Uniwersytet Jagiellonski
Collegium Medicum
Wydzial Nauk o Zdrowiu

Matgorzata Paplaczyk

STRATEGIE RADZENIA SOBIE
Z BOLEM PRZEWLEKLYM W PRZEBIEGU

CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ KONCZYN DOLNYCH

— UDZIAL CYTOKIN I SUBSTANCJI P

Praca doktorska

Promotor: dr hab. n. med. Joanna Bonior, prof. UJ
Promotor pomocniczy: dr n. med. Tomasz Gach

Prace wykonano w Zaktadzie Fizjologii Medycznej Instytutu Fizjoterapii
Wydziat Nauk o Zdrowiu

Uniwersytet Jagiellonski-Collegium Medicum

Kierownik jednostki: Prof. dr hab. n. med. Jolanta Jaworek

Badania wykonano w Oddziale Klinicznym Chirurgii Naczyniowej

Szpital Uniwersytecki w Krakowie
Kierownik jednostki: lek. med. Marek Piwowarczyk

Krakow, 2020




Szczegolne stowa podzigkowania kieruje

do Pani Promotor prof. UJ dr hab. n. med. Joanny Bonior

— za calq przekazang wiedze, zaangazowanie, poswigcony czas, niezliczone
godziny konsultacji o kazdej porze, udzielenie cennych rad

I nieocenionego wsparcia.

Dziekuje za wspanialy przyktad rzetelnej i ciezkiej pracy na rzecz rozwoju nauki

Dziekuje rowniez Panu dr n. med. Tomaszowi Gach

Pragne takze serdecznie podzigkowac

Kierownikom Oddziatu Klinicznego Chirurgii Naczyniowej
Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie:

Panu lek. med. Markowi Piwowarczykowi

oraz Panu dr n. med. Tomaszowi Mrowieckiemu,

a takze wszystkim pracownikom i wspotpracownikom Oddziatu
oraz Uniwersytetu Jagiellonskiego-Collegium Medicum za pomoc

W przeprowadzeniu niniejszego badania

Rownie wazne podziekowania skiadam na rece moich:
Rodzicow, siostry Moniki, brata Michata, przyjaciol i bliskich — za

motywacje i wyrozumiatos¢ oraz wsparcie duchowe i materialne



Spis tresci

SPIS SKIOTOW ..ttt b e e e bt e e e bb e e s bb e e et e e e e be e e nnbe e e nnres 7
SEIIESZEZENIC ... 11
SUIMMIBIY bbbt bRt e a e bt bt e bR e e bt e b et e e e been e 16
O ] 1< o PRSPPI 21
2. Choroba niedokrwienna konczyn doInych..........ccccceeiiieiiiiiiiciecc e 25
2.1. Historia badan nad miazdZyca .........ccoeveeiiiiiiiciici e 25
2.2. CZYNNIKI FYZYKA ...ttt ae e te e reene e 26
2.3. Rola odpowiedzi ZapalnNe] .........ccocveieeiiiie e 28
2.4. ObjJaWY 1 AIAGNOSTYKA .....evevieiieieieie e 32
2.5. Leczenie i ProfilaktyKa............ccceoveiieiiic s 36
3. BOLPIZEWIEKEY ..o 41
3.1. Etapy przewodzenia bodzZca bOIOWEEZO0 ........cccviiviiiiiiiieiici e 41
3.2. KIasyfikacja DOIU .......eeiiiiiieiiie s 42
3.3. Odpowiedz zapalna i neuroprzekazniki w patofizjologii BP...........ccccccceiiiennnnn. 43
3.4. Metody 0CENY DOIU ..o 47
3.5. LECZENIE BP ..o 49
Strategie radzenia SODIE Z BP........c.ooviiieiiic et 55
Zatozenia badan Wlasnych ... 58
5.1. Cel ZHOWNY ..ot 58
5.2. Problemy DadaWCzZe ..........ccveovieiecc e 58
5.3. HIPOLEZY DAJAWCZE ... 59
5.4. Metody zbierania danych i analizy ..........ccccccooveieiicie i 60
5.4. Organizacja Dadania...........ccveveiieiecie e 64
5.5. Opracowanie statystyCzne WyNIKOW ..........cccviivirmienieiieesec e 64
LT 11 USSR 66
6.1 . Charakterystyka grupy kontrolnej i badane] ..........ccccvevveiiieiieiiic i 66
6.2. Charakterystyka wynikow badan laboratoryjnych i serologicznych w badanych grupach
......................................................................................................... 72
6.3. Charakterystyka strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach...............c.......... 78
6.4. Charakterystyka pozostatych cech zwigzanych z NKD.........cccccoovviiiiniinniiniie e 82
6.5. Zwiazek pomiedzy wzrostem i/lub spadkiem st¢zenia/poziomu mediatoroéw stanu
zapalnego, a wskaznikiem ABI oraz czasem i natezeniem dolegliwo$ci bolowych
W odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie pacjenta z bolem...........ccccceeevviveiiiicnnnn 85

6.5.1. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym
W DadanyCh grupacCh............ooeei e 85



6.5.2. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a rozkladem wynikow punktowych

poszczegbdlnych strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach............ccccovveiiinnn. 86
6.5.3. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a czasem odczuwanych dolegliwos$ci
bolowych w grupie badanej z ChNKD 1 BP ......cccooiiiiiiiiiiii e 92
6.5.4. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a natezeniem dolegliwos$ci bolowych
w grupie badanej Z CANKD 1 BP .......covoiiiicece e 93
6.5.5. Zwigzek pomiedzy poziomem CRP, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym

W DAAANYCN GIUPACK ... 94
6.5.6. Zwigzek pomiedzy poziomem CRP, a rozktadem wynikow punktowych
poszczeg6lnych strategii radzenia sobie z bolem w badanch grupach...........ccccceeiiiinnn. 95
6.5.7. Zwiazek pomiedzy poziomem CRP, a czasem odczuwanych dolegliwosci
bolowych w grupie badanej z ChNKD 1 BP ..o 101
6.5.8. Zwiazek pomiedzy poziomem CRP, a natezeniem dolegliwo$ci bolowych

w grupie badanej Z CANKD 1 BP .......coiiiiiie e 102
6.5.9. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a wskaznikiem kostkowo-
ramiennym W badanyCh grupach............cceieeiiie i 102
6.5.10. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a rozkladem wynikow
punktowych poszczegdlnych strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach........ 103
6.5.11. Zwigzek pomig¢dzy poziomem albumin w surowicy, a czasem odczuwanych
dolegliwosci bolowych w grupie badanej z ChNKD 1 BP .......oocoiiiiiiiiiiiie 109
6.5.12. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a nat¢zeniem dolegliwosci
bolowych w grupie badanej Zz CANKD 1 BP .......c.cooiiiiiiiiiiisecee s 110
6.5.13. Zwiazek pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a wskaZnikiem kostkowo-
ramiennym w badanyCch grupach...........ccoiiiiii 110
6.5.14. Zwiazek pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a rozktadem wynikow
punktowych poszczegdlnych strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach........ 111
6.5.15. Zwiazek pomiedzy poziomem antytrombiny III, a czasem odczuwanych
dolegliwos$ci bolowych w grupie badanej z CANKD 1 BP ... 116
6.5.16. Zwiazek pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a natgzeniem dolegliwos$ci
bOloOWyYCh W grupPi€ DAGANEJ......ccuieiiiieiite e 117
6.5.17. Zwiazek pomiedzy stezeniem IL-10, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym

W DAAANYCN GIUPACKH ...t 118
6.5.18. Zwiazek pomigdzy stezeniem IL-10, a rozktadem wynikoéw punktowych
poszczegbdlnych strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach...........ccccooeveeee. 118
6.2.19. Zwiazek pomigdzy stezeniem IL-10, a czasem odczuwanych dolegliwos$ci
bolowych w grupie badanej z ChNKD 1 BP ..o 123
6.2.20. Zwiazek pomiedzy stezeniem IL-10, a natezeniem dolegliwosci bolowych

w grupie badanej Z CANKD 1 BP ........coiiiiiiic st 124

6.3. Zwiazek pomigdzy stezeniem/poziomem mediatordw stanu zapalnego, a st¢zeniem SP,
wskaznikiem ABI oraz czasem i natezeniem dolegliwo$ci bélowych w odniesieniu do kazde;j
ze strategii radzenia sobie Pacjenta Z BOIEM .......ccccccveivereiiieiieese e 125

6.6.1. Zwigzek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a stezeniem SP w badanych grupach



6.6.2. Zwiazek pomiedzy poziomem CRP, a stezeniem SP w badanych grupach ........ 126
6.6.3. Zwiazek pomiedzy stezeniem IL-10, a stezeniem SP w grupach badanych........ 127

6.6.4. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a st¢zeniem SP w badanych
OEUPACK et 127

6.6.5. Zwigzek pomiedzy poziomem antytrombiny III, a stezeniem SP w badanych
GIUPACK et 128

6.7. Zwigzek pomiedzy stezeniem SP, a wskaznikiem ABI oraz czasem i1 nat¢zeniem

do

legliwos$ci bolowych w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie pacjenta z bolem

....................................................................................................... 129
6.7.1. Zwiazek pomiedzy stezeniem SP, a rozktadem wynikoéw punktowych
poszczeg6lnych strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach.............c.cccoeeeiin 129
6.7.2. Zwiazek pomigdzy st¢zeniem SP, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym
W DAAANYCN GIUPACKH ...t 134
6.7.3. Zwiazek pomigdzy stezeniem SP, a czasem odczuwanych dolegliwosci bolowych
w grupie badanej Z CANKD 1 BP .......ccooiiiiiiiicee e 135
6.7.3.  Zwiazek pomiedzy st¢zeniem SP, a natgzeniem dolegliwosci bolowych w grupie
Padane] Z CANKD 1 BP .......coiiiiiiieee e 136

6.8. Zwiazek pomiedzy wystepowaniem pozostatych wskaznikow/czynnikow tj. czynnikow
ryzyka i wskaznika ABI, a odczuwaniem BP w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia

SODIE PACIENLA Z DOLEIMN ... 136
6.8.1. Zwiazek pomi¢dzy wystepowaniem cukrzycy, a podejmowaniem strategii
radzenia sobie z bolem w badanych grupach ..o 136
6.8.2. Zwigzek pomiedzy wystgpowaniem nadcis$nienia tetniczego, a podejmowaniem
strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach ... 141
6.8.3. Zwiazek pomiedzy wystepowaniem palenia papieroséw, a podejmowaniem
strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach .............cccceoviiiniiniiciicce, 146
6.8.4. Zwigzek pomiedzy wskaznikiem kostkowo-ramiennym, a podejmowaniem
strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach ...........ccoccvviiiiiiiiiis 150

6.9. Zwiazek pomigdzy czynnikami socjo-demograficznych, a stezeniem/poziomem

mediatordw stanu zapalnego 1 SP ..o 155
6.9.1. Zwiazek pomiedzy wiekiem, a stezeniem/poziomem mediatorow stanu zapalnego
I SP W badanyCh grupach ..o 155
6.9.2. Zwiazek pomigdzy plcia, a stezeniem/poziomem mediatorow stanu zapalnego i SP
W DAdANYCN GIUPACKH ....c.eiiiiiiiee et 158
6.9.3. Zwiazek pomiedzy stanem cywilnym, a stezeniem/poziomem mediatorow stanu
zapalnego i SP w badanych grupach ..o 163
6.9.4. Zwiazek pomiedzy miejscem zamieszkania, a stezeniem/poziomem mediatorow
stanu zapalnego i SP w badanych grupach..........ccccoe i, 168

