotyczy pobrania krwi
obwodowej na badania w kierunku antygenu HBsAg, a takze oznaczenia grupy krwi i
czynnika Rh, uzyskania czasu protrombinowego, krzepnigcia krwi i krwawienia. Dodatkowo
ustala si¢ stezenie elektrolitdéw, glukozy i morfologii z pobranej wczesniej krwi. Nalezy
réowniez wykona¢ badanie EKG, RTG klatki piersiowej. Wyniki powyzszych badan dolacza
si¢ do historii choroby pacjenta. Sprawdza si¢ komplet dokumentacji medycznej wraz z
badaniami diagnostycznymi i1 podpisang zgoda chorego na zabieg operacyjny. Ponadto
prowadzi si¢ ¢wiczenia oddechowe aparatem Triflo, oklepywanie i nacieranie klatki
piersiowej. Wazne jest takze przygotowanie przewodu pokarmowego poprzez wykonanie
enemy oraz przypomnienie choremu o zachowaniu karencji pokarmowej na 8 godzin przed
zabiegiem operacyjnym. Nalezy pamigta¢ réwniez o przygotowaniu pola operacyjnego.
Miejsce operowane powinno si¢ ogoli¢ oraz przypomnie¢ pacjentowi o kapieli catego ciata
srodkiem antybakteryjnym. W dniu zabiegu operacyjnego kontroluje si¢ parametry zyciowe
pacjenta oraz wyklucza si¢ niezyt gornych drog oddechowych, a takze pierwsze dni cyklu
miesigcznego. Nastepnie nalezy przypomnie¢ pacjentowi o porannej toalecie i pozostaniu na
czczo, a takze przebra¢ chorego w koszule chirurgiczng. Przed zabiegiem operacyjnym
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pacjent powinien odda¢ mocz, usunagé metalowe spinki, kolczyki i1 pierscionki oraz wyjaé
protezy zebowe. Choremu przed zabiegiem operacyjnym nalezy podaé¢ premedykacje do
znieczulenia ogdlnego oraz ptyny infuzyjne zgodnie ze zleceniem lekarskim. Po wykonanych

czynnos$ciach pacjent zostaje przewozony na blok operacyjny [14,15,16].

Doba ,,zero” to pierwsze 24 godziny po zabiegu operacyjnym. Jest niezwykle istotna w opiece
pielegniarskiej, ze wzgledu na ryzyko wystapienia powiktan pooperacyjnych wczesnych. Do
komplikacji wczesnych nalezy zaliczy¢ krwotok wewngtrzny lub zewnetrzny, bol rany
pooperacyjnej. Ponadto wystepuja nudnosci i wymioty, bedace powiktaniem po znieczuleniu
ogo6lnym, a takze retencja moczu. Po zabiegu operacyjnym nalezy chronié¢ pacjenta przed
stanem hipoksji i1 hiperkapnii, ktore bezposrednio zagrazaja zyciu chorego. Do zadan
pielggniarki w dobie ,,zero” nalezy zaliczy¢ wnikliwg obserwacj¢ chorego, dokonywanie
pomiarow zyciowych i zapewnienie mu bezpieczenstwa. Powyzsze dzialania przyczyniaja si¢
do zmniejszenia ryzyka wystgpienia komplikacji pooperacyjnych, a w razie ich pojawienia si¢
do podjecia natychmiastowych dzialan ochraniajacych zycie i zdrowie chorego. W kolejnych
dobach po zabiegu operacyjnym stan pacjenta ulega poprawie. Taki stan nie zwalnia zespotu
terapeutycznego od wilasciwej opieki nad chorym. Priorytetem w dalszych dobach
pooperacyjnych to uruchamianie i1 pionizacja pacjenta, ¢wiczenia rehabilitacyjne oraz

zwigkszanie zakresu aktywnosci w czynnosciach dnia codziennego [14,16,17].

Zasady zywienia chorych po zabiegach bariatrycznych

Zastosowanie odpowiedniej diety po operacji bariatrycznej ma na celu uksztattowanie
poprawnych nawykow zywieniowych, tzn. regularnego spozywania positkow o prawidtowej
objetosci, wartosci energetycznej i odzywczej. Do osiagnigcia celu, istotne jest dostarczenie
organizmowi sktadnikéw odzywczych w odpowiednich ilosciach i wzajemnych proporcjach.
Dodatkowo dieta zapobiega nadmiernemu rozciagnieciu zotadka i ponownemu utyciu, a takze
niedoborom pokarmowym i witaminowym. Ograniczenie spozywanych kalorii sprzyja
redukcji masy ciata i zapobiega objawom powiktan pooperacyjnych, takim jak bol w jamie
brzusznej, wymioty, niedrozno$¢ jelit, czy nietrwato$¢ zespolenia. Zasady diety powinny
obejmowac¢ ograniczenie ilosci oraz regularne spozywanie pokarmdéw, stopniowe rozszerzanie

diety o nowe positki, spozywanie dan o wysokiej wartosci odzywczej [18].
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Zywienie chorych po operacjach bariatrycznych obejmuje 5 faz stosowania diet. Zalicza sie
do nich diete ptynna, pltynng wzmocniong (pdiptynna), papkowata, tatwostrawna i
ubogoenergetyczng. Powyzsze diety maja rézny sklad ikonsystencje. Przyjmowanie
pokarmy, przede wszystkim nie moga drazni¢ przewodu pokarmowego chemicznie,
mechanicznie ani termicznie. Pierwsze 6-8 tygodni od zabiegu operacyjnego to czas gojenia
si¢ ran pooperacyjnych i adaptacji organizmu do zmian anatomicznych. Ze wzglgdu na stan
pacjenta przez ten czas, dieta powinna by¢ najbardziej restrykcyjna. W pierwszych dniach po
zabiegu operacyjnym chory nie otrzymuje positkéw doustnych, a nawodnienie dozylne
ptynami infuzyjnymi i glukoza. Po uptywie 2 dni pacjent moze spozywac ptyny obojetne, np.
wodg¢ mineralng w ilo$ci okoto 500 ml na dobe. W kolejnych dobach pooperacyjnych pacjenci
powinni przyjmowac¢ okoto 100 ml ptynéw obojetnych na godzing. W pierwszym tygodniu po
zabiegu operacyjnym obojetne plyny powinno zastgpi¢ si¢ pltynami kalorycznymi, np.
odtluszczonym mlekiem, bulionem na chudym migsie lub jogurtem naturalnym. Objetosé
kalorycznych ptyndéw powinna stanowi¢ mniej, niz polowa calkowitej objetosci przyjetych
ptynéw na dobe. Do przyjmowanych plynow mozna dodaé sproszkowane odzywki biatkowe.
Diet¢ ptynng pacjenci powinni utrzymaé przez okoto 2 tygodnie. Nastepnie wprowadza w
jadtospis diete papkowata. Plyny zastepuje si¢ pokarmami migkkimi — o papkowatej
konsystencji, o niskiej zawartosci thuszczu, a wysokiej zawartosci biatka. Catkowita objetosé
spozytego positku nie powinna przekracza¢ 500 g, a jednorazowo 100-150 g. Z diety
papkowatej na diete stalg przechodzi si¢ po 6-8 tygodniach po zabiegu operacyjnym. Chorzy
powinni unika¢ potraw thustych, napojow gazowanych, stodkich i nierozcienczonych sokéw,
mocnej kawy i herbaty oraz alkoholu. Dodatkowo nalezy wstrzymac¢ si¢ od spozywania
surowych owocow i warzyw o wysokiej zawartosci btonnika pokarmowego. Plyny za$

powinny by¢ przyjmowane 30 minut przed lub po positku [18,19].

Podsumowanie

Otylo$¢ to stan patologiczny, charakteryzujacy si¢ zwickszeniem masy ciata poprzez
nadmierny wzrost tkanki thuszczowej. Szczegolnie niebezpiecznym rodzajem jest otytosé
brzuszna — centralna. Najczestszym powiklaniem otyloSci jest nadci$nienie tetnicze krwi,
miazdzyca, zespot metaboliczny, cukrzyca typu 2 i wzrost zachorowalnos$ci na nowotwory.
Wsrdéd powiktan otylosci dodatkowo nalezy wyrdézni¢ zespot bezdechu sennego,
niewydolno$¢ serca (choroba niedokrwienna serca), choroby pecherzyka zotciowego,
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zwyrodnienie stawow, hiperurykemi¢ i dn¢ moczanowa. U kobiet wystepuja zaburzenia
miesigczkowania, uposledzona ptodnos¢, trudnosci w utrzymaniu cigzy i uposledzony rozwoj
ptodu. W ostatnich latach oprocz leczenia zachowawczego otytosci zaczeto stosowac leczenie
metoda chirurgiczng. W wigkszo$ci przypadkow jest to proces nicodwracalny oraz wigzacy
si¢ z ryzykiem wystapienia powiktan okotooperacyjnych. Zabieg chirurgiczny wykonywany
jest najczesciej metoda laparoskopowa, ktora niesie za sobg mniejsze ryzyko wystapienia
komplikacji pooperacyjnych. Chorzy leczeni metoda operacji bariatrycznej wymagaja opieki
ze strony personelu pielggniarskiego. Pacjent powinien by¢ starannie przygotowany do
operacji. Plan opieki jest dostosowany indywidualnie do kazdego pacjenta i ma za zadanie
chroni¢ chorego przed powikltaniami wynikajacymi z wykonanego zabiegu operacyjnego.
Dodatkowo, chorzy musza zosta¢ przygotowani do samoopieki w warunkach domowych.
Szczegolny nacisk ktadzie sie na postepowanie dietetyczne. Zastosowanie prawidlowej diety
po operacji bariatrycznej ma na celu uksztalttowanie poprawnych nawykéw zywieniowych i

poprawe jakosci zycia pacjentow.
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Wprowadzenie

Rola zabiegow endoskopowych w chirurgii przewodu pokarmowego zyskuje coraz wigksze
znaczenie. Wspodtczesne techniki endoskopowe pozwalaja na doglebng diagnostyke medyczng
i przeprowadzenie ztozonych operacji, takich jak resekcja zoladka, zwana gastrektomia.

Zabiegi tego typu sa powszechnie wykorzystywane w leczeniu m.in. nowotworoéw zotadka.

Rak zoladka jest jednym z nowotworow, ktorych czestos¢ wystepowania zwigksza si¢ na
swiecie. Jest to spowodowane ogélnym wzrostem liczebnosci oraz $redniej wieku
spoteczenstwa [1]. Stanowi czwarty co do czestosci wystgpowania nowotwor na §wiecie,
szczegblnie w krajach rozwinigtych. Mimo, ze wystepowanie raka zoladka i umieralno$¢ na
ten rodzaj nowotworu w ciggu ostatnich 70 lat bardzo si¢ obnizyly, to nadal zajmuje on 4.
miejsce w tabeli wystepowania nowotwordw zlosliwych na swiecie i drugie miejsce na liscie
nowotworow, bedacych przyczyng zgondéw. W ciggu ostatnich lat odnotowano znaczny
postep w diagnostyce i leczeniu raka zotagdka we wczesnym stadium rozwoju. W Polsce u
wickszosci pacjentéw nowotwor zoladka zostaje rozpoznany dopiero w stadium
zaawansowanym. Rokowanie jest zle, co wigze si¢ ze zbyt pdznymi objawami klinicznymi, a
w kolejnosci z opdzniong diagnozg lekarskg. Natomiast wezesny rak zotadka, zdiagnozowany

we wczesnym etapie zaawansowania jest skutecznie leczony [2].

Polska jest krajem o $redniej zachorowalnosci na raka zotadka. Krajowy Rejestr
Nowotworow Ztosliwych dowodzi, ze w 2012 roku ten rodzaj nowotworu pod wzgledem
zachorowalno$ci na nowotwory zlosliwe byt na 5. miejscu wéréd mezczyzn i na 8. wsrod
kobiet [3]. Dane epidemiologiczne dowodza, ze istnieje 20-krotna réznica w wystgpowaniu
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raka zotagdka miedzy krajami o wysokim i niskim ryzyku zapadalnosci na ten rodzaj
nowotworu. Najwyzsze wspoOtczynniki zachorowalnosci notuje si¢ w Japonii, Korei, Chinach
i krajach Ameryki Potudniowej i Srodkowej. Natomiast w panstwach potudniowej Azji,
poinocnej 1 wschodniej Afryki, Ameryce Poinocnej, pétnocnej Europie 1 Australii obserwuje
si¢ niskg czgsto§¢ wystepowania raka zotadka. We wszystkich krajach, bez wzgledu na

niebezpieczenstwo rozwoju raka, liczba oséb chorych na nowotwor wzrasta wraz z wiekiem

[2,3].

Rak zotadka bardzo rzadko jest diagnozowany u ludzi w wieku ponizej 30 lat. Zwickszenie
zachorowalno$ci na raka zoladka obserwuje si¢ u chorych powyzej 50 roku zycia, a
najczesciej wystepuje u spoleczenstwa w wieku miedzy 50 a 70 rokiem zycia. U 50%
wszystkich chorych na nowotwor zotadka, diagnoze stawia si¢ na wczesnym etapie choroby.
Rokowanie we wczesnym stadium zaawansowania raka zotadka jest zadowalajace —
stwierdzono 5-letnig przezywalno$¢ u 90% pacjentow. 5-letnie przezycie u 10-25% pacjentow

wystepuje w poznym stadium zaawansowania choroby [3.,4 ].

Od kilkudziesieciu lat na catym §wiecie obserwowany jest spadek zachorowalnos$ci na
nowotwor zotadka. Jest to wynikiem zmiany stylu zycia spoleczenstwa, wzrostem poziomu

higieny, a takze zwigkszong iloscig spozywanych §wiezych warzyw i owocow [4].

Czynniki ryzyka raka zoladka.

Rak zotadka jest czesto nastepstwem wspoétdziatania obcigzenia genetycznego pacjenta,
czynnikdw $rodowiskowych, a takze stylu zycia. Kluczowa role odgrywaja czynniki
genetyczne. Rodzinne wystepowanie raka zotadka dotyczy 5-10% przypadkow. Wazng rolg
odgrywaja czynniki dietetyczne. Wyniki badan jednoznacznie wskazuja, ze zachorowalnos¢
na raka zoladka wynika ze zwigkszonej ilosci spozywanych produktéw pieczonych,
wedzonych, solonej zywnosci. Duze ilosci soli i wedzone pokarmy zawieraja azotany i
benzopireny, ktore zamieniajg si¢ w prekursory nitrozoaminy. Inicjujg one kancerogeneze w
zoladku i sg czynnikiem rakotworczym. Zmniejszone spozywanie $wiezych owocow i
warzyw tez wptywa korzystnie na rozwdj raka zotadka. Palenie tytoniu wigze si¢ z wigkszym
ryzykiem choroby. Palenie papierosow zwigksza zachorowalno$¢ na nowotwor o 60% u
mezezyzn 1 0 20% u kobiet. Dym tytoniowy sprawia, ze do soku zotadkowego docieraja

wysokie stgzenia tiocyjanku - katalizatora reakcji nitrowania i tym samym zwigkszaja ryzyko
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zachorowalno$ci na raka zoladka. Czynnikiem predysponujacym jest alkohol. Dowiedziono,
ze wysoki status materialny jest zwigzany z niska zapadalno$cia na raka zotadka.
Wykonywane zawody: goérnikow, rybakow, operatorow maszyn budowlanych, zwickszaja

ryzyko choroby ze wzgledu na ekspozycje na zwigzki nitrowe i promieniowanie [5,6,7].

Stwierdzono istotny zwigzek Helicobacter pylori z zachorowalno$cia na raka zotadka.
Bakteria ta jest najistotniejszym czynnikiem, ktory predysponuje do wystgpienia tego rodzaju
raka. Informacja sprzyja wczesnej, radykalnej interwencji, ktéra ma na celu eradykacje H.

pylori.

Otylos¢, grupa krwi A oraz anemia znacznie zwigkszaja ryzyko rozwoju raka zotadka.
Zwigkszong zapadalno$¢ stwierdzono tez w chorobach takich jak: zespot Lyncha, zespot

Peutza-Jeghersa czy choroba Addisona-Biermera [8].

Bardzo waznym aspektem jest prewencja raka zoladka. Zaleca si¢ wykonywanie badan
skryningowych w celu wczedniejszego wykrycia zmian patologicznych. Prawidlowo
zbilansowana dieta powinna zawiera¢ duze ilosci $§wiezych warzyw i owocoéw. Badania
dowodza, ze czynnikiem zmniejszajacym ryzyko zachorowalnos$ci sa pokarmy bogate w beta-

karoten i witamine C [8].

Metody diagnostyczne raka zoladka.

Gtowng metoda stuzaca do diagnostyki raka zotadka jest badanie endoskopowe. Jego celem
jest zidentyfikowanie obszarOw o nieznacznie zmienionym kolorze, nieréwnosci btony
sluzowej czy nieregularnosci naczyn. 10% przypadkow wczesnych rakéw zotadka diagnozuje
si¢ jako zapalenie zotadka, wrzod czy nadzerke. Zatem czgsto podstawg do rozpoznania jest

wykonanie endoskopii z biopsja [9].

Chromoendoskopia jest technika endoskopowa w ktérej wykorzystuje si¢ barwnik.
Zastosowany miejscowo lokalizuje zmiany w przewodzie pokarmowym. Barwniki uzywane
w tym badaniu to: blekit metylowy, indygokarmin i kwas octowy. Gromadzg si¢ na
powierzchni blony $luzowej 1 uwidaczniaja nieprawidlowosci, nie wchlaniajg sie.

Chromoendoskopia jest szybka, prosta, a koszty jej wykonania sg stosunkowo niewielkie.

Narrow band imaging (NBI) od 2005 roku jest dostepna na catym §wiecie. Ta metoda ma

optycznie ulepszony obraz endoskopowy. Wykorzystuje si¢ w niej trzy wigzki barw: zielony,
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czerwony 1 niebieski. Hemoglobina w naczyniach krwiono$nych blony sluzowej absorbuje
waska wiagzke widma $wiatla, dzigki czemu btona §luzowa zotadka i naczynia krwionosne sg

lepiej uwidocznione. NBI pozwala wyr6zni¢ zmiany fagodne i nowotworowe [9].

Obrazowanie metoda autofluorescencji (AFI) to metoda ktéora wykorzystuje promienie
ultrafioletowe. Zmiana nowotworowa zabarwia si¢ i jest inna od otaczajacej ja blony

sluzowej. Pozwala wykona¢ jednoczesnie biopsj¢ celowana i wykry¢ wezesnego raka zotadka

[9].

Ultrasonografia endoskopowa (EUS) jest metoda endoskopowa. Ocenia si¢ wielkos¢ nacieku
i stopien zaawansowania zmian. W tej metodzie nie mozna zlokalizowal przerzutow
odleglych 1 jest konieczne wykonanie tomografii komputerowej. Pozytronowa tomografia
emisyjna (PET) jest nowa metodg o duzej czutosci, okresla stopien zaawansowania choroby.
PET jest potaczeniem tomografii komputerowej i badania izotopowego. Podana pacjentowi
fluorodeoksylukoza jest aczy si¢ z komoérkami nowotworowymi w zotadku i zmianami

przerzutowymi. Badanie scyntygraficzne uwidacznia ogniska nowotworowe.

Badanie radiologiczne zoladka z uzyciem kontrastu pozwala na uwidocznienie wielkosci
guza, okreslenie stanu czynnosciowego zotadka. lecz nie pozwala na pobranie wycinkow z

guza i okre$lenie stopnia zaawansowania choroby [10,11].

Klasyfikacja raka zoladka.

Weczesny rak zotadka (earlygastriccancer) to nowotwor, gdzie naciek ogranicza si¢ wylacznie
do blony sluzowej i podsluzowkowej zotadka. Szanse na catkowite wyleczenie wynosza 90%.
Zaawansowany rak zotadka powstaje poprzez obecny przez okoto 14-20 lat wezesny etap tej

choroby. Tkanka nowotworowa nacieka wszystkie warstwy $ciany zotadka [7].

95% nowotworéw zto§liwych zotadka sa pochodzenia nabtonkowego, a pozostate 5% to
nowotwory zlosliwe mezenchymalne. Do tej grupy naleza chloniaki zlosliwe, migsaki i
nowotwory endokrynne. Obraz histopatologiczny raka zotadka jest réznorodny. Do jego

okreslenia stosuje si¢ klasyfikacje WHO tab I. [12].
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Tabela I: Klasyfikacja WHO nowotwordw ztosliwych zotadka [12]

Klasyfikacja nowotworow zlosliwych zoladka.

Gruczolakorak (ang. adenocarcinoma)
- brodawkowy (ang. papillaryadenocarcinoma)
- cewkowy (ang. tubularadenocarcinoma)

- Sluzotworczy (ang. mucinousadenocarcinoma)

Rak sluzowokomoérkowy (ang. sygnet-ring cell carcinoma)

Rak gruczotowoptaskonablonkowy (ang. adenosquamous carcinoma)

Rak ptaskonabtonkowy (ang. squamouscell carcinoma)

Rak drobnokomorkowy (ang. small cell carcinoma)

Rakniezroznicowany (ang.undifferentiated carcinoma)

W Kklasyfiacji Laurena wyr6znia si¢ trzy rodzaje nowotworu zotadka. Typ jelitowy jest
dobrze zroznicowany i ograniczony. Stanowi 60% zachorowan. Powstaje czesto wskutek
metaplazji jelitowej blony $luzowej. Typ rozlany cechuje naciekanie Sluzéwki 1 glebszych
warstw zotadka. Brak zmian przednowotworowych pojawia si¢ bez wzglgedu na wiek chorego.

Typ mieszany laczy elementy typu jelitowego i rozlanego [2].

Klasyfikacja TNM

System oceny stopnia zaawansowania raka zotadka jest oparty na klasyfikacji Tumor, Nodus,
Metastases (TNM) i stuzy do oceny stopnia zaawansowania choroby dla wszystkich guzéw
ztosliwych (tab II). Na podstawie klasyfikacji mozna poréwna¢ wyniki leczenia migdzy
osrodkami w danym kraju, jak i poza jego granicami. Ocenia si¢ trzy cechy:

- T (tumor — guz) - okresla glgbokos¢ naciekania guza pierwotnego,

- N (noduli — wezty chtonne) - okresla regionalne wezty chtonne,

- M (metastases — przerzuty odleglte) — potwierdza badz wyklucza obecnos¢ przerzutow
odlegtych [13,14].
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Tabela II : Klasyfikacja TNM raka zotadka [14]

Cecha T

Tx Guz pierwotny nie moze by¢ oceniony

TO Brak cech guza pierwotnego

Tis Rak in situ: rak wewnatrz nabtonka naciekajacy
blaszki wlasciwe

Tl Guz nacieka blaszke wlasciwa, warstwe migsniowa
btony §luzowej lub warstwe podsluzowa

T2 Guz nacicka warstwe mig§niowg wlasciwa

T3 Guz nacieka warstwe podsurowicza

T4 Guz nacieka blong surowicza lub sasiadujace
narzady

T4a Guz nacieka blong surowicza

T4b Guz nacieka narzady sasiadujace

Cecha N

Nx Nie mozna oceni¢ regionalnych weztow chtonnych

NO Brak przerzutow w  regionalnych  weztach
chlonnych

hN1 Przerzuty w 1-2 regionalnych weztach chtonnych

N2 Przerzuty w 3-6 regionalnych weztach chtonnych

N3 Przerzuty w >7 regionalnych weztach chtonnych

Cecha M

MO Przerzut odlegly nieobecny

MI Przerzut odlegly obecny

Rak zoladka w poczatkowym stadium zaawansowania nie daje charakterystycznych objawow.
Czesto wystepujace objawy to bol w nadbrzuszu (wystepuje u 1/3 pacjentdow) i brak apetytu,
Pierwszym objawem u 1/3 chorych jest spadek masy ciala, a takze nudno$ci, wymioty,
smoliste stolce i krwawienie z przewodu pokarmowego (u 1/4 chorych). W tych przypadkach
nierzadko dochodzi do niedokrwisto$ci i pojawienia si¢ w kale krwi utajonej. Po niewielkim
positku pacjenci w zaawansowanym stadium odczuwaja uczucie petnosci, spowodowane

przeszkoda jaka jest guz. Wystepuja tez trudnosci w polykaniu pokarmu (objaw u ok.25%
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chorych), gdy zmiana nowotworowa miesci si¢ w czgsci wpustowej zoladka. Czgsto
spotykanym stanem jest niedozywienie wystepujace u 30% pacjentow. W konsekwencji
wystepuja zaburzenia ze strony ukladu odpornosciowego i zwigkszone ryzyko powiktan
pooperacyjnych. W nastgpnym etapie pacjent odczuwa bolesnos$¢ uciskowa w nadbrzuszu. W
badaniach stwierdza si¢ przerzuty do wezldow chlonnych. Swiadcza one o rozleglosci
toczacego si¢ w organizmie procesu nowotworowego. Chorzy w tym czasie s3 bardzo

wychudzeni i wyniszczeni [7, 15].