DY SKUSIA. 1.ttt b bbb bbb b bbbttt 175
WWVNHOSKI ..ttt 189
Ograniczenia DAANIA. ........cceiiiiie e 192

10. PiSMICNNICIWO ....oiiiiiiiiiiie i s 193



10. SPIS TADET T FYCIN ..ot bbbt 204

SPIS TADEL: ... reereanes 204
SIS TYCHN: bbbttt bbbt bbbt 206
AANEKS ...ttt R Rt et Rt e Ee Rt e Re e beeneeaRe e teeneeereere e 215
Informacja dla uczestnikéw badania — grupa KONtrolna............ccceeeevvevecieseese e 215
Informacja dla uczestnikow badania — grupa badana............cc.ccoevvriiiiiiininciiieen 216
Skala numeryczna (ang. Numeric Rating Scale - NRS) ..., 220
Autorski kwestionariusz ankiety — grupa Kontrolna.............cccccveveiieieeiie e, 221
Autorski kwestionariusz ankiety — grupa badana...........cccoevviiiinicienen e 223
Wiskaznik KOStKOWO-TAMIENNY .......ccuoiiiiiiiiiiiicce e 226



Spis skrotow

ABI

ACC

AHA

AL

AMPAR

APS

ASA

ASIC
ATP

BP
BMI
Ca*
CD

ChNKD

CGRP

CK
COX
CP
CRP
CSN

CSQ

(ang. Ankle-Brachial Index)

(ang. American College
of Cardiology)

(ang. American Heart Association)

(ang. Analgesic Ladder)

(ang. a-Amino-3-Hydroxy-5-Methyl-
4-1soxazolepropionic Acid Receptor)

(ang. American Pain Society)

(ang. American Society
of Anaesthesiology)

(ang. Acid Sensing lon Channel)

(ang. Adenosine Triphosphate)

(ang. Body Mass Index)
(ang. Calcium lonic)

(ang. Cluster of Differentiation)

(ang. Calcitonin-Gene
Related Peptide)

(ang. Creatine Kinase)
(ang. Cyclooxygenase)
(ang. Chronic Pain)
(ang. C Reactive Protein)
(ang. Central Nervous System)

(ang._Coping Strategies
Questionnaire)

wskaznik kostkowo-ramienny

Amerykanskie Kolegium
Kardiologiczne

Amerykanskie Towarzystwo
Kardiologiczne

drabina analgetyczna

receptor kwasu a-amino-3-hydroksy
-5- metylo-4-izoksazolepropionowego

Amerykanskie Towarzystwo Bolu

Amerykanskie Towarzystwo
Anestezjologiczne

kanat jonowy wykrywajacy kwas
trifosforan adenozyny

bol przewlekty

wskaznik masy ciata

jony wapnia

antygen réznicowania komorkowego

choroba niedokrwienna konczyn
dolnych

peptyd zalezny od genu kalcytoniny

kinaza kreatynowa
cyklooksygenaza

bol przewlekty

biatko C-reaktywne
centralny system nerwowy

kwestionariusz strategii radzenia sobie
z bolem przewlektym



CT
DA

ELISA

ET
FG
FGF
GABA
e
HDL
Hi
HSP
HbA;C

IASP

LDL

LDLR

MCP 1

M-CSF
M92+

mLDL

(ang. Computed Tomography)
(ang. Dopamine)

(ang. Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay)

(ang. Endothelin)
(ang. Fasting Glucose)
(ang. Fibroblast Growth Factor)

(ang. Gamma Aminobutyric Acid)

(ang. High Density Lipoprotein)

(ang. Heath Shock Protein)
(ang. Hemoglobin glycated A;C)

(ang. International Association
for the Study of Pain)

(ang. Interferon Gamma)
(ang. Intermittent Claudication)

(ang. Interleukin)

(ang. Low Density Lipoprotein)
(ang. Low Density Lipoprotein Gene)
(ang. Monocyte Chemoattractant
Protein 1)

(ang. Macrophage

Colony-Stimulating Factor)

(ang. Modified Low Density
Lipoprotein)

tomografia komputerowa
dopamina

metoda immunoenzymatyczna

endotelina

glukoza na czczo

czynnik wzrostu fibroblastow
kwas gamma amino-mastowy
jon wodorowy

lipoproteina o duzej gestosci
histamine

biatko szoku cieplnego
hemoglobina glikowana

Miegdzynarodowe Towarzystwo
Badania Bélu

interferon gamma
chromanie przestankowe
interleukina

jon potasu

lipoproteina o matej gestosci

gen kodujacy biatko dla receptora
lipoproteiny

biatka chemotaktyczne dla
monocytéw 1

czynnik biatek stymulujacych kolonie
makrofagdéw
jony magnezu

zmodyfikowana czasteczka
lipoproteiny o matej gestosci



NIRS
NA
Na*
Na*/K"
NKD

NK1R
NLPZ

NMDA

NO

NRS

NPWT

OGGT
OUN
oxLDL
PAD
P2X
PCT
PGE

PTA

ROS

SNRI

SP

(ang. Near Infrared Spectroscopy)

(ang. Noradrenaline)

(ang. Sodium-Potassium Pump)

(ang. Neurokinin-1 Receptor)

(ang. N-methyl-D-aspartate
Receptor)

(ang. Nitric Oxidized)
(ang. Numerical Rating Scale)

(ang. Negative Pressure
Wound Therapy)

(ang. Oral Glucose Tolerance Test)

(ang. Oxidized Low-Density
Lipoprotein)
(ang. Peripheral Artery Disease)
(ang. P2X receptor family)
(ang. Procalcitonin)

(ang. Prostaglandin E)

(ang. Percutaneous
Transluminal Angioplasty)

(ang. Reactive Oxygen Species)

(ang. Serotonin Norepinephrine
Reuptake Inhibitor)

badanie spektroskopii bliskiej
noradrenalina
jon sodu

pompa sodowo-potasowa

niedokrwienie konczyny dolne;j

receptor neurokininy-1
niesteroidowe leki przeciwzapalne

receptor dla glutaminianu

tlenek azotu

skala numeryczno-liczbowa

terapia podcisnieniowa

doustny test obcigzenia glukoza

osrodkowy uktad nerwowy

utleniona lipoproteina o malej gestosci

choroba naczyn obwodowych
rodzina receptorow P2X
prokalcytonina
prostaglandyna

przezskorna plastyka balonowa
wolne formy tlenu
inhibitory zwrotnego wychwytu

serotoniny i noradrenaliny

substancja P



SSRI

ST
TBI

TCPOZ

TGF-B

Thl

X

TNF-a

TNFR

Treg

TRVP1

USG
VAS
VGSC
VRS

5-HT

(ang. Selective Serotonin
Reuptake Inhibitor)

(ang. Signal Transduction)
(ang. Toe Brachial Index)

(ang. Transcutaneous
Oxygen Pressure)

(ang. Transforming Growth
Factor Beta)

(ang. T helper cells)
(ang. Thromboxan)

(ang. Tumor Necrosis
Factor Alpha)

(ang. Tumor Necrosis Factor
Receptor)

(ang. Regulatory T cell)

(ang. Transient Receptor Potential
Vaniloid Receptor 1)

(ang. Ultrasonography)
(ang. Visual Analogue Scale)
(ang. Voltage Sensitive Channel)
(ang. Verbal Rating Scale)

(ang. 5-hydroxytryptamine)

10

selektywne inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny

szlak sygnatowy
wskaznik paluch-ramie

pomiar przezskdrnego ci$nienia
parcjalnego tlenu

transformujacy czynnik wzrostu beta

limfocyty pomocniczne

tromboksan

czynnik martwicy nowotworu alfa
receptor czynnika martwicy
nowotworu

limfocyty regulatorowe

receptor chwilowego potencjatu
receptora waniloidowego 1

ultrasonografia
skala wizualno-analogowa
kanaty sodowe
skala stowno-numeryczna

serotonina



Streszczenie

Wstep: Choroba  niedokrwienna  konczyn  dolnych  (ChNKD)  dotyka
okoto 3-10% populacji $wiatowej, a W krajach Europy Zachodniej choruje 6-18%
mieszkancow powyzej 55 roku zycia [1-5]. Na rozwdj miazdzycy wptyw ma wiele czynnikow
ryzyka zwigzanych z nieprawidlowym stylem zycia, ktore sa gldwng przyczyng dysfunkcji
srédblonka naczyniowego. W przebiegu ChNKD dochodzi do rozwoju bdlu przewlektego
(BP), ktory wptywa na proces leczenia oraz jako$¢ zycia pacjentow. Dotychczasowe badania
i dostepna literatura wskazuja na znaczagcg role odpowiedzi zapalnej w etiopatogenezie
miazdzycy oraz BP, m.in. cytokin pro-i przeciwzapalnych oraz substancji P (SP) [6-10].
Odczuwanie dolegliwosci bolowych i stres towarzyszacy chorobie determinujg podejmowanie
przez pacjenta poszczegoélnych strategii radzenia sobie z BP. Aktywnos¢ markerow stanu
zapalnego obecnych w przebiegu choroby o podtozu zapalnym determinuje sposob radzenie
sobie z bolem/stresem [11, 12].

Cel pracy: Celem gléwnym badania jest okreslenie udziatu markerow stanu zapalnego
oraz SP w nasileniu BP i niedokrwienia u pacjentow z ChNKD w $wietle strategii radzenia
sobie chorego z bolem.

Material i metody: Badanie o typie obserwacyjnym przekrojowym z grupa kontrolng.
Grupa pacjentow odczuwajacych BP w przebiegu ChNKD (grupa badana), poréwnana do
grupy o0sob z miazdzycg, innych tetnic w tym tetnic obwodowych, nie odczuwajacych
dolegliwosci bolowych (grupa kontrolna). Badanie przeprowadzono na terenie Oddziatu
Klinicznego Chirurgii Naczyniowej Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie. W badaniu
uczestniczylty 92 osoby z rozpoznang miazdzycg innych tetnic w tym tetnnic obwodowych,
nie odczuwajacych bolu (grupa kontrolna) oraz 95 oséb odczuwajacych bol przewlekty
w przebiegu ChNKD (grupa badana). W badaniu wykorzystano nastgpujace metody
badawcze: 1) metoda szacowania, w ktorej zostaly uzyte wystandaryzowane narzg¢dzia
badawcze: Kwestionariusz Strategii Radzenia Sobie z Bolem Przewlekiym (ang. Coping
Strategies Questionnaire — CSQ) oraz Numeryczna Skala Bolu; 2) metoda sondazu
diagnostycznego, technika ankietowania, w ktorej zostal uzyty autorski kwestionariusz
ankiety gromadzacy dane socjo-demograficzne, informacje dotyczace czynnikow ryzyka
(cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, palenie papierosow w tym paczkolata); 3) analiza
dokumentacji medycznej: wynik badania tomografii komputerowej naczyn, wyniki badan
laboratoryjnych oznaczonych podczas hospitalizacji [fibrynogen, biatko C-reaktywne (ang.
C- Reactive Protein — CRP), antytrombina 11, alouminy w surowicy]; 4) wskaznik kostkowo-
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ramienny (ang. Ankle-Brahial Index — ABI); 5) badania serologiczne: wyniki badan
oznaczonych metodq immunoenzymatyczng ELISA (ang. Enzyme-Linked Immunosorbent
Assay — ELISA), Interleukina 10 (IL-10), czynnik martwicy nowotworow alfa (ang. Tumor
Necrosis Factor Alpha — TNF-a), SP. Analize statystyczng wykonano przy uzyciu programu
R, wersja 3.6.1. przyjmujac poziom istotnosci statystycznej 0=0,05.