Leczenie raka zoladka.

Najskuteczniejszym sposobem leczenia raka zoladka jest jego caltkowita resekcja wraz z
limfadektomig i pozostaje metoda z wyboru. W pdznym stadium rozwoju raka zotadka z
przerzutami nie wykonuje si¢ operacji usuni¢cia zoladka z wyjatkiem raka zotadka z
przerzutami do watroby i do wezlow chlonnych [16]. W zaawansowanym stadium raka
zotadka calkowite wyciecie guza jest niemozliwe. W tym przypadku dobre efekty daje
leczenie paliatywne. Wykonuje si¢ usunigcie zotadka, polegajace na wytworzeniu zespolen
omijajacych zotadkowo-jelitowych, pacjent odzywia si¢ przez gastrostomi¢. Ten sposob
terapii nie prowadzi do wyleczenia, pozostaje metoda z wyboru [8]. W leczeniu
niezaawansowanego nowotworu ztosliwego zotadka, ograniczonego do blony $luzowej
stosuje si¢ dwie metody: endoskopowa resekcje btony sluzowej (EMR) oraz endoskopowa
dyssekcje podsluzowkowsa (ESD) [10]. Klasyczna, otwarta operacja usuni¢cia zotadka jest
podstawowym sposobem terapii zaawansowanego nowotworu zotagdka w Europie i USA.
Podstawa leczenia operacyjnego jest uzyskanie stopnia radykalnosci RO makroskopowo i
mikroskopowo. Resekcje R1 i R2 nie stwarzaja szans na wyleczenie i nie poprawiajg
rokowania. Natomiast operacje laparoskopowe zyskuja wigksze uznanie w panstwach Azji.
Wyniki badan wykazuja, ze u 90% przypadkéw chorych poddanych operacji dochodzi do
nawrotu choroby po 3 latach. U 34% stwierdza si¢ przerzuty odlegle, a u 22% przerzuty do
otrzewnej. U 20% chorych nastgpuje wznowa miejscowa, a u 4% przerzuty do weztow
chlonnych [4]. W celu zmniejszenia liczby oséb z wznowa choroby po resekcji zotadka,
wykorzystuje si¢ leczenie skojarzone: chemioterapi¢ i radioterapi¢ [17]. Pacjenci przyjmuja
czynniki molekularne, takie jak bevacizumab, cetuksimab i panitumumab i leki cytotoksyczne

zardbwno przed, jak i po operacji. Pooperacyjna chemioterapia u pacjentéw po usunieciu
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zotadka zwigksza 5-letnig przezywalnos¢ o 5% w poroéwnaniu z zastosowaniem wylacznie

leczenia operacyjnego [18].

Pomimo poprawy diagnostyki, liczba chorych, u ktérych mozna przeprowadzi¢ radykalng
resekcje zoladka z zamiarem wyleczenia, jest niska. Tylko 50% pacjentow z diagnoza
choroby nowotworowej zotadka moze by¢ poddanych operacji. Resekcja narzadu jest
mozliwa u 25% chorych, a u pozostatych 25% wykonuje si¢ radykalng resekcjez uktadem
chlonnym w celu wyleczenia. Rokowanie u tych pacjentow po zabiegu chirurgicznym jest zte

i zalezy od ilo$ci przerzutoéw do weztow chtonnych [17, 19].

Opieka pooperacyjna i edukacja pacjenta po resekcji zoladka.

Opieka pooperacyjna w pierwszej dobie po usunigcia zotadka jest bardzo wazna, wymaga
wnikliwej obserwacji pacjenta. Zaczyna si¢ juz od momentu przejecia chorego z sali
operacyjnej. Pielggniarka komunikuje si¢ z zespolem operacyjnym w celu uzyskania
informacji o przebiegu operacji, ilosci przetoczonych ptynéow, zatozonych drenéw, podanych
lekow. Pozwala jej to na podejmowanie wlasciwych decyzji i czynnosci wobec pacjenta. W
tym okresie diagnozuje si¢ stan chorego, rozpoznaje potrzeby i czynniki zagrazajgce
prawidtowemu funkcjonowaniu organizmu pacjenta. W tym celu kontroluje si¢ podstawowe
parametry zyciowe (ci$nienie t¢tnicze krwi, tetno, oddechy, temperaturg), pobiera si¢ krew
oraz mocz do badan laboratoryjnych, kontroluje diureze, ocenia funkcjonowanie drendw,
cewnika Foley'a, sondy dojelitowej 1 wkiu¢ dozylnych. Aby poprawi¢ wentylacje pluc stosuje
tlenoterapi¢ i rehabilitacje oddechowa (¢wiczenia oddechowe, nauka efektywnego kaszlu).
Wazna jest kontrola rany pooperacyjnej, zmiana opatrunku, a takze stosowanie zasad aseptyki
i antyseptyki. Pielegniarka bierze czynny udziat w leczeniu farmakologicznym pacjenta i

prawidlowym odzywianiu droga pozajelitowa [19,20].

Wszystkie dzialania wykonywane przy pacjencie przez personel medyczny umozliwiajg
zminimalizowanie ryzyka wystapienia powiktan pooperacyjnych (tab. III.) i podejmowanie
odpowiednich czynno$ci w przypadku ich wystapienia [20, 21]. Badania dowodza, ze u 22%
pacjentdow wystepuja powiklania chirurgiczne. Najczgsciej] wystepuje zakazenie rany
pooperacyjnej i rozejécie sie brzegow rany. Smiertelno$¢ okotooperacyijna jest niska — 0,05%.

Wymienione powiklania i zgony wystepuja u chorych wyniszczonych z BMI<18 [22].
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Powiklania pooperacyjne|7, 23 |:

wystapienie powiktan ze strony uktadu oddechowego i krwiono$nego prowadzace do

naglego zatrzymania krazenia u pacjenta,
bol rany pooperacyjnej, ktory utrudnia oddychanie i poruszanie si¢ chorego,

rozej$cie si¢ brzegow rany w wyniku dziatania enzymoéw trawiennych lub silnego

napadu kaszlu,

wymioty, ktore prowadza do zaburzen wodno-elektrolitowych,

zaparcia wynikajgce z zaburzonej perystaltyki jelit,

utrudniony proces gojenia si¢ rany w wyniku wystapienia infekcji,
niedozywienie organizmu z powodu nie przyjmowania pokarmoéw drogg doustna,

wystapienie objawoéw zespotu popositkowego w wyniku podania zbyt duzej objetosci

pokarmu,

zakazenie ukladu moczowego w wyniku zalozonego cewnika Foleya do pegcherza

moczowego,

zapalenie ptuc, wynikajace z lezacej pozycji chorego, zalegania wydzieliny w drzewie

oskrzelowym .

Tabela III: Powiklania pooperacyjne u pacjentéw leczonych chirurgicznie z powodu raka

zotadka [23]
Powiklania nie zwigzane
Odsetek pacjentow

bezposrednio z operacjg
Zakazenie uktadu moczowego 8,4%
Zapalenie phuc 11,1%
Zapalenie trzustki 2%
Zapalenie mig$nia sercowego 0,8%
Posocznica 3.8%
Powiklania chirurgiczne

Przeciek w miejscu zespolenia 8,8%
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Zapalenie otrzewne;j 8%

Zakazenie rany 13,4%
Krwawienie 12,2%
Niedroznos¢ jelit 1,5%

Miejscowe nagromadzenie plynu
' 3,4%
surowiczego

Catkowite rozejécie brzegow rany 1,5%

Zaleca si¢ pionizacje pacjenta w 2 dobie po operacji. Wstawanie i poruszanie si¢ jest jednym
z najlepszych sposobdéw zapobiegania powiktaniom pooperacyjnym. Sprzyja lepszej
wentylacji ptuc (zapobiega ich infekcji), zmniejszeniu dolegliwosci bolowych, zmniejsza
ryzyko zakrzepicy zyl, pomaga w powrocie perystaltyki jelit, lepszemu samopoczuciu
pacjenta. Chory w bezposrednich dobach po operacji jest odzywiany droga dojelitowa. W
pierwszej dobie pooperacyjnej podaje si¢ 600 ml 5% roztworu glukozy, w nastepnych dotacza
si¢ odzywki przemystowe. Droga pozajelitowa otrzymuje nawodnienie (ok. 3 litrow ptyndéw
dziennie). Pacjent moze otrzymywac positki droga doustng w 5 dobie. Po zabiegach
resekcyjnych u czg$ci pacjentow wystepuje tzw. dumping syndrom, czyli zespdl objawow
spowodowanych naglym przejSciem pokarmu do $wiatla jelita. Podczas jedzenia pacjenci
odczuwaja uczucie petnosci i ucisku w nadbrzuszu. Nastgpnie pojawiaja si¢ nudnosci,

wymioty, biegunka i ostabienie organizmu [7, 24].

Calkowite usunigcie zotadka, doprowadzajace do znacznych anatomicznych i fizjologicznych
zmian, prowadzi do wyraznych probleméw w bezposrednich dobach po operacji, jak i w
dalszym zyciu chorego zwigzanych z ZzZywieniem. Z tego powodu, pacjenci powinni
otrzymywac¢ kompleksowe poradnictwo przed zabiegiem operacyjnym. W wigkszosci

przypadkow, gtownych probleméw mozna unikngé lub tagodzi¢ objawy.

Wyposazenie pacjenta w potrzebng wiedze dotyczaca odpowiedniego zachowania w okresie
pooperacyjnym wptywa korzystnie na obnizenie poziomu lgku. Przeznaczony czas na nauke
i rozmowe¢ z chorym buduje wigzi emocjonalne. Pacjent zdobywa informacje czytajac

poradniki, broszury, rozmawiajac z personelem medycznym [25].

Waznym elementem jest postepowanie przeciwbolowe w okresie okotooperacyjnym.
Edukacja pacjenta przed zabiegiem operacyjnym polega na przekazaniu informacji ustnej o

bolu pooperacyjnym i metodach jego leczenia. Informacje powinny zawiera¢ dane dotyczace
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metod pomiaru bolu i leczenia bdlu. Nalezy omowi¢ z chorym narzedzia, za pomoca ktorych
bedzie mierzony bol, w tym nauczenie pacjenta postugiwania si¢ skalami oceny bélu oraz

wyjasni¢ mozliwo$¢ wdrozenia leczenia przeciwbolowego [26, 27].

Czas przedoperacyjny jest wlasciwym momentem do nauki ¢éwiczen oddechowych i
ogolnousprawniajacych. Podejmuje si¢ z pacjentem czynnosci w zakresie kinezyterapii,
gimnastyki oddechowej i nauki efektywnego kaszlu i odksztuszania. W okresie
pooperacyjnym pacjent posiada wiedz¢ na temat wykonywanych ¢wiczen, co pomaga we

wczesnej pionizacji chorego i zapobiega wielu powiktaniom pooperacyjnym [20].

Po usunigciu zotadka zmiany funkcjonalne i anatomiczne w przewodzie pokarmowym beda
wptywaé na proces trawienia. Wazna jest edukacja pacjenta w Kkierunku zasad
prawidlowego zywienia. Dieta po resekcji zotadka powinna by¢ lekkostrawna i urozmaicona,
musi zapobiega¢ niedoborom pokarmowym. Spozywane positki powinny by¢ niewielkie
objetosciowo i o niskim tadunku osmotycznym, a ich ilo§¢ w ciggu dnia powinna wynosi¢ 5-

6. Unika si¢ w ten sposob rozdecia jelita i hipoglikemii [28].

Potrawy powinny by¢ odpowiedniej zawarto$ci substancji odzywczych. Waznym elementem
jest dostarczanie odpowiedniej ilosci biatka: 1,5-2g/kg m.c., gdzie wigkszo$¢ powinny
stanowi¢ bialka zwierzece. Nalezy ograniczy¢ podaz thuszczow. Konieczne jest wykluczenie
thuszczoOw pochodzenia zwierzecego. Zalecane sg tluszcze pochodzenia roslinnego [28].
Trzeba tez pamictaé o ograniczeniu spozycia pokarméw zawierajacych cukry proste. Ma to na
celu zmniejszenie hiperosmolarnego charakteru tresci jelitowej. Produkty ci¢zkostrawne,
zalegajace w zotadku nalezy zastgpi¢ pokarmami lekkostrawnymi. Mozna je dusi¢, gotowaé
w wodzie czy na parze lub piec w folii. Nalezy unika¢ potraw smazonych, pieczonych.
Waznym ograniczeniem jest zmniejszenie ilo$ci przyjmowanych plynow. Waznym
ograniczeniem jest zmniejszenie ilosci przyjmowanych ptynoéw. Najlepiej pi¢ czesciej w
mniejszych ilo$ciach, 30-60 minut przed positkiem albo po nim. Nie zaleca si¢ picia kawy,
kakao, i alkoholu. Positki powinny by¢ doktadnie zute i spozywane powoli. Dieta moze

stanowi¢ wyzwanie, dlatego warto zaleci¢ choremu kontakt z dietetykiem [29, 30].

Rokowanie po resekcji zoladka zalezy od stopnia zaawansowania histologicznego oraz
klinicznego. 60 % chorych z drugim stopniem zaawansowania klinicznego raka zotadka zyje
5 lat, z trzecim stopniem — 30 % pacjentow zyje S lat, a w przypadku przerzutéw odlegtych
5% pacjentow zyje 5 lat. Ponad 90 % pacjentéw z wczesnym rakiem zotadka, ograniczonym

do btony §luzowej zyje 10 lat. Nie ustalono optymalnego schematu leczenia po operacji.

378



Zazwyczaj zaleca si¢ wizyty kontrolne u onkologa co 3-6 miesigcy przez pierwsze 2 lata od

zakonczenia leczenia. Chorzy z rakiem zotadka powinni by¢ wrazliwi na symptomy, mogace

sugerowaé nawrot choroby [31].
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Zasady edukacji zdrowotnej wobec pacjenta z urostomia
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Wprowadzenie

Stomia — oznacza wytworzenie przetoki moczowo-skornej majacej na celu odprowadzenie
moczu poprzez potaczenie pecherza moczowego, moczowodow badz nerki ze skora, czgsto z
uzyciem wstawki jelitowej [1,2,3].Wykonywana jest w celu umozliwienia odplywu moczu z
drog moczowych na zewnatrz w przypadkach, kiedy z powodu choroby nie jest to mozliwe w
sposob naturalny. W prawidtowo funkcjonujacym uktadzie moczowym mocz wydzielany
przez nerki, splywa przez moczowod do pecherza moczowego. Pecherz moczowy petni role
worka stanowigc zbiornik moczu. Z pecherza mocz odprowadzany jest na zewnatrz przez
cewke moczowa. Jesli istniejg powody, gdzie pecherz nie spetnia prawidtowo swojej funkcji
lub musi zosta¢ usuniety wytwarzana jest rekonstrukcja drég moczowych w celu usunigcia
moczu na zewnatrz. Sposob odprowadzenia moczu zalezy od gtéwnej jednostki chorobowej,
zaawansowania choroby nowotworowej, stopnia uposledzenia czynnosci wydzielniczej nerek,
stopnia uszkodzenia gérnych dréog moczowych oraz stanu psychicznego i wieku pacjenta
[4,5,6].

Wskazaniami do operacyjnego wytworzenia przetoki moczowo skornej sa:

- nowotwory pecherza moczowego (rak pecherza to jeden z najliczniej wystepujacych
nowotworow u os6b w przedziale wiekowym 60-80 lat. W Polsce, co do ilosci
wystepowania wsrod nowotworéw zajmuje wysokie, czwarte miejsce u mezczyzn i
trzynaste u kobiet. W 2010 roku zdiagnozowano 6.296 nowych przypadkéw raka
pecherza moczowego oraz guzy nienowotworowe, ktore uposledzaja droznos¢ drog
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moczowych. Pacjenci, u ktorych zdiagnozowano raka pecherza naciekajagcego blone
mig$niowg sa poddawani cystektomii radykalnej wraz z usunigciem regionalnych
weztow chtonnych) [7,8],

- choroby zapalne pgcherza moczowego,

- wady wrodzone pecherza i drog moczowych,

- marsko$¢ pecherza moczowego,

- urazy pecherza moczowego 1 drog moczowych [9,10].

Rodzaje urostomii

Istnieje wiele rodzajow i podziatow dotyczacych przetok moczowo-skérnych. Urostomig
mozna podzieli¢ na czasowg lub definitywng. Wskazaniami do wykonania tej pierwszej sg
stany powodujace zastdj moczu w drogach moczowych, co wymaga niezwlocznego
odblokowania ukladu moczowego. Wykonywana jest metoda naktucia przezskornego z
wykorzystaniem przeznaczonego do tego celu specjalnego sprzetu [9]. Jedng z takich przetok
jest przetoka nerkowa zwana nefrostomia. Jest bezposrednim odprowadzeniem moczu z
nerki poprzez wprowadzony cewnik. Najczesciej wykonywana w przypadku niedroznosci
moczowodu z zastojem w nerce. Przetoka nerkowo-skérna wymaga okresowej zmiany
cewnika. Innym przyktadem takiej przetoki jest cystostomia. Polega na chirurgicznym lub
przy uzyciu zestawu punkcyjnego wprowadzeniu cewnika do pecherza moczowego. Przetoka
pecherzowo-skérna wykonywana jest w przypadku: zwezen cewki, urazow w obrebie
miednicy oraz innych dolegliwosci, ktore uniemozliwiaja wprowadzenie cewnika przez

cewke moczowa do pecherza [1,9].

Urostomia definitywna wytwarzana jest najczesciej w wypadku konieczno$ci usunigcia
pecherza moczowego, tak zwanej cystektomii, z powodu naciekajacego raka pecherza
moczowego. Przetoki definitywne konstruowane s3 z uzyciem izolowanej petli jelitowe;,
ktéra pelni role przewodnika, ktorego jeden koniec (dalszy) zespala si¢ z otworem skornym
przetoki a do drugiego wszczepione s3 moczowody. Przetoki definitywne dzieli si¢ na otwarte
czyli niezapewniajace trzymania moczu oraz zapewniajgce trzymanie moczu zwane
kontynentnymi lub szczelnymi. Do otwartych zaliczaja si¢: przetoki moczowodowo-jelitowo-
skorne, moczowodowo-skorne oraz przetoki moczowodowo-skdérne z zespoleniem

migdzymoczowodowym [9].
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Przetoka moczowodowo-jelitowo-skorna (ureteroileocutaneostomia) rozpowszechniona przez
Brickera w 1950 r. jest obecnie jedng z najczg$ciej stosowanych metod operacyjnych nad
pecherzowego odprowadzania moczu — polega na wyizolowaniu odcinka jelita, wszczepienia
do niego moczowodow i wylonieniu przetoki na skorze powtok brzusznych [1]. Wytwarza si¢
ja po prawej stronie brzucha 1 ponizej pgpka [10]. To rodzaj stomii podobny do przetok
katowych, gdyz na skorze pacjenta znajduje si¢ wywinicty odcinek jelita grubego lub
cienkiego. W taki sposdb wyloniona stomia nie posiada zakonczen nerwow czuciowych, co
pozwala na jej swobodne i bezbolesne dotykanie, a podzniej pielggnacje. Przetoka
moczowodowo-skoérna (ureterocutaneostomia) polega na chirurgicznym odci¢ciu moczowodu
(jednego lub dwoch) od pecherza moczowego, a nastepnie wszczepieniu go w skore powtok
brzusznych. Ten zabieg moze by¢ wykonany z pozostawieniem lub catkowitym usunigciem
pecherza. Postepujaca choroba czesto zmusza do pozostawienia cewnikow w przetokach
moczowodowo-skornych, co powoduje obnizony komfort zycia po zabiegu, dluzszy i
trudniejszy okres rehabilitacji, a takze wigze si¢ z systematyczng wymiang cewnikow [1].
Przetoka moczowodowo-skdrna z zespoleniem migdzymoczowodowym
(transureteoureterocutaneostomia) polega na definitywnym zespoleniu jednego moczowodu
z otworem skornym przetoki na brzuchu, gdzie odptyw moczu z nerki przeciwlegltej zapewnia
zespolenie jej moczowodu z moczowodem wyprowadzonym do skory. Do przetok
zapewniajacych trzymanie moczu zalicza si¢ miedzy innymi zastepczy zbiornik jelitowy na
mocz, ktory petni role pecherza moczowego. W tym przypadku moczowody wszczepione sg
do zbiornika, a zbiornik potaczony jest z otworem skérnym przetoki na brzuchu przewodem
jelitowym uformowanym w sposdb zapewniajacy trzymanie moczu i umozliwiajagcym

okresowe oproznianie zbiornika cewnikiem[9].

Pielegnacja pacjenta z urostomia w okresie okolooperacyjnym.

W przypadku 0s6b z urostomig najwigksze znaczenie ma indywidualne podejscie do pacjenta.
W trakcie planowania i realizacji opieki nalezy uwzgledni¢ dokladnie potrzeby biologiczne
oraz psychospoteczne. Wazne jest rozpoznanie stanu zapotrzebowania na opieke, jej zakres,
charakter, a takze, nawigzanie zyczliwego kontaktu z pacjentem i jego rodzing, stworzenie
atmosfery zaufania, troski. Zapoznanie pacjenta z zespolem terapeutycznym i topografia

oddziatu, doktadne poinstruowanie, nauka obslugi sprz¢tu urostomijnego oraz czynne
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wlaczenie rodziny do procesu pielggnacji urostomii po otrzymaniu wczesniejszej zgody

pacjenta [11,12].