Wyniki: Pacjenci odczuwajacy BP mieli istotnie wyzszy poziom fibrynogenu (p<0,001),
CRP (p<0,001), SP (p<0,001) oraz IL-10 (p<0,001), a takze istotnie nizszy poziom albumin
w surowicy (p<0,023) w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Podwyzszony poziom fibrynogenu
byl istotnie wyzszy u o0sO6b zamieszkujacych $rednie miasta w pordéwnaniu do o0sob
mieszkajacych na wsi i w malych miastach (p=0,018). Podwyzszony poziom fibrynogenu
stabo wplywat na podwyzszony wskaznik ABI w grupie badanej (p=0,002) i $rednio silnie na
obnizony wskaznik ABI w grupie kontrolnej (p<0,001) — najwyzsze poziomy fibrynogenu
wystepowaly w catej probie przy wartosci wskaznika w przedziale 0,3-0,8. Im wyzszy byt
poziom fibrynogenu w badanej grupie, tym nizszy poziom nat¢zenia bolu (p<0,001) oraz
nizsze stezenie SP (p<0,001). Podwyzszenie poziomu fibrynogenu koreluje z nizszym
wynikiem Katastrofizowania (p<0,001) imodlenia si¢ (p<0,001) w grupie badanej
i przewarto$ciowania doznan bolu (p=0,003) oraz ignorowania doznan (p=0,003) w grupie
kontrolnej. Im dluzszy byt czas odczuwania dolegliwosci tym istotnie poziom fibrynogenu
w grupie badanej byt wyzszy (p<0,001). Poziom CRP w grupie badanej byt istotnie wyzszy
u kobiet (p=0,009). Podwyzszony poziom CRP znaczgco koreluje z obnizonym wskaznikiem
ABI w grupie badanej (p<0,001) i w grupie kontrolnej (p=0,002) oraz silnie z podwyzszonym
stezeniem SP tylko w grupie badanej (p<0,001). Im wyzszy byt poziom CRP, tym istotnie
wyzsze wyniki katastrofizowania (p<0,001) i nizsze w zakresie odwracania uwagi (p=0,005),
przewartosciowania doznan bolu (p<0,001), ignorowania doznan (p<0,001), kontroli bolu
(p<0,001), zdolnosci zmniejszania bolu (p<0,001) w grupie badanej. Osoby odczuwajace
dluzej dolegliwosci bolowe, miaty istotnie nizszy poziom CRP (p<0,001), a im wyzszy byt
poziom CRP, tym wyzszy poziom natezenia dolegliwosci bélowych (p<0,001). Wyzszy
poziom albumin korelowat z wyzszym wskaznikiem ABI w grupie badanej (p<0,001),
nizszym natezeniem bolu (p=0,001) oraz czasem odczuwania dolegliwosci bdlowe;j
(p<0,001). Im wyzszy byt poziom albumin tym wyzsze wyniki strategii przewarto$ciowania
(p=0,021), deklarowania radzenia sobie (p=0,041), kontroli bolu (p<0,001) oraz zdolnosci
zmniejszania bolu (p=0,007) w grupie badanej oraz nizsze Kkatastrofizowania w grupie

badanej (p=0,024 i grupie kontrolnej (=0,002). Im wyzszy byt poziom albumin tym nizszy byt
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poziom SP w grupie kontrolnej (p<0,001). W grupie porownawczej wraz z wiekiem obnizat
si¢ poziom albumin (p=0,007). Antytrombina Il nie wptywala istotnie na zadng z badanych
strategii radzenia sobie z boélem oraz pozostale zmienne. Podwyzszony poziom IL-10
wplywal istotnie na obnizony wynik odwracania uwagi (p<0,001) w grupie badanej
i kontrolnej oraz na podwyzszony wynik strategii deklarowania radzenia sobie (p=0,037)
w grupie badanej. Im wyzszy byl poziom Interleukiny 10, tym wyzszy byt poziom SP
(p=0,048) w grupie badanej. Stezenie SP w grupie badanej bylo istotnie wyzsze u kobiet
(p=0,049). Im wyzsze bylo stezenie SP, tym nizszy byt wskaznik ABI (p<0,001) i wyzsze
natezenie bolu (p<0,001) w grupie badanej. Pacjenci odczuwajacy dtuzej dolegliwosci bolowe
mieli istotnie nizsze stezenie SP (p<0,001) w grupie badanej. Wyzszy poziom SP w grupie
badanej korelowal z wyzszymi wynikami strategii katastrofizowania (p<0,001), modlenia
si¢/poktadania nadziei (p<0,001) oraz nizszymi wynikami odwracania uwagi (p<0,001),
przewartosciowania doznan bolu (p<0,001), deklarowania radzenia sobie (p=0,022),
zwigkszonej aktywno$ci behawioralnej (p=0,002), kontroli bolu (p=0,003) i zdolnosci
zmniejszania bolu (p=0,004). Osoby ze wspotistniejaca cukrzycg posiadaly wyzszy wynik
modlenia si¢/poktadania nadziei w poroéwnaniu do os6b bez cukrzycy w grupie badane;j.
Natomiast w grupie kontrolnej osoby bez cukrzycy posiadaty istotnie wyzsze wyniki
w zakresie pozytywnych strategii radzenia sobie z bdolem w pordéwnaniu do osob ze
wspotistniejaca cukrzycg. Osoby bez wspotistniejgcego nadcisnienia tetniczego miaty istotnie
wyzszy wynik przewarto$ciowania doznan bolu w grupie badanej oraz deklarowania radzenia
sobie w grupie kontrolnej. Osoby palace posiadaty istotnie wyzszy wynik w zakresie strategii
katastrofizowania w poréwnaniu do osob niepalgcych w grupie badanej. Osoby z wyzszym
wskaznikiem ABI w grupie badanej i1 kontrolnej mialy wyzsze wyniki przewarto$ciowania
doznaf bolu, ignorowania doznan, deklarowania radzenia sobie i zwigkszonej aktywnosci
behawioralnej oraz nizsze wyniki strategii katastrofizowania.

Whioski: (1) Wystgpowanie zmian st¢zenia/poziomu mediatorow stanu zapalnego —
cytokina prozapalna, pozytywne biatka ostrej fazy — ma zwigzek ze wskaznikiem ABI,
czasem odczuwania dolegliwosci bolowych 1 natezeniem odczuwanego bolu przewleklego
W odniesieniu do poszczegbélnych strategii radzenia sobie pacjenta z nim w grupie badanej
i kontrolnej: (A) Pacjenci z ChNKD i BP majg istotnie wyzszy poziom fibrynogenu i CRP
W poréwnaniu do pacjentow go nie odczuwajacych z grupy kontrolnej. Wystepowanie
wzrostu poziomu CRP znaczgco ujemnie koreluje ze wskaznikiem ABI i dodatnio

z natezeniem dolegliwo$ci bolowych, a w efekcie wptywa na podejmowanie negatywnych
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i neutralnych strategii radzenia sobie z bolem w grupie badanej. (B) Utrzymywanie si¢
poziomu fibrynogenu powyzej gornej granicy normy wpltywa na obnizenie wskaznika ABI
I partycypuje w stopniowym zwe¢zeniu $wiatta naczynia réwniez u pacjentdw z miazdzyca
innych tetnic. Najwyzsze poziomy tego pozytywnego biatka ostrej fazy wystepuja w catej
probie przy wartosci wskaznika w przedziale 0,3-0,8. Wysoki poziom fibrynogenu koreluje
dodatnio z czasem odczuwania dolegliwosci bolowych oraz stabo i $rednio z obnizonym
wynikiem katastrofizowania i modlenia si¢/poktadania nadziei oraz obnizeniem nat¢zenia
bolu. (C) CRP wykazuje wiekszy wpltyw na podejmowanie strategii radzenia sobie z bolem
w poroéwnaniu do fibrynogenu. (D) Przyjmowanie przez wszystkich badanych statyn i kwasu
acetylosalicylowego oraz podwyzszone stg¢zenia przeciwzapalnej cytokiny IL-10 moga
wplywa¢ na znaczne obnizenie poziomu prozapalnej cytokiny TNF-a u pacjentow
Zz miazdzyca. Moze ona pehi¢ role lokalnego mediatora stanu zapalnego wptywajacego na
znaczacag produkcje SP w przebiegu choroby. (2) Wystepowanie zmian stezenia/poziomu
mediatoréw stanu zapalnego — cytokina przeciwzapalna, negatywne biatko ostrej fazy — ma
zwigzek ze wskaznikiem ABI, czasem odczuwania dolegliwosci bolowych i natgzeniem
odczuwanego bolu przewlekltego w odniesieniu do poszczegdlnych strategii radzenia sobie
pacjenta z bélem w grupie badanej i kontrolnej: (A) Pacjenci z grupy badanej odczuwajacy
bol majg istotnie wyzsze stezenie IL-10 oraz nizszy poziom albumin w surowicy krwi
W poréwnaniu do os6b go nie odczuwajacych z grupy kontrolnej. Wyzszy poziom tej
prozapalnej cytokiny Kkoreluje ujemnie z podejmowaniem strategii odwracania uwagi
niezaleznie od odczuwania dolegliwosci bolowych oraz dodatnio z deklarowaniem radzenia
sobie i modleniem si¢/poktadaniem nadziei w grupie badanej. (B) Wyzszy poziom albumin
w surowicy krwi koreluje dodatnio ze wskaznikiem ABI oraz pozytywnymi strategiami
radzenia sobie z bdlem i ujemnie z nat¢zeniem dolegliwosci bolowych w grupie badane;.
Osoby odczuwajace dolegliwosci bolowe dluzej majg istotnie wyzszy poziom tego
negatywnego biatka ostrej fazy. (C) Poziom antytrombiny III nie rdznit si¢ istotnie pomi¢dzy
badanymi grupami i nie wptywat na zaden z analizowanych czynnikoéw. (3) Istnieje zwigzek
pomigdzy wystepowaniem zmian st¢zenia SP, a poziomem mediatorow stanu zapalnego —
pozytywne bialka ostrej fazy, cytokina przeciwzapalna, negatywne biatko ostrej fazy.
Wystepowanie wzrostu poziomu fibrynogenu powoduje obnizenie stgzenia SP w grupie
kontrolnej i badanej. Podwyzszenie poziomu CRP, a takze przeciwzapalnej cytokiny IL-10
korelujg istotnie dodatnio z tg substancjg w grupie badanej. Im nizSzy poziom negatywnego

biatka ostrej fazy — albumin w surowicy krwi tym wyzsze stezenie substancji P w grupie
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kontrolnej, a antytrombina III pozostaje bez wplywu na nig. (4) Wystgpowanie wzrostu
stezenia SP ma wplyw na zwigkszenie natgzenia dolegliwosci bolowych w grupie badanej
oraz na obnizenie wskaznika ABI niezaleznie od ich odczuwania. Wzrost SP znaczaco
wplywa na zwigkszenie podejmowania negatywnych i neutralnych strategii radzenia sobie
Z bélem niezaleznie od odczuwania dolegliwo$ci bolowych. (5) Istnieje zwigzek pomig¢dzy
zmianami stezenia SP oraz poziomu mediatoréw stanu zapalnego — pozytywne biatka ostrej
fazy, negatywne bialko ostrej fazy, aokreSlonymi czynnikami socjo-demograficznymi.
Kobiety majg istotnie wyzszy poziom CRP oraz stgzenie SP w grupie odczuwajacej
dolegliwosci bolowe. Wraz z wiekiem zmniejsza si¢ poziom albumin w surowicy Kkrwi,
a osoby zamieszkujace $rednie miasta majg istotnie wyzszy poziom fibrynogenu
w poréwnaniu do os6b mieszkajacy na wsi i w matych miastach w grupie badanej. Pozostate
czynniki nie wptywaly istotnie na rdéznice w stezeniach/poziomach w/w substancji. (6)
Istnieje zwigzek pomiedzy wystgpowaniem wskaznikow/czynnikéw ryzyka, a odczuwaniem
bolu przewlektego w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie pacjenta z bdlem.
Wystepowanie cukrzycy, nadci$nienia tgtniczego, obnizonego wskaznika ABI i1 palenie
papierosow determinuja podejmowanie negatywnych i neutralnych strategii radzenia sobie
Z bolem. Osoby te nalezy objac¢ szczegdlng opieka uwzgledniajaca brak umiejetnosci radzenia
sobie z bolem.

Stowa kluczowe: choroba niedokrwienna konczyn dolnych, bol przewlekty, strategie

radzenia sobie z bolem, interleukina 10, czynnik martwicy nowotworow alfa, substancja P
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Summary

Introduction: Peripheral artery disease (PAD) affects about 3-10% of the global population,
and in Western European countries 6-18% of residents over 55 years old [1-5] are ill.
Atherosclerosis is influenced by many risk factors associated with abnormal lifestyles, which
are the main cause of vascular endothelial dysfunction. In the course of PAD, chronic pain
(CP) develops, which affects the treatment process and patients' quality of life. Research to
date and available literature indicate a significant role of the inflammatory response in the
etiopathogenesis of atherosclerosis and CP, including pro-and anti-inflammatory cytokines
and substance P (SP) [6-10].

The feeling of pain and stress accompanying the disease determine the patient's individual
coping strategies for CP. The activity of inflammatory markers present in the course of
inflammatory disease determines how to manage pain/stress [11, 12].

Aim of the study: The main goal of the study is to determine the role of inflammatory and SP
markers in the severity of CP and ischemia in patients with PAD in the light of strategies for
coping with pain.

Material and methods: Cross-sectional observational study with a control group. A group of
patients experiencing CP in the course of PAD (study group), compared to a group of people
with atherosclerosis, of other arteries including peripheral arteries, not experiencing pain
(control group). The study was conducted at the Clinical Department of Vascular Surgery at
the University Hospital in Krakow. The study involved 92 people diagnosed with
atherosclerosis of other arteries, including peripheral arteries, not experiencing pain (control
group), and 95 people experiencing chronic pain in the course of PAD (study group). The
following research methods were used in the study: 1) an estimation method in which
standardized research tools were used: Coping Strategies Questionnaire — CSQ and
Numerical Pain Scale; 2) diagnostic survey method, survey technique, which uses the
author's questionnaire collecting socio-demographic data, information on risk factors
(diabetes, hypertension, smoking including pack years of smoking), circumstances of
occurrence of pain (version of the questionnaire for the study group); 3) analysis of medical
documentation: result of computed tomograph of vessels — CT, results of laboratory tests
determined during hospitalization (fibrinogen, C-reactive protein — CRP, antithrombin 1II,
serum albumin); 4) Ankle-Brachial index — ABI; 5) serological tests: results of tests

determined by Enzyme-Linked Immunosorbent Assay — ELISA method: Interleukin 10 — IL-
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10, Tumor Necrosis Factor Alpha — TNF-a, SP. When analyzing the test results, the level of
statistical significance was assumed to be o =0.05.

Results: CP-experienced patients had significantly higher fibrinogen (p<0,001), CRP (p
<0,001), SP (p<0,001) and IL-10 (p<0,001), as well as significantly lower serum albumin (p
<0,023) compared to the control group. Elevated fibrinogen levels were significantly higher in
people living in medium-sized cities compared to those living in the countryside and in small
towns (p =0,018). Increased fibrinogen levels weakly affected the elevated ABI index in the
study group (p=0,002) and moderately strongly decreased the ABI index in the control group
(p<0,001) - the highest levels of fibrinogen occurred in the whole sample with the index value
in the range of 0.3-0 8. The higher the fibrinogen level in the study group, the lower the level
of pain intensity (p<0,001) and the lower SP concentration (p<0,001). Increasing fibrinogen
levels correlate with lower catastrophic results (p<0,001) and prayers (p<0,001) in the study
group and reevaluation of pain sensations (p=0,003) and ignoring sensations (p=0,003) in the
control group. The longer the duration of discomfort, the higher the fibrinogen level in the
study group (p<0,001). The CRP level in the study group was significantly higher in women
(p=0,009). The increased CRP level significantly correlates with the reduced ABI index in the
study group (p<0,001) and in the control group (p=0,002) and strongly with the increased SP
concentration only in the study group (p<0,001). The higher the CRP level, the significantly
higher the results of catastrophizing (p<0,001) and lower in the field of distraction (p=0,005),
re-evaluation of pain sensations (p<0,001), ignoring sensations (p<0,001), pain control (p<
0,001), ability to reduce pain (p<0,001) in the study group. People who suffered longer pain
had a significantly lower CRP level (p<0,001), and the higher the CRP level, the higher the
level of pain intensity (p<0,001). Higher albumin levels correlated with a higher ABI index in
the study group (p<0,001), lower pain intensity (p=0,001) and the time of pain sensation
(p<0,001). The higher the albumin level, the higher the results of the strategy of overvaluation
(p=0,021), declarations of coping (p = 0,041), pain control (p <0,001) and ability to reduce
pain (p = 0,007) in the examined group and lower catastrophizing in the examined group
(p=0,024 and control group (p=0,002). The higher the aloumin level, the lower the SP level in
the control group (p <0,001). In the comparative group, albumin decreased with age
(p=0,007). Antithrombin Il did not significantly affect any of the pain management strategies
studied and other variables. The increased level of IL-10 significantly affected the reduced
distraction score (p<0,001) in the study and control group and the increased score of coping

strategies (p=0,037) in the study group. The higher the Interleukin 10 level, the higher the SP
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level (p=0,048) in the study group. SP concentration in the study group was significantly
higher in women (p=0,049). The higher the SP concentration, the lower the ABI index
(p<0,001) and the higher pain intensity (p<0,001) in the study group. Patients experiencing
longer pain had significantly lower SP concentration (p <0,001) in the study group. Higher SP
levels in the study group correlated with higher catastrophic strategy results (p<0,001),
praying/hoping (p<0,001) and lower distraction results (p<0,001), reevaluation of pain
sensations (p<0,001), and declarations of coping (p=0,022), increased behavioral activity
(p=0,002), pain control (p=0,003) and the ability to reduce pain (p=0,004). People with
concomitant diabetes had a higher result of praying / hoping compared to people without
diabetes in the study group. However, in the control group, people without diabetes had
significantly higher results in terms of positive pain management strategies compared to
people with concomitant diabetes. People without concomitant hypertension had
a significantly higher result of reevaluating pain sensations in the study group and declaring
coping in the control group. Smokers had a significantly higher catastrophic strategy score
compared to non-smokers in the study group. People with a higher ABI in the study and
control group had higher scores for re-evaluating pain sensations, ignoring sensations,
declaring coping and increased behavioral activity, and lower catastrophic strategy results.

Conclusions: The occurrence of changes in the concentration/level of inflammatory
mediators - proinflammatory cytokine, positive acute phase proteins - is related to the ABI
index, the time of pain sensation and the intensity of chronic pain experienced in relation to
individual patient coping strategies in the examined and control group. (A) Patients in the
study group experiencing pain have a significantly higher level of fibrinogen and CRP
compared to patients not experiencing it in the control group. The occurrence of an increase in
CRP level significantly correlates negatively with the ABI index and positively with the
intensity of pain, and as a result affects the taking of negative and neutral strategies for
dealing with pain in the study group. (B) Keeping the fibrinogen level above the upper limit
of normal limits the ABI index and participates in the gradual narrowing of the vessel lumen
also in patients with atherosclerosis of other arteries. The highest levels of this positive acute
phase protein occur throughout the sample at an index value of 0.3-0.8. High levels of
fibrinogen positively correlate with the time of feeling pain and weakly, or moderately with a
reduced catastrophic and praying / hoping result as well as a decrease in pain intensity. (C)
CRP has a greater impact on taking pain management strategies as compared to fibrinogen.

(D) The intake of statins and acetylsalicylic acid by all subjects as well as elevated levels of
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anti-inflammatory cytokine IL-10 may significantly reduce the level of pro-inflammatory
cytokine TNF-a in patients with atherosclerosis. It can act as a local inflammatory mediator
affecting significant SP production in the course of the disease. The occurrence of changes in
the concentration/level of inflammatory mediators - anti-inflammatory cytokine, negative
acute phase protein - is related to the ABI index, the time of pain sensation and the intensity
of chronic pain experienced in relation to individual strategies of coping with pain in the
examined and control group. There is a relationship between the occurrence of changes in SP
concentration and the level of inflammatory mediators - positive acute phase proteins, anti-
inflammatory cytokine, negative acute phase protein. (A) Patients in the study group
experiencing pain have a significantly higher concentration of 1L-10 and a lower level of
serum albumin in comparison to those not experiencing it in the control group. A higher level
of this proinflammatory cytokine correlates negatively with taking distraction strategies
regardless of pain, and positively with declaring coping and praying / hoping in the study
group. (B) Higher serum albumin levels positively correlate with the ABI index and positive
pain management strategies and negatively with the intensity of pain in the examined group.
People who experience pain for a longer period of time, have significantly higher levels of
this negative acute phase protein. (C) Antithrombin Il levels did not differ significantly
between the study groups and did not affect any of the analyzed factors. The occurrence of an
increase in the level of fibrinogen causes a decrease in the concentration of SP in the control
and test groups. The increase in the level of CRP as well as the anti-inflammatory cytokine
IL-10 significantly correlate with this substance in the study group. The lower the serum
albumin level, the higher the concentration of SP in the control group, and antithrombin I11
has no effect upon it.

The occurrence of an increase in SP concentration has an impact on increasing the intensity of
pain in the examined group and on lowering the ABI index regardless of their perception. SP
significantly increases the taking of negative and neutral strategies for dealing with pain
regardless of the pain. There is a relationship between changes in SP concentration and the
level of inflammatory mediators, and specific socio-demographic factors. Women have a
significantly higher CRP level and SP concentration in the group experiencing pain. Serum
albumin decreases with age, and people living in medium-sized cities have significantly
higher levels of fibrinogen compared to those living in the countryside and in small towns in
the study group. Other factors did not significantly affect the differences in

concentrations/levels of the substance. There is a relationship between the occurrence of risk
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indicators/factors and the perception of chronic pain in relation to each of the patient's coping
strategies. The occurrence of diabetes, hypertension, reduced ABI and smoking determine the
negative and neutral strategies for dealing with pain. These people should be given special
care taking into account their lack of ability to deal with pain.

Keywords: peripheral artery disease, chronic pain, strategies for coping of chronic pain,

interleukin 10, tumor necrosis factor alpha, substance P
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1. Wstep

Choroba niedokrwienna konczyn dolnych (ChNKD), charakteryzuje si¢ zmianami
miazdzycowymi, powodujagcymi zwezenie naczyn tetniczych zaopatrujacych konczyny dolne
w krew. Wystapienie choroby dramatycznie zwigksza ryzyko zgonu, ktore wzrasta 7-krotnie,
a u 40% chorych dochodzi do niego w przeciagu 10 lat od wystapienia pierwszych objawow
niedokrwienia konczyn dolnych (NKD) [1, 2].