Okres przedoperacyjny

Przygotowanie pacjenta do zycia z urostomig powinno odby¢ si¢ przed jej wylonieniem.
Przeprowadzenie rozmowy z lekarzem i pielegniarka stomijng ma na celu usuni¢cie wszelkich
watpliwosci oraz pomoc zrozumie¢ istote zabiegu dla pacjenta. Nalezy przekaza¢ doktadng
wiedze o pielegnacji i zaopatrywaniu urostomii wiaczajac przygotowanie informacyjne oraz
p6zniej instrumentalne. Pacjent powinien zosta¢ poinformowany o istocie zabiegu
operacyjnego (metoda), nalezy wyjasni¢ wszystkie terminy zwigzane z przetokg moczowo-
skorng, przedstawi¢ procedure¢ znieczulenia, zapozna¢ ze sposobem przygotowania do
operacji oraz celem i metodami oczyszczania jelit, a takze omowi¢ plan postepowania
operacyjnego (mozliwo$¢ wystgpienia powiktan pooperacyjnych: nudnosci, wymiotow,
dolegliwosci bdélowych i sposobu ich niwelowania, uruchamiania, przygotowania do
samopielggnacji). Konieczne jest rowniez omowienie z chorym mozliwosci prowadzenia

normalnego zycia z urostomig.

Przygotowanie fizyczne pacjenta obejmuje wyznaczenie miejsca przyszitej urostomii [10].
Wybierajac miejsce przetoki nalezy doktadnie oceni¢ brzuch w trzech pozycjach: siedzacej,
stojacej 1 lezacej, powtoki skorne, a takze wzig¢ pod uwage by miejsce to byto widoczne i
dostepne dla pacjenta w samodzielnej pielegnacji [1,9]. Kanal przetoki powinien przebiegac
w poblizu bocznej granicy mig$nia prostego brzucha, a stomia musi by¢ oddalona od cigcia
operacyjnego nie mniej niz 4 cm. Ponadto miejsce stomii nie moze znajdowac si¢ obok
nierowno$ci i uwypuklen (blizn pooperacyjnych, zmian popromiennych, fatdéw skory i
kolcow biodrowych). U o0so6b bardzo otylych, gdzie nie ma mozliwosci ustalenia lokalizacji

miejsca przysztej stomii, mozna wykonac ja w pepku po jego uprzednim wycieciu [12,13].

Nastepnie nalezy skupi¢ si¢ na zapobieganiu powiklaniom ptucnym i zakrzepicy zylnej uczac
pacjenta metody efektywnego odkrztuszania i kaszlu, wykonywania ¢wiczen oddechowych i
gimnastyki. Przygotowanie przedoperacyjne obejmuje rowniez wykonanie wktucia dozylnego
1 przetaczanie pltynéw infuzyjnych, stosowanie profilaktyki przeciwzakrzepowej i
antybiotykowej, zapewnienie masy erytrocytarnej pacjentowi na czas zabiegu oraz

przygotowanie pola operacyjnego [10,14].
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Okres Srodoperacyjny

Zapoczatkowanie pielegnacji stomii na stole operacyjnym, po zakonczonym zabiegu
chirurgicznym, jest bardzo wazne, gdyz pacjent widzac niezaopatrzong stomi¢ lub
wyciekajaca z niej tre$¢ moze dosta¢ urazu psychicznego. Ponadto wczesne zaopatrzenie
przetoki zapobiega zakazeniu rany pooperacyjnej. Wskazane jest tu zastosowanie
przezroczystego worka, ktory umozliwia oceng¢ stomii oraz wydzielniczej pracy nerek pod
wzgledem ilosci 1 jakosci moczu, a takze ptytki akordeonowej z otwieranym okienkiem
pozwalajacej bez koniecznosci odklejania przylepca kontrolowaé diureze w pozostawionych

w nerkach cewnikach, bezbolesng zmiang sprz¢tu i pielggnacji stomii [10,12].

Okres pooperacyjny

Glownymi zadaniami personelu zapewniajacego opieke pacjentowi bezposrednio po zabiegu
wytworzenia urostomii s3: zapewnienie bezpieczenstwa oraz zapobieganie wystgpowaniu
powiktan, badz ich wczesne rozpoznawanie. W zwigzku z tym nalezy monitorowaé
podstawowe parametry zyciowe pacjenta, obserwowac bol [10] (stosowanie skal wzrokowo-
analogowych (VAS), stownych (VRS), numerycznych (NRS), a takze obserwacja werbalnych
i niewerbalnych sygnatow przekazywanych przez pacjenta typu: skarzenie si¢ na bdl,
wzdychanie, jeczenie, ptacz, wykrzywianie warg, cialo pacjenta silnie napigte, zaburzenia
snu, brak taknienia; objawy kliniczne: pocenie si¢, wymioty, nudno$ci, blados¢ powlok
skérnych, zaczerwienienie twarzy, zmiany w cis$nieniu tetniczym i czgstosci oddechow)
[15,16], a nastgpnie eliminowaé go poprzez prowadzenie karty oceny bolu pooperacyjnego
oraz podawanie zleconych lekéw przeciwbolowych. Wazna jest obserwacja rany
pooperacyjnej i drendw oraz uwidaczniajacej si¢ w nich wydzieliny, a takze kontrola
polozenia cewnikow. Ocenia si¢ roéwniez zywotnos¢ urostomii sprawdzajac wydzieling, jej
ilos¢, kolor oraz wielko$¢. Prowadzony jest bilans ptynéw z uwzglednieniem zaopatrzenia
stomii oraz dalsza profilaktyka powiktan pooperacyjnych ze strony uktadoéw: krazenia,
oddechowego, moczowego i1 ruchu. Ocenie podlega rowniez reakcja pacjenta na urostomi¢

(podkresla si¢ pozytywne aspekty zycia zwigzane z obecno$cig urostomii) [10].
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Samopielegnacja pacjenta z urostomia.

W okresie pooperacyjnym nalezy aktywnie wlaczy¢ pacjenta w nauke pielggnaciji urostomii,

ktéra jest przygotowaniem do pozniejszej samoopieki. Wazne jest stworzenie odpowiednich

warunkéw do przekazania wiedzy na temat zasad pielegnacji skory wokot stomii i

postugiwania si¢ oraz wymiany sprzetu urostomijnego. U pacjentdw po urazach kregostupa i

rdzenia kregowego lub o0s6b starszych nalezy zaangazowa¢ w ten proces rodzine [10].

Ponadto powinno zachecaé si¢ pacjenta do zmiany pozycji ciala, z lezacej na siedzaca lub

stojaca.

Przed wyj$ciem ze szpitala pacjent powinien znaé nastgpujace zasady [1,12,17,18]:

skora wokot przetoki powinna by¢ ostroznie myta woda z mydlem o pH zblizonym do
pH skoéry, a nastgpnie pozostawiona do wyschniecia (w sprzedazy dostgpne sa
specjalne gaziki do oczyszczania skéry: zmywacz w ptynie lub w postaci nasgczonych
nim chusteczek), potem nalezy posmarowaé skore ptynem ochraniajagcym - druga
skorg lub kremem ochronnym,

nalezy zwracal szczegblng uwage na to, zeby skora byla idealnie sucha przed
przyklejeniem nowego przylepca, co stanowi warunek dobrego przylegania plytki do
skory, a tym samym dtuzszego jej utrzymania,

jezeli w okolicach stomii powierzchnia skory nie jest gladka, zaleca si¢ stosowanie
pasty uszczelniajacej dla wypelnienia nieréwnosci, ewentualnie wykorzystuje si¢
pierscien uszczelniajacy, co zapobiega wyciekowi moczu pod ptytke,

srednica otworu w ptytce powinna pozostawia¢ 2-3 milimetrowe pasmo skory wokoét
stomii (zbyt duzy otwor niesie ryzyko podraznienia skory przez wyptywajacy z
przetoki mocz; zbyt maty otwdr powoduje wyciekanie moczu poza sprzet stomijny),
ptytka powinna by¢ zmieniana co 3-7 dni,

worek stomijny nalezy wymienia¢, gdy wypelnienie sigga '3 jego objetosci ( chroni to
przed nadmiernym podraznieniem skory wokot przetoki),

worki wielokrotnego uzycia nalezy my¢ i pozostawi¢ do wysuszenia,

na noc zaleca si¢ zaktadanie workéw stomijnych (do nocnej zbiorki) o wigkszych
objetosciach w celu zapobiegania wyciekania moczu,

nieprzyjemny zapach mozna eliminowac¢ poprzez stosowanie wigkszej ilosci ptynow
(ok. 2-2,5 litrow) oraz wymiang workow w razie potrzeby, a takze wpuszczenie kilku
kropli octu do worka (neutralizator zapachu), nieprzyjemng won nasila spozywanie
szparagdw, natomiast ogranicza ja spozywanie zurawin,
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- pacjentowi nalezy zwroci¢ uwage na fakt, iz wyloniona na skérg przetoka moczowo-
skérna nie posiada zakonczen czuciowych, co skutkuje brakiem bdlu podczas jej
pielegnacji, dodatkowo btona $luzowa jest bogato unaczyniona, co moze powodowac
niewielkie krwawienia w trakcie wymiany ptytki,

- pacjent powinien sam ocenia¢ stomi¢ pod katem zmian w kolorze, ksztalcie czy
wielkosci ,a takze rozpozna¢ ewentualne powiktania takie jak: zmiany skorne,

wciggniecia, zwezenia, przepukliny, wypadanie stomii .

Na skutek zlej samopielegnacji, wynikajacej z braku wiedzy lub nieodpowiedniego
przygotowania chorego do samoopieki moze dojs¢ do uszkodzenia skory wokot stomii z
powodu:
- niedostatecznej (mata ilo$¢ czasu przeznaczona dla tej czynnosci) lub nadmiernej
higieny skory,
- zbyt czestej wymiany sprzetu,
- urazéw spowodowanych brakiem delikatno$ci w usuwaniu sprzetu typu otarcia,
zadrapania,
- -nicodpowiedniego usuwania owlosienia (wystgpienie zapalenia mieszkow
wlosowych),
- stosowania draznigcych srodkéw myjacych takich jak: spirytus, benzyna i inne, ktore

niszcza naturalng wilgotno$¢ skory.

Najczesciej wystepujacymi powiklaniami dermatologicznymi wokot stomii sg: rany powstale
w wyniku urazu mechanicznego, kontaktowe zapalenie skory, zmiany alergiczne, zakazenia
skory (grzybicze, wirusowe, bakteryjne), inne choroby skory np. atopowe zapalenie skory lub

piodermia zgorzelinowa.

Na skutek wystepowania powiktan skornych u pacjentéw z urostomia obniza si¢ jakos$¢ ich
zycia. Kluczowymi problemami sg: dolegliwosci bolowe (pieczenie skory), trudnosci we
wlasciwym zaopatrzeniu stomii (duze zuzycie sprzetu, prowadzace do ponoszenia wysokich
kosztéw przez chorych) oraz ograniczenie kontaktow towarzyskich na skutek wystepowania
nieprzyjemnego zapachu i poczucia beznadziejnosci, prowadzacych do depresji i1 izolacji
spotecznej. Leczenie powiktan dermatologicznych jest trudne, gdyz na uszkodzonej skorze
nadal istnieje konieczno$¢ mocowania worka stomijnego, co utrudnia stosowanie
miejscowych srodkéw do leczenia zmian skornych. Poczatkowe objawy draznienia skory

wokol stomii to rumien i obrzgk tkanek, a jes$li nie nastapi reakcja, pojawig si¢ zmiany
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wsteczne — nadzerki, co prowadzi do utraty naskorka i glebokich owrzodzen, dlatego tak
wazna jest znajomos¢ przez chorego pierwszych symptomow powiktan skornych zwigzanych
z obecnoscig urostomii. Opatrunki uzywane w leczeniu zmian dermatologicznych powinny
by¢ dopasowane do ilosci wydzieliny z rany, obecnosci tkanek martwiczych oraz widknika.
Kryteria te spelniajag nowoczesne opatrunki wykorzystywane w leczeniu ran przewlektych,

dlatego coraz czgsciej stosuje si¢ je w powiklaniach skornych stomii [19,20,21,22].