Metaanaliza opublikowana w czasopiSmie ,Lancet” w 2013 r. [3] podkresla,
wystepowanie tej choroby we wszystkich regionach swiata. Godnym uwagi wskaznikiem jest
zwigkszony wzrost zachorowania w krajach niskorozwinietych, co wyraznie wskazuje, ze
choroba ta dotyczy juz nie tylko krajow wysokorozwinigtych, ale jest schorzeniem o zasiegu
globalnym. Szacowana liczba osob z ChNKD w 2000 roku wynosita okoto 164 min,
natomiast w roku 2010 wzrosta do okoto 202 mln na catym swiecie [4, 5].

Najczestsza przyczyng zachorowan na ChNKD jest wspolwystgpowanie miazdzycy
naczyn doprowadzajacych krew do konczyn dolnych [6]. Postepujace NKD prowadzi do
wystepowania owrzodzen i zatoréw, ktore u 4% koncza si¢ ich amputacja [7].

Na rozw6j ChNKD ma wplyw wiele czynnikow ryzyka chordb sercowo-naczyniowych,
do ktorych nalezg: wiek, pteé, wywiad rodzinny przedwczesnego ich wyst¢powania,
wystepowanie choroby sercowo-naczyniowej lub innej o podtozu miazdzycowym, otylosc,
dyslipidemia, cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, zespot metaboliczny, czynniki prozakrzepowe,
homocysteina, markery procesu zapalnego, dieta, palenie tytoniu oraz mala aktywno$¢
fizyczna. Niektore z czynnikow podlegaja modyfikacji 1 zwigzane sg glownie
z nieprawidtowym stylem zycia [5-8].

Badania Ross’a R. [9] opublikowane w 1999 roku dowiodty udziatu odpowiedzi zapalnej
W powstawaniu blaszki miazdzycowej, ktérej tworzenie jest procesem etapowym. Glowna
role w tym procesie odgrywajg czasteczki cholesterolu o matej gestosci (ang. Low Density
Lipoprotein — LDL), ktore po wniknieciu przez uszkodzony s$rodbtonek naczyniowy
przeksztatcajg si¢ w utlenowane czasteczki cholesterolu o matej gestosci (ang. Oxidized Low
Density Lipoprotein — oxLDL). Czasteczki te wykazuja wlasciwosci chemotaktyczne dla
monocytow 1 biatka stymulujacego kolonie makrofagéw oraz mitogenne dla makrofagéw
i komorek migsni ghadkich, a takze poprzez wptyw na metabolizm tlenku azotu (ang. Nitric
Oxide — NO) zmniejszajg wlasciwosci wazodylatacji Sciany naczyn krwiono$nych. Uwaza sig,
ze etapem tworzenia zmian miazdzycowych jest nagromadzenie si¢ leukocytow W Scianie

srodbtonka naczyniowego. Gromadzenie si¢ gldwnie monocytow i limfocytéw zwigzane jest
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Z wlasciwosciami chemotaktycznymi i adhezyjnymi, ktére pozwalaja na przenikanie komorek
uktadu immunologicznego, nawet przez nieuszkodzony s$rodbtonek naczyniowy. Obecne
w blaszce miazdzycowej limfocyty uwalniajg cytokiny pro-zapalne — indukujace i nasilajace
rozwoj toczacego si¢ procesu zapalnego [8-18].

Objawy klinicznie rozwini¢tej ChNKD pojawiajg si¢ pozno, zazwyczaj kiedy zwezenie
swiatla tetnicy wynosi juz okoto 50%. Przewlekle niedotlenienie tkanek prowadzi do
wytworzenia krazenia obocznego, ktore w sytuacji wzmozonej aktywnosci fizycznej jest
niewystarczajace. Wynikiem niedokrwienia sg powstajagce w procesie beztlenowej glikolizy
mleczany, ktore doprowadzaja do odczuwania bolu i przebudowy niedotlenionych mig$ni
szkieletowych. W badaniu fizykalnym stwierdzi¢ mozna: blado$¢ i zasinienie konczyny,
Scienczenie 1 wysuszenie skory, owrzodzenia, obrzgki, zanik owlosienia oraz tkanki
podskornej 1 migsniowej. Chory odczuwa jednoczesnie zaburzenia czucia i1 zwigkszong
wrazliwo$¢ na zimno i dotyk [16, 17]. Najczestszym objawem wystepujacym jako pierwszy
jest chromanie przestankowe (ang. Intermitent Claudication — IC). Jest to dolegliwosé¢
bolowa pojawiajaca si¢ po podjeciu aktywnosci fizycznej. Poczatkowo bol pojawia sie po
przejsciu powyzej 200 m, nastgpnie przy poglebianiu si¢ NKD dystans ten ulega
zmniejszeniu, az do odczuwania bolu w spoczynku, a takze w nocy. Dolegliwosci
nieznacznie zmniejszajg si¢ po opuszczeniu konczyny w dot. Utozenie takie wywotuje jednak
obrzegki, ktéore dodatkowo zmniejszaja $wiatto tetnicy 1w konsekwencji nasilajg bol.
Wystepuje on niezaleznie od zmiany pozycji i czgsto pomimo przyjmowania silnych srodkow
przeciwbolowych. W wyniku przewlektego odczuwaniu bolu chorzy cierpia na zaburzenia
snu i rozdraznienie [16].

Diagnostyka ChNKD oparta jest na badaniu stopnia przeptywu krwi przez naczynia
tetnicze za pomoca wskaznika kostkowo-ramiennego (ang. Ankle — Brachial Index — ABI)
testu marszowego, badan obrazowych: tomografii komputerowej (ang. Computed
Tomography — CT) i badania ultrasonograficznego (ang. Ultrasonography — USG) oraz
wskaznikow biochemicznych: hipercholesterolemii, , kinazy kreatynowej (ang. Creatine
Kinase — CK), morfologii krwi, biatka C-reaktywnego (ang. C-Reactive Protein — CRP),
prokalcytoniny (ang. Procalcitonin — PCT) oraz innych mediatorow stanu zapalnego [13, 17].

Leczenie ChNKD dobierane jest indywidualnie dla kazdego chorego. Zalezy ono od jego
ogolnego stanu zdrowia, stopnia zwezenia naczyn, dystansu chromania przestankowego,
chorob wspotistniejacych i odczuwanego bolu. Tetnice udrazniane sg gtownie przez leczenie

operacyjne, w ktorym wykorzystuje si¢ metody wewnatrznaczyniowe 1 klasyczne.
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U pacjentow stosuje si¢ takze leczenie zachowawcze, w ktorym szczegdlny nacisk kladzie si¢
na zmniejszenie czynnikoOw ryzyka, wprowadzenie treningu marszowego, leczenie chordb
wspotistniejacych oraz terapi¢ bolu [19].

Wystepowanie bolu przewlektego (BP) w przebiegu ChNKD wywotane jest nasilajagcym
si¢ zmniejszeniem perfuzji naczyn iniedotlenieniem tkanek. Obecno$¢ stanu zapalnego
srodblonka naczynia oraz wynikajacego z niedokrwienia — zapalenia tkanek, jest przyczyna
powstania bolu, ktory nie spelnia juz roli ostrzegawczo-obronnej, a ma charakter
patologiczny. Powodowany jest on obecno$cig mediatorow stanu zapalnego, m.in. czynnika
martwicy nowotworu alfa (ang. Tumor Necrosis Factor Alpha — TNF-a), draznigcych
zakonczenia nerwowe — Szczegdlnie widkna czuciowe C, ktore pobudzane stanem zapalnym
syntetyzujg i uwalniajag neuropeptyd — substancje P (SP) oraz peptyd zalezny od genu
kalcytoniny (ang. Calcitonin — Gene Related Peptide — CGRP). Obecnos¢ tych zwiazkow
nasila toczacy si¢ juz stan zapalny w naczyniach. Obserwuje si¢ takze stala aktywacj¢ uktadu
immunologicznego, typowa dla reakcji zapalnych m.in. dochodzi do uwalniania cytokin
prozapalnych: TNF-a, interleukiny (ang. Interleukin — IL) - 1, -6 oraz wzrostu st¢zenia CRP
i PCT [20-22].

Wystepujacy w przebiegu ChNKD i odczuwania bolu, wzrost cytokin prozapalnych
sprzyja rozwojowi depresji. Wpltywaja one bezposrednio na osrodkowy uklad nerwowy
(OUN) i sg powigzane z etiologig zaburzen afektu i poczucia lgku. Chorzy szczegolnie
odczuwaja zagrozenie utraty konczyny, przewlekly brak snu, rozdraznienie i pogorszenie
jakosci zycia. Zjawiska te powoduja powstawanie skrajnych emocji, jak agresja i wrogosc.
Wsrod pacjentow, ktorzy nie posiadajg wsparcia, widoczny jest brak wiedzy oraz checi do
wypracowania odpowiednich strategii radzenia sobie z bolem [11, 21].

Lazarus R. i wsp. [12] okreslili strategie radzenia sobie ze stresem, jako wysitek, ktory
cztowiek podejmuje, W celu zmniejszenia napigcia wywolanego trudng sytuacja. Pacjenci
z NKD najczgsciej wybierajg strategie oparte na zadaniu, ktore uwarunkowane sg wysitkiem
w zwalczaniu dolegliwos$ci oraz strategie, ktore skupiajg si¢ na emocjach i charakteryzujg si¢
biernoscia, unikaniem zaangazowania i poszukiwaniem wsparcia u os6b w otoczeniu [23-25].
Badania przeprowadzone przez Ramirez-Maestre C. i wsp. [26] wskazuja, iz strategie
skoncentrowane na zadaniu wplywaja korzystniej na funkcjonowanie w zyciu codziennym,
a takze sg zwigzane z odczuwaniem mniejszego natezenia dolegliwosci bolowych. Ponadto

Keefe S. i wsp. [27] wykazali wystepowanie zaleznoSci pomiedzy nat¢zeniem objawow
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depresji, a obnizeniem sprawnosci, u tych chorych, ktorzy stosowali strategie oparte na
biernosci.

Przeprowadzone badanie opiera si¢ na aktualnym stanie wiedzy, ktoéry wyraznie podkresla
znaczacy udzial mediatorow stanu zapalnego W patogenezie zar6wno miazdzycy, jak i BP.
Dotychczasowe badania nie podejmowatly jednak problematyki wspotzaleznosci tych dwoch
zjawisk i roli markeréw stanu zapalnego, a takze SP wich pogl¢bianiu, a tym samym
sposobow radzenia sobie pacjenta z tymi dolegliwosciami. Dlatego tez pomimo znajomosci
i ugruntowania teorii zapalnej w przebiegu ChNKD, koniecznym jest wyjsciowo zbadanie
udziatu markerow stanu zapalnego ijego wptywu na przebieg BP, NKD oraz strategii
radzenia sobie z bolem podejmowanych przez pacjentow.

Wyniki dotychczasowych badan wlasnych przeprowadzonych uprzednio, wyraznie wskazujg
na obnizong jako$¢ zycia chorych z BP w przebiegu NKD oraz brak umiejetnosci tagodzenia
dolegliwos$ci bolowych. Wykazuja takze, iz gtlbwnym determinantem obnizonej jakosci zycia
tych chorych, jest brak wypracowanych umiejetnosci walki z tym rodzajem bolu [28-30].
Dane literaturowe szeroko opisujg aspekty patofizjologiczne i kliniczne ChNKD, natomiast
brak jest badan odnoszacych si¢ do aktywacji uktadu immunologicznego w odniesieniu do
wplywu na wystepowanie 1 odczuwanie bolu w NKD w $wietle strategii radzenia sobie z nim
ze strony chorego. Brak réwniez standardow obejmujacych kompleksowe wytyczne
w zakresie opieki nad chorymi odczuwajgcymi BP w przebiegu ChNKD z uwzglednieniem

strategii radzenia sobie z bolem [28-34].
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2. Choroba niedokrwienna konczyn dolnych

Miazdzyca charakteryzuje sie chronicznym i uogélnionym stanem zapalnym tetnic,
niezaleznie od ich lokalizacji. Natomiast w zaleznos$ci od umiejscowienia zmian w $cianach
poszczeg6lnych naczyn tetniczych doprowadzajacych krew do konkretnych narzadéw okresla
si¢ ja jako: chorobe wiencowg, ChNKD, chorobg naczyn trzewnych, czy udar niedokrwienny
mozgu. Ze wzgledu na ogolnoustrojowy rozwdj miazdzycy, choroby te moga wystgpic

w bliskim odstepie czasowym [4].

2.1. Historia badan nad miazdzyca

Pierwsze doniesienia na temat wystegpowania zmian w budowie §ciany naczyn tetniczych
pochodzg z doswiadczen przeprowadzonych przez Leonardo da Vinci [35], ktory opisat
pogrubienie naczyn u osob starszych. Kolejno w roku 1799, w trakcie wykonywania autopsji
stwierdzono obecnos¢ twardej, dotad nieopisanej szczegotowo struktury obecnej w $cianach
naczyn, a juz w roku 1844 odnotowano pierwszy zgon spowodowany zawalem migSnia
sercowego W wyniku pegkniecia blaszki miazdzycowej naczyn wiencowych [36].

Termin ,,miazdzyca” (ang. Atheromatosis) po raz pierwszy pojawit si¢ w 1815 roku.
I oznaczal zbite, tluszczowe, struktury, zlokalizowane w blonie wewnetrznej tetnicy.
Z biegiem czasu kolejni badacze nadawali temu terminowi nowe brzmienie, zmieniajac je
poczatkowo na arterioskleroze (ang. Arteriosclerosis), az do obecnie obowigzujacego jako
,atherosclerosis” (gr. Athero — kaszka, Sclerosis — stwardnienie), ktore podkresla rowniez
makroskopowe cechy choroby [37].

Pierwsza wzmianka dotyczaca teorii zapalnej, ktéra aktualnie jest dominujgca
w patomechanizmie powstawania blaszki miazdzycowej pojawita si¢ w opisie Hodghson’a J.
[37] w roku 1815 i kolejno uzupetniana bylta przez poszczegélnych badaczy: Rokitansky K.
[38] w 1841 roku wskazat na istotng rolg cholesterolu w tworzeniu przys$ciennego zakrzepu
a Virchow R. [38, 39] w 1856 roku podkreslit znaczenie uszkodzenia wewngtrznej $ciany
naczynia tetniczego w powstaniu odpowiedzi zapalnej i proliferacji bgdacej procesem
naprawczym w stosunku do odktadania si¢ lipidow. W wieku XX teoria zapalna zostata
potwierdzona przez Ross’a R. [9], ktory nazwal miazdzyc¢ choroba zapalng, wywotang
gléwnie akumulacjg lipidow w obrebie $cian tetnic.

Uwaga naukowcow w kontekscie patomechanizmu miazdzycy skupita si¢ na
poszukiwaniu przyczyn jej powstawania. Prowadzono badania nad wystepowaniem zwigzku

pomiedzy dieta bogata w thuszcze nasycone, zachowaniami zdrowotnymi (niska aktywno$¢
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fizyczna, otylo$¢, palenie papierosoOw) czy wystepowaniem choréob takich jak: nadci$nienie
tetnicze, cukrzyca, infekcja Herpes Simplex i wiele innych, a przebudowa naczyn tetniczych
[40, 41]. Dzigki dotychczasowym badaniom okre$lono, iz gtdéwng przyczyna powstawania
zmian w postaci blaszki miazdzycowej jest dysfunkcja $rodblonka naczyn. Poznano réwniez
glowne czynniki ryzyka, ktore podzielono na czynniki modyfikowalne i niemodyfikowalne
[40, 41]. Jednak pomimo wielu badan, medycyna wcigz nie potrafi catkowicie zapobiec
I zahamowac¢ tworzeniu si¢ blaszki miazdzycowej, a takze jej konsekwencjom. Ponadto
aktywacja uktadu immunologicznego moze powodowaé wystepowanie dodatkowych

schorzen, ktore powodujg trudnosci w procesie diagnostyczno-leczniczym.

2.2.  Czynniki ryzyka
Za gldwna przyczyne powstawania blaszki miazdzycowej uznano dysfunkcj¢ srodbtonka

naczyniowego oraz przenikanie przez niego lipoproteiny LDL wywotujace odpowiedz

zapalng i modulujaca jej tworzenie. Czynniki, ktore sprzyjaja powstawaniu tych proceséw

podzielono na modyfikowalne i niemodyfikowalne [2-5, 41].

Czynniki modyfikowalne

1. Palenie papierosow — jest najwazniejszym czynnikiem powodujacym uszkodzenie
srodbtonka naczyniowego, podwaja ryzyko wystapienia ChNKD. Badania podkreslaja, ze
istnieje znaczacy zwigzek pomiedzy wystgpowaniem incydentdw sercowo-naczyniowych,
a paleniem papieroséw [42]. Mechanizm dziatania dymu tytoniowego zwigzany jest ze
uszkodzeniem $rodbtonka naczyniowego, a w konsekwencji zmniejszeniem produkcji
NO, ktéry ma wplyw na elastyczno$¢ $ciany naczynia. Substancje zawarte w dymie
tytoniowym sprzyjaja, nasileniu ekspresji czgsteczek adhezyjnych oraz adhezji i agregacji
ptytek krwi, sprzyjaja rowniez niedotlenieniu tkanek powodujac powstawanie wolnych
rodnikow i1 wtornego uszkodzenie srodbtonka naczyniowego [5, 42-44].

2. Alkohol etylowy — spozywany w nadmiarze wptywa negatywnie na prace wszystkich
narzagdow 1ukladow w organizmie czlowieka. Sprzyja powstawaniu nadci$nienia
tetniczego krwi oraz niekorzystnie pobudza aktywno$¢ uktadu immunologicznego m.in.
wytwarzanie TNF-o, IL-6 oraz hamuje odpowiedz nieswoista, co bezposrednio prowadzi
do dysfunkcji $rodbtonka naczyniowego. Niemniej jednak pomimo jego znanej
szkodliwosci przeprowadzone dotad badania wskazujg, ze spozywanie niewielkich ilo$ci
alkoholu moga dziata¢ protekcyjnie, szczegolnie na uktad naczyniowo-Sercowy poprzez
wplyw na zwigkszenie stezenia lipoproteiny o duzej gestosci (ang. High Density
Lipoprotein - HDL) oraz wrazliwosci na insuling [40, 45].
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3. Hiperlipidemia — charakteryzuje si¢ zwigkszong iloscig cholesterolu catkowitego,
triglicerydow i lipoproteiny LDL. W patogenezie blaszki miazdzycowe]j szczego6lng role
odgrywa czasteczka lipoproteiny LDL, ktéra przenika poprzez uszkodzony $rodblonek
naczynia tetniczego, a po utlenieniu pobudza odpowiedz ukladu immunologicznego
i tworzy komorki piankowe blaszki miazdzycowej. Przyczyng hiperlipidemii moze by¢
nie tylko dieta bogata w thuszcze nasycone, ale rowniez uwarunkowania genetyczne
I zaburzenia metabolizmu watroby [39, 46].

4. Nadciénienie t¢tnicze — jest schorzeniem, ktore wystepuje powszechnie u ludzi na calym
Swiecie 1 jest jednym z glownych czynnikow powodujacych wzrost zachorowania na
miazdzycg. Wzmozony i dynamiczny przeptyw krwi przez naczynia tetnicze powoduje
uszkodzenie $rodblonka naczyniowego, umozliwiajgc przenikanie przez jego S$ciang
lipoproteiny LDL. Badania wskazuja, ze wzrost ci$nienia skurczowego powyzej 140
mmHg zwigksza znaczgco ryzyko wystapienia chorob naczyniowo-sercowych [47-49].

5. Cukrzyca — jest chorobg zwigzang z wysoka aktywnoscig markerow stanu zapalnego,
m.in. TNF-a, IL-6, D-dimerow i fibrynogenu. Dodatkowo w jej przebiegu dochodzi do
zjawiska glikacji biatek na skutek hiperglikemii co doprowadza do powstania mikro-
i makroangiopatii. Powoduje ona takze neuropati¢ cukrzycowa oraz makroangiopatie
sprzyjajace powstawaniu owrzodzen, ktorej niejednokrotnie konsekwencjg jest amputacja
konczyny. Osoby z rozpoznang cukrzycg s3 czgsciej narazone na wystgpienie miazdzycy
przed 50 r. z. [49-51].

6. Otylo$¢ — zwiazana jest z wystgpowaniem innych czynnikéw ryzyka, m.in. cukrzycy,
nadci$nienia tetniczego 1 hiperlipidemii. Obecno$¢ tkanki tluszczowej, szczegolnie
wisceralnej, powoduje aktywnos¢ markeréw stanu zapalnego, a W szczeg6lno$ci 1L-6 oraz
TNF-a [50, 51].

7. Aktywnos$¢ markerow stanu zapalnego — w przebiegu cukrzycy, nadcis$nienia tetniczego,
otylo$ci oraz ostrych stanéw zapalnych dochodzi do wzrostu stezenia bialek fazy ostre;j,
m.in. CRP oraz fibrynogenu, ktore sprzyjaja rozwojowi powstatej w Scianach naczyn
tetniczych odpowiedzi zapalnej. Biatka ostrej fazy przyczyniaja si¢ takze do powstawania
peknie¢ w blaszce miazdzycowej, agregacji plytek oraz tworzenia przySciennych

zakrzepow [36, 51].

Czynniki niemodyfikowalne
1. Ple¢ — na rozw6j miazdzycy narazone sg zarO6wno kobiety, jak i mezczyzni, jednak ci

ostatni chorujg trzykrotnie cz¢sciej. U kobiet do rozwoju miazdzycy dochodzi najczesciej
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po okresie menopauzy, natomiast u mezczyzn pojawia si¢ ona znacznie wczesniej [51,
52].

3. Czynnik genetyczny — sklonno§¢ do hipercholesterolemii jest dziedziczona
i spowodowana jest mutacjg genetyczng genu kodujacego biatko dla receptora
lipoproteiny LDL (ang. Low Density Lipoprotein Gene - LDLR). Obecnos¢ tej mutacji
powoduje wystgpowanie wysokich stezen lipoproteiny LDL, a w konsekwencji prwadzi

do wystepowania chorob naczyniowo-sercowych juz w bardzo mtodym wieku [51, 53].