Sprzet stomijny

Urostomia powinna by¢ zaopatrzona w dobry jako$ciowo, indywidualnie dobrany sprzet
stomijny, ktory zapewnia pacjentowi maksymalny komfort, poczucie bezpieczenstwa oraz
pozwala na powr6t do normalnego zycia rodzinnego, spotecznego i zawodowego. Jest to
szczegblnie wazne w rehabilitacji chorego po zabiegu. Dopasowany sprzet urostomijny
stwarza warunki do prowadzenia aktywnego trybu zycia i sprawia, ze pacjent podczas

wykonywania codziennych czynno$ci zapomina o obecnosci stomii [1,9].

Podczas dobierania sprzetu dla pacjenta, nalezy odpowiedzie¢ na poszczegélne pytania: jaki
jest rodzaj 1 wielko$¢ przetoki moczowej, gdzie jest umiejscowiona dana przetoka, jaki jest
typ wrazliwos$ci skory pacjenta, jaki tryb zycia prowadzi chory oraz czy pacjent moze liczy¢

na wsparcie 1 pomoc rodziny w obstudze i pielggnacji urostomii [1].

Sprzet urostomijny moze by¢ jedno- lub dwuczgsciowy. System jednoczesciowy, gdzie
przylepiec umiejscowiony jest bezposrednio na worku, ktory moze przebywaé na skorze
przez dwa, trzy dni lub dluzej pod warunkiem, ze przylepiec utrzymuje szczelno$¢. Jest
elastyczny 1 tatwo dopasowuje si¢ do ksztattu ciata. Produkowany jest w kolorach

przezroczystym i cielistym, posiada mozliwo$¢ docigcia otworu.

System dwuczesciowy, ktory sktada si¢ z dwdch elementow: worka i plytki, uwazany jest za
najprostszy w obstudze. W tym systemie plytka pozostaje na skoérze przez kilka dni,
wymianie podlegaja tylko worki, w zalezno$ci od potrzeb. Plytki sg dostgpne w kilku
rozmiarach, do ktérych dopasowane sg wiasciwe rozmiary workow. Kazdy rodzaj workow
urostomijnych zaopatrzony jest w system, ktora zapobiega cofaniu si¢ moczu i zawory
odptywowe, dajace mozliwos¢ podlaczenia na noc do worka majacego wigkszg pojemnosc.
Oproznianie workdéw jest bardzo prosta czynnoscig. Worki urostomijne wystepuja w dwéch

kolorach: bezowym (przypominajacym barwe skory) oraz przezroczystym (gdzie mozna
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kontrolowa¢ wydzielajaca si¢ tre$¢ 1 oswoi¢ si¢ z wygladem stomii). Wszystkie worki
posiadaja od strony przylegajacej warstwe migkkiej flizeliny, ktoéra nie powoduje podraznien,
izoluje 1 zapobiega przed przyklejeniem worka do skéry. W sprzedazy wystepuja worki o
réznej pojemnosci: od 500 do 2000 ml [9,23]. Cechy wtasciwego sprzgtu urostomijnego:
- szczelnos¢ — optymalnie chroni skore i ubranie przed podciekaniem moczu,
- latwo$¢ i prostota obstugi - taczenie plytki i worka w sprzecie dwuczgsciowym,
- bezproblemowo$s¢ w oproznieniu zawarto§ci — zawory odptywowe czytelnie
oznaczone,
- odpowiednia pojemnos¢ workéw — worki wigksze 1 mniejsze,
- worki pokryte flizeling przyjazng dla skéry — w celu zabezpieczenia przed
przyklejeniem folii do skory, nie wchtaniajg wody, nie elektryzuja ubran,
- dopasowanie anatomiczne — otwor w przylepcu/ ptytce daje mozliwos¢ swobodnego
wprowadzenia cewnika przy urostomii zaopatrzonej cewnikiem na state,
- worki stomijne o budowie komorowej — worek zachowuje ptaski ksztalt przy
wypelieniu, nie ma odgltos6w pluskania, pozwala na tatwe umieszczenie cewnika,
- elastyczny, prosty system taczenia z workiem urostomijnym — bez koniecznosci
stosowania dodatkowych lacznikow, natychmiastowa przylepnos¢ do skory oraz

przylepiec odporny na zmywanie [1,9,10].

Zasady edukacji pacjenta z urostomia.

Urostomia, ze wzgledu na staly wyplyw moczu, a tym samym substancji draznigcych,
potrzebuje szczegdlnej uwagi. Edukacja chorego stanowi bardzo wazng i integralng czgsé
catlego okresu przed- i pooperacyjnego. Ma na celu uzyskanie mozliwie jak najlepszego
stopnia rehabilitacji, zachowanie wysokiej jakosci zycia i profilaktyke powiktan po wyjsciu

ze szpitala. Przypadek kazdego chorego nalezy przeanalizowa¢ indywidualnie [17].

Powrdt do zadowalajacego stanu fizycznego i1 psychospotecznego pacjenta z urostomia jest
zréznicowany oraz zalezny od wielu czynnikéw. Najwazniejszymi z nich sg: ogdlny stan
zdrowia, wiek, poziom sprawnosci ruchowej, a takze intelektualnej, wspotwystepowanie
innych schorzen, najczesciej chordb przewlektych takich jak: cukrzyca, nadci$nienie tetnicze,
choroby reumatyczne, zaburzenia funkcji wzroku, zwyrodnienie stawow. Rownie waznym
aspektem sg checi i wlasne zaangazowanie pacjenta w czynny proces rehabilitacji. Pacjent
powinien wiedzie¢, ze nie jest jedynie biorca ustug, a sam pelni role aktywnego ogniwa
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catego procesu leczenia. Uczenie zachowan prozdrowotnych oraz stylu zycia, ktory ma na
celu wspiera¢ zdrowie realizuje si¢ poprzez doradzanie ludziom, jak je rozwijac i1 utrzymac.
Tworzenie warunkéw do urzeczywistnienia sposobu zycia sprzyjajacego zdrowiu mozna
0siggna¢ poprzez zapoznanie z programami promocji oraz czynne zaangazowanie w ich

realizacj¢ chorego i jego rodzine [10,24,25].

We wlasciwej rehabilitacji u pacjenta z urostomig duze znaczenie ma zapobieganie
wystepowaniu niektérym powiklaniom poprzez unikanie nadmiernego wysitku fizycznego,
wykonywanie ¢wiczen wzmacniajagcych mie$nie brzucha, doktadna pielegnacja i wymiana
sprzetu urostomijnego, zachowanie higieny oraz dieta [1,26]. Wazne jest by w ciggu kilku
pierwszych tygodni po operacji chory powinien prowadzi¢ oszczgdzajacy tryb zycia. Nalezy
unika¢ czynno$ci takich jak: prowadzenie samochodu, podnoszenie ci¢zkich przedmiotow. W
razie nieprzestrzegania danych zalecen istnieje ryzyko wystgpienia przepukliny
okotostomijnej [1,15]. Omawiajac diet¢ pacjenta z urostomig nalezy zwréci¢ uwage na podaz
ptynow, ktéra powinna wynosi¢ co najmniej 2 litry na dobg. Ponadto wazne jest unikanie
spozywania miedzy innymi: szczawiandéw, zawartych w zielonych warzywach (niosg ryzyko
powstawania kamieni moczowych), a takze ograniczenie czerwonego migsa, ilosci soli,
pokarmow zasadowych. Istotne jest poinformowanie pacjenta o mozliwosci i kontroli zmian
zabarwienia i wygladu moczu, co moze by¢ wynikiem spozywania niektorych pokarméw, np.
buraczkéw oraz lekéw. Chory powinien zachowaé urozmaicong diete, ktora zapewnia

optymalny odczyn moczu i zmniejsza ryzyko kamicy nerkowej [1,27].

Ponadto pacjent musi mie¢ §wiadomos$¢ koniecznosci poddawania si¢ okresowej obserwaciji.
Podczas wizyt kontrolnych wykonuje si¢ badanie ogdlne i posiew moczu, oznaczenie
jonogramu oraz ocen¢ czynnosci nerek i watroby. Co najmniej raz w roku nalezy
przeprowadzi¢ ultrasonografi¢. Co 24 miesigce wykonuje si¢ scyntygrafi¢ nerek. Badania te
zaleca si¢ wczesniej jesli istnieje przypuszczenie uposledzenia droznosci drég moczowych
lub wystepuja biochemiczne cechy dysfunkcji czynnosci nerek. Pacjent powinien by¢ pod

statg opieka poradni urologicznej i stomijnej [15].

Podsumowanie

Zaangazowanie catego zespotu terapeutycznego sprawujacego opicke nad pacjentem oraz

zaangazowanie samego chorego i jego rodziny w proces leczenia (sprawowanie odpowiedniej
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samoopieki w pielegnacji urostomii, zmiana stylu Zycia, przestrzeganie zalecen) maja

ogromny wyplyw na uzyskanie przez pacjenta peilnej samodzielno$ci w zyciu, a takze

integracji w spoteczenstwie. Taki pacjent sprawuje kontrole nad wlasnym zdrowiem i nie

odczuwa obnizenia jako$ci zycia, a wrecz ocenia te jakos¢ na zadowalajaca [28,29,30].
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Analiza chorych z obrazeniami ciala leczonych w Poradni Ortopedyczno-Urazowej

Lucyna Galicka', Bozena Kirpsza®, Lech Trochimowicz”

! _ Poradnia Ortopedyczno-Urazowa w Biatymstoku

?_ Zaktad Pielegniarstwa Chirurgicznego, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Wprowadzenie

W Polsce urazy od wielu lat stanowia istotne zagrozenie zdrowia i zycia spoteczenstwa,
zajmuja trzecie miejsce w strukturze czesto$ci zgondw i czwarte miejsce w przyczynach
inwalidztwa. Wedlug WHO (Swiatowej Organizacji Zdrowia) urazy stanowia bardzo
powazny problem ochrony zdrowia na catym $wiecie. W Stanach Zjednoczonych na jeden
uraz $miertelny przypada 180 urazow, ktore powodujg niesprawnos$¢ [1]. W Polsce
$miertelno$¢ na skutek urazow jest o potowe wyzsza niz w innych krajach. W nastepstwie
wypadkdéw najczesciej dochodzi do obrazen konczyn dolnych nastgpnie miednicy,
kregostupa, klatki piersiowej oraz glowy. Liczba uszkodzen ciata w Polsce rocznie to 3,5
miliona. Réznice narazenia na skutki wypadku zalezg od wieku ($rednia wieku to okoto 45
lat), plci, miejsca zamieszkania oraz wykonywanej pracy zawodowej. Skutki urazowosci,
takie jak $mier¢, czy dlugotrwata niepetnosprawnos¢ oprocz strat osobistych i niebagatelnych

kosztoéw leczenia stanowig ogromne obcigzenie dla spoteczenstwa [2,3,4]

Wypadki i urazy naleza do czolowych, powaznych probleméw zdrowotnych, ekonomicznych
oraz spotecznych obecnego stulecia. W znacznym stopniu na takg sytuacje maja wpltyw:

cigzko$¢ doznanych obrazen oraz jakos¢ swiadczen leczniczych

Celem pracy byla ocena parametrow dotyczacych epidemiologii obrazen ciala oraz ocena

metod diagnostycznych i leczniczych w obrazeniach ciala.
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Material i metody

Badaniem objeto 150 oséb przyjetych do Poradni Ortopedyczno- Urazowej, przy ul.
Biatéwny 11/14A w Bialymstoku 2z rozpoznaniem pojedynczych obrazen ciala.
Przeprowadzono u pacjentéw niezbedna diagnostyke i wdrozono stosowne i we wlasciwej

kolejnosci leczenie przyczynowe.

Wiek poszkodowanych miescit si¢ w przedziale 20- 70 lat. Pacjentéw zakwalifikowano do

czterech grup wiekowych:

osoby w przedziale wickowym 31-40 lat,

osoby w przedziale wickowym 41-50 lat,

osoby w przedziale wickowym 51-60 lat,

osoby w przedziale wiekowym 61-70 lat.

Osoby poszkodowane ulegly jednemu =z trzech rodzajow wypadkow: wypadek

komunikacyjny, wypadek w pracy, wypadek w domu.

Przeprowadzono analize¢ retrospektywng w oparciu o dokumentacje medyczng
poszkodowanych. Dokonano oceny danych zawartych w dokumentacji medycznej, poddajac
analizie: pte¢, wiek, miejsce zamieszkania, data przyjecia poszkodowanego do Ambulatorium
Ortopedyczno-Urazowego, rodzaj wypadku ktéremu ulegt poszkodowany, obrazenia ciata
ktérych doznat poszkodowany z powodu urazu, obecnos$¢ alkoholu w surowicy krwi

poszkodowanego w chwili przyjecia oraz ilo$¢ i rodzaj badan diagnostycznych.

Jako izolowane (pojedyncze) obrazenia ciala (IOC) przyjeto obrazenia dotyczace jednej

okolicy ciata, narzadu ruchu.

W celu lokalizacji obrazen wyr6zniono pi¢¢ okolic ciata: szyja i kregostup szyjny, konczyna

gorna lewa, konczyna gorna prawa, konczyna dolna lewa; konczyna dolna prawa,

Dokonano analizy wybranych czynnikéw epidemiologicznych pacjentow z pojedynczymi
obrazeniami ciata leczonych w Ambulatorium Ortopedyczno-Urazowym. Uzyskane wyniki
poddano analizie statystycznej, w ktorej dla cech mierzalnych wyliczono $rednig

arytmetyczng, a dla cech jakosciowych ich rozktad ilo§ciowo-procentowy.
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Wyniki

Badaniu poddano 150 pacjentdow z obrazeniami narzadu ruchu leczonych w Poradni
Ortopedyczno-Urazowej. Wigkszos$¢ stanowili mieszkancy miasta — 115 (77%), natomiast 35

(23%) mieszkancy wsi. (Tabela I)

Tabela. 1. Miejsce zamieszkania respondentow

Miejsce zamieszkania N %
Miasto 115 77
Wies 35 23
Suma 150 100

Pod wzgledem plci nieznaczng wigkszos¢ stanowili mezczyzni — 54%, natomiast kobiety

46%. (Tabela II)

Tabela. I1. Struktura ptci pacjentow

Pleé N %
Kobiety 68 46
Mezczyzni 82 54
Suma 150 100

Srednia wieku wszystkich pacjentow wynosita +40,7 lat, kobiet +43.3, natomiast $rednia
wieku mezczyzn £38,4. Najliczniejszg grupe stanowili pacjenci w przedziale wiekowym 31-

40 lat, natomiast najmniej liczng pacjenci w przedziale wickowym 61-70 lat. (Rycina 1.)
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31-40 lat
741-50 lat
H51-60 lat

M 61-70 lat

Rycina 1. Struktura wieku badanych

Obecnos¢ alkoholu w surowicy krwi poszkodowanych stwierdzono u 6 pacjentow, w tym 1

kobiety, co stanowito 4% ogo6tu badanych. (Rycina 2).

M alkohol

M brak

Rycina 2. Tlo$¢ pacjentdéw bedacych pod wptywem alkoholu
Najczesciej stosowanym rodzajem zaopatrzenia pacjentoOw z obrazeniami ciata jest opatrunek

gipsowy (52,3%), najrzadziej za$ kotnierz ortopedyczny (3,4%) oraz opaska elastyczna
(3,9%). Szczegodtowe dane przedstawia tabela (Tabela I11).
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Tabela. II1. Rodzaj zaopatrzenia pacjentOw z obrazeniami ciata

Rodzaj zaopatrzenia N %

Opatrunek gipsowy 78 52,3
Szyna Zimmera 7 4,7
Orteza 37 24,5
Opaska elastyczna 6 3,9
Kotnierz ortopedyczny 5 3,4
Opatrunek 17 11,2
Suma 150 100

Najczgsciej do wurazéw dochodzito w pracy (59%), najmniej wystapilo urazéow

komunikacyjnych (11%). (Tabela IV)

Tabela. IV. Przyczyny urazu respondentow

Przyczyny urazu N %
Wypadek komunikacyjny 15 11
Wypadek w pracy 89 59
Wypadek w domu 46 30
Suma 150 100

Sthuczenia stanowia (34%) ogo6tu obrazen natomiast najmniej wystgpito skaleczen, zaledwie

2%. Pozostate wyniki umieszczono w Tabeli V.

Tabela. V. Rodzaj obrazen respondentow

Rodzaj obrazen N %
Ztamania 37 25
Sttuczenia 52 34
Zwichnigcia 21 14
Skrecenia 37 25
Skaleczenia 3 2
Suma 150 100
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Wsrdd oséb badanych zaobserwowano najczesciej urazowosé konczyny dolnej prawej (32%).
U 1% respondentow uraz wystapit na obu konczynach dolnych lub gérnych lub na konczynie

dolnej i gérnej (Tabela VI).

Tabela. VI. Lokalizacja obrazen

Lokalizacja obrazen N %
Konczyna dolna lewa 35 24
Obie konczyny dolne 2 1
Konczyna dolna lewa 5 .
i konczyna goérna lewa

Konczyna dolna prawa 48 32
Konczyna gorna lewa 22 15
Obie konczyny goérne 2 1
Konczyna gorna prawa 33 22
Kregostup szyjny 6 4
Suma 150 100

RTG jest najczestszym badaniem wykonywanym przy wszelkiego rodzaju obrazeniach i
stanowi 96%. MRI jest badaniem, ktére poszerza diagnostyke podczas dalszego leczenia,

wykonano to badanie u 4% osob leczonych. (Tabela VII)

Tabela. VII. Badania diagnostyczne w obrazeniach narzadu ruchu

Badania diagnostyczne N %
Rtg 144 96
RTG/MRI 6 4
Suma 150 100

Analiza obrazen ciala w grupie kobiet

W badanej grupie bylo 69 kobiet, srednia wieku wynosita £43,3 lat. Najliczniejsza grupe
stanowity kobiety w przedziale wieckowym 41-50 lat, nastgpnie w przedziale wiekowym 31-

40 lat. (Rycina 3).
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Rycina 3. Struktura wieku kobiet z pojedynczymi obrazeniami ciata

Zdecydowana wigkszo$¢ badanych kobiet byla mieszkankami miasta (87%), natomiast 13%

zamieszkiwalo wie$.(Tabela VIII)

Tabela. VIII. Miejsce zamieszkania kobiet

Miejsce zamieszkania N %
Miasto 58 84
Wies 11 16
Razem 69 100

Najczestsza przyczyng urazu u kobiet byl wypadek w pracy (48%). Pozostate dane
przedstawiono w tabeli. (Tabela IX).

Tabela. IX. Przyczyny urazéw u kobiet

Przyczyny urazu N %
Wypadek komunikacyjny 11 16
Wypadek w pracy 32 48
Wypadek w domu 24 36
Razem 57 100
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U kobiet dochodzito najczesciej do sthuczen (47%), najrzadziej zas wystgpowaly skaleczenia

(3%). Szczegotowe dane zamieszczono na rycinie (Rycina 4)

3%

M ztamania

M sttuczenia
zwichniecia

W skrecenia

4% .
° ¥ skaleczenia

Rycina 4. Rodzaj obrazen u kobiet

W badanej populacji30% kobiet doznalo urazu konczyny dolnej prawej. Pozostale wyniki

umieszczono w tabeli. (Tabela X).

Tabela X. Lokalizacja obrazen u kobiet

Lokalizacja obrazen N %
Konczyna dolna lewa 16 23
Obie konczyny dolne 1 2
Konczyna dolna lewa i . 5
Konczyna gorna lewa

Konczyna dolna prawa 21 30
Konczyna gorna lewa 10 15
Obie konczyny goérne 1 1
Konfczyna gorna prawa 14 20
Kregostup szyjny 5 7
Razem 69 100

RTG jest podstawowym badaniem podczas kazdego urazu i stanowi (96%) wszystkich
badan. (Tabela XI)
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Tabela. XI. Badania diagnostyczne wykonywane u respondentéw

Badania diagnostyczne N %
RTG 65 96
RTG/MRI 3 4
Suma 68 100

W grupie badanych kobiet najczesciej stosowano opatrunek gipsowy (46%), najrzadziej

opaske elastyczng zaledwie (1%). (Rycina 5)

B Opatrunek gipsowy
M Szyna Zimmera

7% ¥ Orteza

1% B Opaska elastyczna
B Kotnierz ortopedyczny

¥ Opatrunek

Rycina 5 Metody zaopatrzenia obrazen u kobiet

Analiza obrazen ciala w grupie me¢zczyzn

W badanej grupie bylo 81 mezczyzn co stanowilo 54% badanej grupy. Srednia wicku
badanych me¢zczyzn wynosita £38,5 lat. Mezczyzni w przedziale wiekowym 31-40 lat
stanowig najwicksza grupe 0sob po urazie (36%). (Tabela XII)
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Tabela. XII. Struktura wieku mezczyzn

Wiek N %
20-30 lat 20 25
31-40 lat 29 36
41-50 lat 17 21

51-60 lat 13 16
61-70 lat 2 2

Suma 81 100

W badanej populacji 72% me¢zczyzn po urazach zamieszkuje miasto, za§ 28% wie$. (Rycina
6).

¥ miasto

B wies

Rycina 6. Miejsce zamieszkania m¢zczyzn

W badanej populacji 70% me¢zczyzn doznato urazu w pracy, 3% to wypadki komunikacyjne.
(Tabela XIII)
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Tabela. XIII. Przyczyny urazu u m¢zczyzn

Przyczyny urazu N %
Wypadek komunikacyjny 2 3
Wypadek w pracy 57 70
Wypadek w domu 22 27
Razem 81 100

U 27% mezczyzn wystgpito ztamanie, 1% to

tabela. (Tabela XIV).

Tabela. XIV. Rodzaj obrazen u me¢zczyzn

skaleczenia. Szczegotowe dane przedstawia

Rodzaj obrazen N %
Ztamania 22 27
Sttuczenia 20 25
Zwichnigcia 17 21
Skrecenia 21 26
Skaleczenia 1 1
Razem 81 100

35% mezczyzn doznalo urazu konczyny dolnej prawej, 16% stanowi uraz konczyny gornej

lewej. Pozostate dane ilustruje tabela. (Tabela XV)

Tabela. XV. Lokalizacja obrazen u me¢zczyzn

Lokalizacja obrazen N %
Konczyna dolna lewa 21 26
Konczyna dolna prawa 28 35
Konczyna gorna lewa 13 16
Konfczyna gorna prawa 19 23
Razem 81 100
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U mezczyzn RTG podobnie jak u kobiet jest podstawowym badaniem przy urazach i stanowi

96%. (Tabela XVI).

Tabela XVI. Badania diagnostyczne w obrazeniach ciata u m¢zczyzn

Badania diagnostyczne N %
RTG 78 96
RTG/MRI 3 4
Suma 81 100

Opatrunek gipsowy jest najczesciej stosowanym zaopatrzeniem urazu u me¢zezyzn (51%), u

6% badanych stosowano opaske elastyczng. Szczegdtowe dane obrazuje rycina. (Rycina 7) .