2.3. Rola odpowiedzi zapalnej
Srédblonek naczyniowy

Patogeneza miazdzycy jest procesem dalece ztozonym ze wzgledu na nakladanie si¢ na
siebie kilku procesow jednocze$nie. Za gtdwng przyczyne rozwoju blaszki miazdzycowej
uwaza si¢ dysfunkcje srodbtonka naczyniowego, wywotang dziataniem czynnikow ryzyka tj.
cukrzycy, czy nadcis$nienia tetniczego oraz substancji pochodzacych z dymu nikotynowego

(tlenku wegla). Srodbtonek naczyniowy przedstawiono na Rycinie 1.

srodblonek

e — naczyniowy
" \
{ }\‘ :

Rycina 1. Srédblonek naczyniowy (zrodto: opracowanie wlasne na podstawie pozycji 54).

Srédblonek naczyniowy produkuje substancje, ktore maja zdolno$é do inicjowania
procesu angiogenezy, uczestniczg takze w kaskadzie krzepnigcia krwi oraz reguluja ci$nienie
tetnicze krwi tj.:

e prostacykliny — posiada wlasciwos$ci rozszerzajgce naczynia oraz hamujg agregacje

ptytek krwi;

e tlenku azotu — podobnie jak prostacyklina hamuje agregacje trombocytow i zapewnia

zdolno$¢ naczynia do rozszerzania si¢ m.in. pod wpltywem zmiany warto$ci ci$nienia

tetniczego krwi;

e czynnika VIII von Willebranda — aktywnie uczestniczy w agregacji ptytek krwi;

e selektyny P — aktywujace zdolnos¢ przylegania leukocytéw do $ciany naczynia [9,

56].v
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Czasteczka LDL

Wiasciwoscei fizjologiczne $rodbtonka naczyniowego, ktore reguluja wlasciwag prace
uktadu krzepnigcia i zapewniaja homeostaze organizmu, zostaja zaburzone w sytuacji
pojawienia si¢ jego dysfunkcji. Wzrost przepuszczalnosci zewnetrznej warstwy srodbtonka
pozwala na pasywny transport czgsteczki LDL do blony wewngtrznej $ciany naczynia
tetniczego, Indukujac proces zapalny. Dochodzi do niego poprzez wigzanie si¢ LDL
z proteoglikanami macierzy komorkowej, na skutek czego ulegaja one procesom oksydacji,
tworzac czasteczke oxLDL. W procesie tym uczestniczy roéwniez receptory lipoproteiny
0 niskiej gestosci podobny do lektyny (ang. Lectin-like Oxidized Low-density Lipoprotein —
LOX) 1, ktory jest receptorem dla oXLDL i wykazuja zdolnos$ci chemotaktyczne dla
monocytéw. Stymuluja one takze $rodblonek naczynia do produkcji i wydzielania biatek
chemotaktycznych dla monocytow (ang. Monocyte Chemoattractant Protein — MCP) 1,
biatek stymulujgcych kolonie makrofagow (ang. Macrophage Colony-Stimulating Factor —
M-CSF), a takze wchodzg w reakcj¢ z antygenem negatywnym roznicowania komorkowego
(ang. Cluster of Differentation — CD) 36 (Rycina 2).
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Rycina 2. Uproszczony schemat tworzenia blaszki miazdzycowej — etap | (Zzr6dto: Opracowanie wlasne na podstawie

pozycji 55).

Dodatkowa wlasciwoscia czasteczki oxLDL jest zdolno$¢ mitogenna dla komorek migsni
gladkich, atakze hamowanie zdolnosci wazodylatacyjnych NO. Obecne w warstwie
wewnetrznej S$rédblonka naczyniowego czasteczki oxLDL w potaczeniu z epizodami
hipergligemii ulegaja takze procesowi glikacji, nasilajac rozwoj proceséw zapalnych

biorgcych udziat w tworzeniu blaszki miazdzycowej [17, 18, 54-57].
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Leukocyty i cytokiny

Fragmenty antygendw z utlenionej komorki oxLDL 1 biatko szoku cieplnego (ang. Heat
Shock Protein — HSP) 60/65 sa prezentowane przez makrofagi lub komoérki dendrytyczne
limfocytom T. W tej odpowiedzi immunologicznej uczestnicza czasteczki 40/40L. Szczegdlng
role odgrywa tutaj wystepowanie biatka CRP, ktore aktywnie uczestniczy w tworzeniu
blaszki miazdzycowej i stanowi jeden z czynnikow ryzyka jej rozwoju. W procesie tym biorg
udzial takze limfocyty regulatorowe (ang. Regulatory T cell — Treg), ktoérych niedobor
powoduje powstawanie nacieku zapalnego. Uwolnione poprzez oksydacje makrofagi
prezentuja fragmenty m.in. antygendw bakteryjnych, w konsekwencji prowadzacych do
pojawienia si¢ odpowiedzi immunologicznej limfocytow pomocnicznych (ang. T helper cells
— Th) 1. Uwaza si¢ obecnie, ze to wlasnie mediatory odpowiedzi typu Thl odpowiedzialne sa
za rozw0j miazdzycy. Naleza do nich cytokiny prozapalne interferon gamma (ang. Interferon
Gamma — IFN-y), TNF-q, IL - 1, -6, -12 oraz -18. Cytokiny te majg zdolno$¢ do zwickszania
aktywnos$ci czasteczek adhezyjnych, ktore dodatkowo nasilaja przenikanie do blony
wewngetrznej $rodbtonka naczyniowego nowych czasteczek LDL, atakze monocytéw
i makrofagéw. Inne struktury biorgce wudziat w tej odpowiedzi to: ligand CDA40,
apolipoproteiny A i B, amyloid osoczowy, PCT, fibrynogen, naczyniowa czasteczka
adhezyjna (ang. Vascular Cell Adhesion Molecule — VCAM) 1, miedzykomorkowa
czasteczka adhezyjna (ang. Intercellular Adhesion Molecule — ICAM) 1, czy inne. Proces ten
powoduje takze uwolnienie cytokin przeciwzapalnych takich jak: IL-4, -5, -10
I transformujacy czynnik wzrostu beta (ang. Transforming Growth Factor Beta — TGF-p).
Istotnym jest fakt, iz brak obecnosci cytokin przeciwzapalnych powoduje destabilizacje
blaszki miazdzycowej i przyspiesza jej rozwdj. Na tym etapie jej tworzenia najwazniejsza role
odgrywa samopodtrzymujacy si¢ proces zapalny, ktory bezposrednio prowadzi do
powstawania komorek piankowatych (Rycina 3) [10-18, 56-58].
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Rycina 3. Uproszczony schemat tworzenia blaszki miazdzycowej — etap Il (zrédlo: opracowanie wiasne na
podstawie pozycji 55).

Powstawanie komorek piankowatych

Komorki piankowate powstaja na skutek pochlaniania przez makrofagi przy udziale
receptorOw zmiataczy wolnych rodnikow, zmodyfikowanych czasteczek LDL (ang. modified
Low Density Lipoprotein — mLDL), gdzie ulegaja fagocytozie. Powstata komorka piankowata
zostaje uwigziona w $cianie naczynia tetniczego i staje si¢ zrodlem postgpujacego procesu
zapalnego i stopniowego budowania blaszki miazdzycowej. Po uplywie czasu, komorki
piankowate ulegajg natadowaniu i zaczynajg tworzy¢, tzw. smuge thuszczowsg (Fatty Streak),
a w efekcie koncowym wioknistg blaszke, ktora otoczona jest tkanka taczng [56-58].
Miesnie gladkie i macierz pozakomorkowa

Przeksztalcona w blaszke miazdzycowa smuga tluszczowa wykazuje wlasciwosci
pobudzajace migracje i proliferacje komorek migéni gtadkich. Proces ten jest mozliwy dzigki
ptytkom krwi, endotelinie (ang. Endothelin - ET) 1 i czynnikowi wzrostowemu fibroblastow
(ang. Fibroblast Growth Factor — FGF). Komorki piankowate produkujg takze markery stanu
zapalnego w postaci ptytkopochodnego czynnika wzrostu (ang. Platelet Derived Growth
Factor — PDGF) oraz cytokin prozapalnych. Utrzymujacy si¢ nadal stan zapalny rozpoczyna
kolejny proces przeksztatcenia blaszki miazdzycowej poprzez jednoczesny rozktad
i odktadanie wtokien kolagenu migéni gltadkich. Zachowanie rownowagi pomigdzy tymi
procesami, umozliwia obecno$¢ metaloproteinazy macierzy (ang. Matrix Metalloproteinases
— MMP), ktorej wlasciwosci uposledza ciggle uwalnianie PDGF przez komorki piankowate,
w wyniku czego dochodzi do ostabienia warstwy kolagenowej i destabilizacji blaszki
miazdzycowej. Dodatkowo, powstale na skutek stresu oksydacyjnego, zaburzenie
wilasciwosci Srodbtonka naczyniowego w zakresie utrzymania homeostazy i regulacji kaskady
krzepnigcia, nasilaja zdolnosci agregacyjne i adhezyjne trombocytéw (Rycina 4) [5-18, 56-
58].
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Rycina 4. Utworzona blaszka miazdzycowa (zrodlo: pracowanie wlasne na podstawie pozycji 57).
2.4. Objawy i diagnostyka
Objawy ChNKD

ChNKD przez dtuzszy czas przebiega bezobjawowo, a pierwsze objawy pojawiaja si¢
kiedy tetnica zwegzona jest przynajmniej w 50% i czgsto mylone sag m.in. z objawami chordob
uktadu ruchu. Chory zaczyna odczuwac bol konczyn, poczatkowo po przejsciu dtuzszego
dystansu, awraz z postepujacym zwezeniem S$wiatla tetnicy pojawia Sie on rowniez
w spoczynku i w nocy. Konsekwencja zwezenia jest m.in. rozwdj krazenia obocznego, ktore
pozwala na dostarczenie krwi do migséni szkieletowych. Jednak podczas wysitku fizycznego
nie zawsze jest ono wystarczajace [59].

W niedotlenionych migéniach szkieletowych zachodza beztlenowe reakcje energetyczne
oraz wybuch tlenowy, w przebiegu ktérych powstaja reaktywne formy tlenu (ang. Reactive
Oxygen Species — ROS) oraz mleczany, powodujace ich wtorne uszkodzenie. Toczacy sie
W obrgbie naczyn stan zapalny oraz obecnos¢ produktow przemian beztlenowych, sprzyjaja
powigkszaniu si¢ obecnej blaszki miazdzycowej, uszkadzaja nerwy obwodowe iznacznie
nasilajg bol. Wraz z postgpujaca redukcja perfuzji oraz powstawaniem przysciennych
zakrzepow zjawisko nasila si¢ i w konsekwencji wywotuje szereg, charakterystycznych dla
tego schorzenia objawow, tj.:

e zblednigcie konczyny, zmniejszajace si¢ po opuszczeniu konczyny w dot;

e przy odczuwaniu bolu spoczynkowego obecne dodatkowo obrzeki konczyny

I zaczerwienienie skory;
e zanikanie owlosienia, paznokci, zmniejszenie tkanki podskornej, ostabienie tkanki
migsniowej;
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e oslabiona, mato elastyczna i sucha skora;

e uczucie nieprzyjemnego mrowienia i dr¢twienia konczynys;

e postgpujace zaburzenie odczuwania bodzcoéw bolowych i termicznych;

e zwigkszona wrazliwo$¢ na dotyk;

e 0Obecno$¢ owrzodzen tetniczych z postepujacg martwica;

e zanik tetna na t¢tnicach konczyn dolnych: udowej, podkolanowej, piszczelowej tylnej
oraz grzbietowej stopy;

e zmniejszenie wskaznika ABI do wartosci ponizej 0,9 swiadczacej o zwezeniu Swiatla
tetnicy;

e bol przewlekty, obecny poczatkowo podczas wysitku fizycznego tzw. chromanie
przestankowe, ktorego podziat zamieszczono w Tabeli | [59-Blad! Nie mozna
dnalez¢ Zrodla odwolania.].