B Opatrunek gipsowy

B Szyna Zimmera
Orteza

B Opaska elastyczna

H Opatrunek

Rycina 7. Metody zaopatrzenia obrazen u mezczyzn

Dyskusja

Badania wlasne wykazaty, ze najczesciej do pojedynczych obrazen ciata dochodzito w pracy
(59%). Za wypadek przy pracy uwaza si¢ nagle zdarzenie wywotane przyczyng zewngtrzna,
powodujace uraz lub $mier¢, ktére nastgpito w zwigzku z wykonywaniem przez pracownika
zwyktych czynnos$ci lub polecen przetozonych oraz czynnosci na rzecz pracodawcy, nawet

bez polecenia oraz w czasie pozostawania pracownika w dyspozycji pracodawcy w drodze
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migdzy siedzibg pracodawcy, a miejscem wykonywania obowigzku wynikajacego ze

stosunku pracy [5].

Gtowny Urzad Statystyczny (GUS) obligatoryjnie rejestruje wypadki, ktére zdarzyly sie w
miejscu zatrudnienia (karta statystyczna Z-KW). W roku 2011 zgtoszono 97 223 oséb
poszkodowanych w wypadkach przy pracy, niemal tyle samo co w roku 2000. Pomimo
wyzszej czestosci niz w przypadku wypadkow drogowych (53 690 oséb poszkodowanych w
roku 2011), $miertelno$¢ wypadkow przy pracy jest mniejsza i wynosi ok. 0,5% (404 ofiary
$miertelne w roku 2011). Obserwowany od lat 90. trend spadkowy liczby o0sob
poszkodowanych w wypadkach przy pracy wyhamowat, a od roku 2009 zanotowano wzrost
liczby poszkodowanych. Wspotczynnik poszkodowanych w wypadkach przy pracy na 1000
zatrudnionych, podobnie jak liczba wypadkéw w ciggu ostatnich 10 lat, ulegal w Polsce
niewielkim zmianom nie wykazujac wyraznych tendencji rosnacych lub malejacych. W roku
2011 omawiany wspotczynnik wyniost dla catego kraju 8,4 na 1000 zatrudnionych. Najwigcej
ofiar $miertelnych wypadkéw przy pracy w roku 2011 wedlug danych GUS na 100 000
zatrudnionych jest w woj. podlaskie — 4,6 a najmniej w woj. Mazowieckim. Wedtug danych
GUS - 55% wypadkow zdarza si¢ z powodu nieprawidtowego zachowania pracownika, 49%
wypadkow bylo spowodowane przez osoby o stazu pracy krétszym niz 3 lata. Struktura
demograficzna ofiar wypadkéw przy pracy wskazuje, ze znaczaco czesciej wypadkom ulegaja
mezczyzni, stanowigce ponad 70% wszystkich poszkodowanych. Najczgstszymi przyczynami
wypadkow w pracy byly czynno$ci zwigzane z przemieszczaniem si¢ i transportem:
zeslizgniecia, upadki 1 potknigcia, ktore stanowig blisko 40% wszystkich wypadkéw w pracy.
Od wielu lat gateziami gospodarki, w ktorych szczegdlnie duze jest zagrozenie wypadkiem

to: przemyst i gdrnictwo, handel i naprawy.

Urazy komunikacyjne i powstale w ich wyniku obrazenia stanowily najmniejszy odsetek
wszystkich urazoéw zaopatrywanych w Poradni Ortopedyczno-Urazowej, wynoszacy 11%. Z
krajowych doniesien klinicznych wynika, ze wypadki drogowe wysuwaja si¢ na czolowe
miejsce wsrod wszystkich przyczyn urazow w grupie chorych hospitalizowanych. Charakter
tych obrazen oraz ich rozleglto$¢ wskazuja zwykle na znaczng sile dzialajacego urazu.
Najczgséciej w wyniku tych wypadkéw dochodzi do mnogich obrazen ciata (MOC), to jest
najci¢zszych obrazen spotykanych w traumatologii. Postgpowanie diagnostyczne-
terapeutyczne w obrazeniach w zaleznosci od ich ci¢zkosci jest ztozong kwestig i wymaga

wlasciwych dzialan organizacyjnych. Obrazenia mnogie i1 wielonarzadowe wymagaja
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zaopatrzenia w szpitalnych os$rodkach wysokospecjalistycznych, w centrach urazowych.

Pojedyncze obrazenia ciata czgsto zaopatrywane sg 1 leczone w ambulatoriach urazowych.

W klasyfikacji urazow wazne jest uwzglednienie czynnika wywotujacego uszkodzenie.
Brongel 1 wsp. wyr6znil czynniki chemiczne, fizyczne oraz mieszane. Wsrod uszkodzen
mechanicznych wymienia si¢ ztamania, skrecenia, zwichnigcia oraz rany i zamknigte
uszkodzenia tkanek migkkich [3]. W badaniach witasnych do najczg$ciej wystepujacych
obrazen ciata nalezaly stluczenia stanowigce 34%, skrgcenia i ztamania wynosity 25%,

zwichnigcia 14%, a skaleczenia 2%.

Wsrod wszystkich obrazen narzadu ruchu obrazenia konczyn sg najczgstsze. W badaniach
wlasnych znaczacy procent (32%) tych uszkodzen dotyczyt konczyny dolnej prawe;.
Stwierdza si¢ duze podobienstwo wynikéw badan z prezentowanymi wynikami w

pismiennictwie [5, 6].

Punktem wyj$cia do wiasciwego zaopatrzenia obrazen jest zastosowanie szczegdlowego
schematu oceny urazu [7]. Po pierwsze wywiad, ktory pozwoli ustali¢ przyczyne i mechanizm
urazu. Istotne jest okreslenie wykonywanego zawodu i dominujgcej konczyny pacjenta.
Nalezy dowiedzie¢ si¢ jaki ubytek funkcji wystapit bezposrednio po urazie. Tylman i wsp.
wskazuja, aby w przypadku, kiedy nie mozna zebra¢ wywiadu od pacjenta, np. z powodu
demencji lub zatrucia, informacje nalezy uzyska¢ od zespotu karetki, §wiadka wypadku lub
opieckuna. W badaniu podmiotowym w pierwszej kolejnosci nalezy oceni¢ towarzyszace
urazy, a nast¢pnie uszkodzong konczyne. Istotne jest odnotowanie uwag na temat stanu skory
tj. zlamanie zamknigta lub otwarte, obecnos¢ pecherzy, otaré itp., ocena funkcji nerwow
obwodowych — wystgpienie dretwienia lub oslabienia konczyny oraz ocena stanu naczyn

obwodowych. Nalezy zawsze porowna¢ konczyne zdrowa i chorg [8].

W diagnostyce obrazen najczesciej wykorzystywane sg badania obrazowe. W badanej grupie
pacjentow 96% mialo wykonane w ramach wstepnej diagnostyki badanie radiologiczne
(RTG), u 4% badanych wzbogacono je o rezonans magnetyczny (MRI). W zaleznosci od
podejrzewanego urazu i okolic ciata poddanych urazowi wskazuje si¢ badanie radiologiczne
jako obowigzkowe w kazdym przypadku podejrzenia ztamania. Wysoko ocenia si¢
przydatno$¢ wykonania tomografii komputerowej (TK) w przypadku planowania leczenia
cigzkich, wieloodtamowych ztaman, np.: zlamania kregdéw, dna panewki, kosci pigctowe;j,
rezonans magnetyczny (MR) oraz badania izotopowe, ktore stosowane sg w przypadku

watpliwosci lub w razie konieczno$ci oceny tkanek migkkich [9,10,11].
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Najliczniejsza grupg oséb z obrazeniami ciata stanowili pacjenci w przedziale wiekowym 31-
40 lat. Szacuje sig¢, ze urazowos$¢ dotyczy przede wszystkim ludzi miodych. Po$piech w
pracy, dos¢ aktywny wypoczynek (uprawianie sportow), a niejednokrotnie zwykla nieuwaga
powoduje wystapienie powaznych obrazen ciala. Rozwo6j cywilizacji 1 motoryzacji
przyczyniaja si¢ do wypadkow, ktore skutkuja czesto powaznymi obrazeniami, a nawet
$miercig. Zdarzenia te do$¢ czgsto prowadza do czesciowej lub calkowitej

niepetnosprawnosci [3].

W badanej grupie 150 pacjentdw z pojedynczymi obrazeniami ciata 4% znajdowato si¢ w
chwili doznania urazu pod wptywem alkoholu. Naduzywanie alkoholu jest ogromnym i wciaz
narastajagcym problemem. Wysoki odsetek chorych doznaje cigzkich obrazen w stanie
upojenia alkoholowego, wcigz wysoki jest odsetek nietrzezwych uzytkownikow drog, ktorzy
powoduja wypadki drogowe, w tym ze skutkiem $miertelnym [12]. Zjawisko to ma znaczace
miejsce w epidemiologii urazow [13,14,15,16]. Nastepstwa spozycia alkoholu nabierajg
istotnego znaczenia szczegélnie u chorych z obrazeniami glowy, gdyz wystepujace
pourazowe zaburzenia neurologiczne sa zastaniane przez zaburzenia stanu $wiadomosci
wynikajace z naduzycia alkoholu [17,18,9]. Autorzy zwracajg uwage na istotny wzrost

umieralno$ci pacjentéw urazowych bedacych pod wplywem alkoholu.

W 2007 roku w Polsce nietrzezwi uzytkownicy drég uczestniczyli w 6503 wypadkach
drogowych co stanowi 13,1% ogédtu tych wypadkéw. Odsetki wypadkow, w ktérych brali
udzial nietrzezwi jest na §rednim poziomie dla krajow UE, ale jego trend spadkowy w Polsce

ulegl zahamowaniu w ostatnich latach [5].

Z oszacowan ekonomicznych jasno wynika, iz znacznie taniej jest dla panstwa zapobiegac
urazom niz leczy¢ ich nastgpstwa. Spoteczne i ekonomiczne skutki nastgpstw urazéw wiaza
si¢ z doznaniem mniejszego lub wigkszego uszczerbku na zdrowiu, kalectwem pourazowym i
$miercig. Straty ekonomiczne wynikaja z okresu trwania choroby, niezdolnosci do pracy, a
ponadto z wyptacanych ofiarom wypadkéw zasitkow chorobowych, rent chorobowych i
inwalidzkich. Panuje powszechne przekonanie, ze koszty leczenia nastepstw urazéw znacznie
przewyzszaja koszty dzialan profilaktycznych. Pozytywne efekty przynosi profilaktyka w
zakresie bezpieczenstwa ruchu drogowego, w miejscu pracy przestrzeganie zasad BHP. W
dziataniach prewencyjnych powinno si¢ ktas¢ nacisk na edukacj¢ spoteczenstwa w zakresie

bezpieczenstwa drogowego i metod unikania sytuacji zagrazajacych wszelkiego rodzaju
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urazom, modyfikacj¢ zachowan i zwyczajéw usposabiajagcych do urazow z aktywnym

udzialem organizacji rzadowych i pozarzadowych [3, 5].

Whioski

1.

Urazowo$¢ dotyczy gtownie ludzi mlodych, zwilaszcza mezczyzn w  wieku
produkcyjnym - 31-40 lat, co wiaze si¢ z duzymi kosztami spotecznymi zwigzanymi z

utratg czasu pracy.

2. Zarowno u kobiet jak i mezczyzn najczgstsza przyczyng obrazen byl wypadek w
pracy. W zwiazku z powyzszym wydaje si¢ konieczne podejmowanie dzialan
prowadzacych do podniesienia bezpieczenstwa i higieny pracy.

3. Szczegolnie narazong na obrazenia konczyng wydaje si¢ by¢ konczyna dolna prawa,
przy czym wielko$¢ obrazen u m¢zczyzn jest wigksza niz u kobiet.

4. Najczesciej wykonywanym badaniem w diagnostyce pojedynczych obrazen narzadu
ruchu u pacjentéw zaopatrywanych w ambulatorium ortopedyczno-urazowym jest
zdjecie rentgenowskie (RTG).
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