Tabela I. Klasyfikacja niedokrwienia wg Fontaine'a (zrodto: opracowanie wiasne na podstawie pozycji 61).

stopien niedokrwienia Objawy
I bez objawow
lla chromanie > 200 m
Ib chromanie < 200 m
Il bol spoczynkowy
v martwica/owrzodzenie niedokrwienne

Lokalizacja BP odczuwanego przez pacjentow z ChNKD zalezy od miejsca zwgzenia
tetnicy doprowadzajacej krew do konczyny. Najczesciej jest to podudzie oraz uda. Blaszka
miazdzycowa tworzy si¢ w §wietle duzych 1 matych tetnic, stad niejednokrotnie pojawia sig
réwniez zwegzenie aorty brzusznej i tetnic biodrowych. W przypadku zwezenia na tym
poziomie, lokalizacja bolu jest nieswoista 1 chory moze odczuwaé¢ dolegliwosci bolowe
posladkow, uda i1 jamy brzusznej. Pacjenci opisujg odczuwany bol jako bardzo nieprzyjemne
uczucie zdretwienia i/lub pieczenia, ktore ustgpuje po zaprzestaniu aktywnosci fizycznej. Przy
postepujacym, Kkrytycznym zwezeniu naczynia bol obecny jest takze w spoczynku,
szczegblnie w nocy, a jego nasilenie zmniejsza si¢ po opuszczeniu konczyny. Konieczno$é
odpoczynku isnu w wymuszonej pozycji siedzacej, wywoluje u chorych dysfunkcje
w zakresie uktadu ruchu, ograniczenie ich sprawnosci i mozliwosci samopielggnacji, a wraz
z przedtuzajacym si¢ brakiem snu i odpoczynku powoduje obnizenie jakosci zycia [59-Blad!

ie mozna odnalez¢ zrodla odwolania.].
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Diagnostyka ChNKD
Do rozpoznania ChNKD wykorzystywane sg nastepujace metody diagnostyczne:

1. Badania laboratoryjne

Stuza one do rozpoznania czynnikow ryzyka, natomiast nie mozna na ich podstawie
bezposrednio rozpoznaé¢ miazdzycy i wywotanej ChNKD.

A) Diagnostyka hipercholesterolemii:

e poziom cholesterolu catkowitego w surowicy krwi: nieprawidlowa wartos¢ >200
mg/dl;

e poziom frakcji LDL: nieprawidlowa wartos¢ >115 mg/dl, a dla oséb obcigzonych
chorobami naczyniowo-sercowym poziom >70 mg/dl [62].

B) Diagnostyka cukrzycy i monitorowanie jej przebiegu:

e poziom glikemii na czczo (ang. Fasting Glucose - FG): warto$¢ prawidtowa 60-100
mg/dl;
e poziom hemoglobiny glikowanej (ang. Hemoglobin glycated A;C - HbA;C) : wartos¢
prawidtowa <6%;
e poziom glikemii w 120 minucie po doustnym obcigzeniu 75 g glukozy (ang. Oral
Glucose Tolerance Test — OGGT): warto$¢ prawidtowa <200 mg/dl [63].
2. Badania obrazowe

A) CT z uzyciem kontrastu — w badaniu obserwuje si¢ kontrastowanie naczyn — najlepszy
i najbardziej doktadny sposob diagnozowania ChNKD.

B) USG Dupplex Doppler — wykorzystuje zjawisko ultrasonografii do oceny S$rednicy
tetnicy 1 przeptywu krwi przez jej $wiatto — stosowana jako jedna z pierwszych metod
oceny czynnosci tetnic.

C) Arteriografia — jest badaniem inwazyjnym, w ktérym obserwowany jest poziom
wypetnienia naczyn kontrastem po jego podaniu dotgtniczo — do oceny wypehnienia
stosowane sg promienie rentgenowskie.

D) Angioskopia tetnic — technika obrazowania wngtrza tetnic podczas zabiegow
wewnatrznaczyniowych, umozliwiajagca oceng ich wygladu w naturalnych kolorach
[64].

3. Test marszowy
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SzeSciominutowy test marszowy przeprowadzany jest na biezni i sluzy do oceny

tolerancji wysitku, zarbwno wsrod osob zdrowych jak i u tych z rozpoznanymi chorobami

naczyniowo-sercowymi. Podczas testu mozna oceni¢ zaawansowanie choroby dzieki

przyporzadkowaniu wyniku do skali Fontaine’a [Blad! Nie mozna odnalez¢ zrédla
dwolania., 65, 66].
4. Wskazniki

A) Wskaznik ABI — iloraz cisnienia t¢tniczego zmierzonego za pomoca sfigmomanometru

i Dopplera fali ciagglej na tetnicy piszczelowej tylnej lub grzbictowej stopy do ci$nienia

tetniczego zmierzonego na tetnicy ramiennej. Wskaznik ten pozwala na wykrycie

zwegzenia naczynia w szybki i tatwo dostepny sposob. Jego swoisto$¢ oceniana jest na

poziomie 91-95%, a czulo$¢ na 85-100% w wykrywaniu ChNKD. Amerykanskie

Towarzystwo Kardiologiczne (ang. American Heart Association — AHA) opracowato

zakres warto$ci wskaznika ABI:

1,3 — $wiadczy o braku zwezenia i sztywnosci tetnic wystepujacej w Cukrzycy;
0,9-1,2 — wartosci prawidtowe;
0,6-0,9 — zwezenie tetnic;

>(),6 wartos¢ zagrazajgca krytycznym niedokrwieniem [67].

B) Wskaznik paluch-rami¢ (ang. Toe Brachial Index — TBI) — iloraz pomiaru ci$nienia

tetniczego, zmierzonego na paluchu konczyny dolnej, do wartosci ci$nienia tetniczego,

zmierzonego na tetnicy ramiennej. Za warto$¢ prawidlows uznaje si¢ wynik powyzej
0,7 [67].

C) Pomiar przezskornego cisnienia tlenu (ang. Transcutaneous Oxygen Pressure —

TcPO,) — metoda przezskornej oceny wymiany gazowej w niedokrwionych tkankach
[68].
D) Badanie spektroskopii bliskiej podczerwieni (ang. Near Infrared Spectroscopy — NIRS)

— pozwala oceni¢ mikrokrazenie w niedokrwionej konczynie, a takze mozliwos¢

powodzenia leczenia operacyjnego [69].

Na podstawie wymienionych metod diagnostycznych, pacjent kwalifikowany jest do

odpowiedniej dla niego metody leczenia.
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2.5. Leczenie i profilaktyka

Na podstawie wynikow badan obrazowych, badania fizykalnego, wywiadu lekarskiego
i Srodowiskowego, obrazu klinicznego oraz wynikow laboratoryjnych, pacjent kwalifikowany
jest odpowiednio do leczenia zachowawczego lub operacyjnego [70].

Wspolny Raport Amerykanskiego Kolegium Kardiologicznego (ang. American College of
Cardiology — ACC) i AHA z 2016 roku [60] wskazuje nast¢pujace metody leczenia
zachowawczego i chirurgicznego chorych z ChNKD:

Leczenie zachowawcze
1. Ograniczanie wptywu czynnikow ryzyka miazdzycy:

A) Edukacja pacjenta w zakresie ograniczenia, a w miar¢ mozliwosci zaprzestania palenia
tytoniu.

B) Zalecenie pacjentowi treningu marszowego i ¢wiczen usprawniajacych.

C) Edukacja pacjenta na temat zmiany diety: ograniczenie spozywania produktow
przetworzonych i bogatych w tluszcze nasycone oraz wprowadzenie zbilansowanej
diety.

D) Zastosowanie leczenia obnizajagcego poziom lipoproteiny LDL, cholesterolu
calkowitego: statyny lub preparaty poprawiajgce metabolizm ttuszczow.

E) Wyrownanie ogolnego stanu chorego w tym dalsze leczenie chordéb towarzyszacych
bedacych czynnikami ryzyka m.in. cukrzycy i nadci$nienia tgtniczego.

F) Edukacja pacjenta w zakresie zmniejszenia masy ciata i uzyskania prawidlowej
wartosci wskaznika BMI (ang. Body Mass Index) [60, 70, 71].

2. Leczenie pozostalych schorzen przewleklych wptywajacych na pogorszenie ogdlnego
stanu chorego.

3. Leczenie farmakologiczne:

Jego celem jest wydtuzenie dystansu chromania przestankowego, zapobieganie agregacji
trombocytow i powstawania zatoru, a takze profilaktyka wystgpienia udaru moézgu Ilub
incydentu wiencowego:

A) Leczenie przeciwptytkowe: kwas acetylosalicylowy w dawce 75-300 mg/d lub
klopidogrel w dawce 75 mg/d (w przypadku implantacji stentu nie pokrytego lekiem —
klopidogrel w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym) zaréwno u pacjentow
z objawowym i nieobjawowym NKD.

B) Leczenie przeciwzakrzepowe i przeciwptytkowe: rywaroksaban w dawce 2 x 2,5 mg/d
w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym w dawce 75 mg/d — zastosowanie tego
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typu leczenia pozwala na uzyskanie profilaktyki zdarzen zakrzepowych, u pacjentow
Zduzym ryzykiem niedokrwienia, przy jednoczesnym zmniejszeniu ryzyka
wystapienia krwawienia [72].

C) Wydluzanie dystansu chromania przestankowego: cilostazol (200 mg/d) [60].

W przypadku utrzymujacego si¢ bolu niedokrwiennego dodatkowo leczenie
przeciwbolowe zgodne z zaleceniami Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health
Organization — WHO) w oparciu o drabing analgetyczng (ang. Analgesic Ladder — AL).
Dawkowanie leczenia przeciwbolowego dostosowane jest indywidualnie do kazdego pacjenta
oraz jego stanu klinicznego [22, 73].

4. Trening marszowy

Regularnie prowadzony trening marszowy pozwala na wytworzenie krazenia obocznego,
wydhluzenie si¢ dystans chromania przestankowego, dzigki ktoremu pacjent uzyskuje poprawe
jakosci zycia. Leczenie nadzorowanym treningiem marszowym jest rozwazane jako
alternatywa do leczenia operacyjnego i pozwala oddali¢ w czasie konieczno$¢ wykonania
interwencji chirurgicznej. Zgodnie z zaleceniami prawidtowo prowadzony trening powinien
by¢ wykonywany 3 razy w tygodniu przez minimum 30 minut. Marsz nalezy prowadzi¢ do
momentu wystgpienia bolu i ponownie rozpoczaé go po ustgpieniu objawdw. Alternatywa do
marszu u chorych z ograniczeniami w zakresie stawu kolanowego jest rower stacjonarny.
Prawidlowo wyedukowany i przygotowany pacjent powinien prowadzi¢ trening w warunkach
domowych nieprzerwanie, ze wzgledu na niekorzystne zanikanie efektow treningu po uptywie
kilku miesigcy [60, 71, 74].

5. Leczenie owrzodzenia niedokrwiennego

Przewlekle NKD oraz wspotwystepowanie cukrzycy prowadza do powstania
owrzodzenia o etiologii tetniczej lub tetniczo-zylnej. W leczeniu owrzodzenia zalecane jest
postepowanie wedtug strategii TIME: usuniecie tkanek martwych (ang. Tissue Debridement —
T), zwalczanie stanu zapalnego obecnego w ranie (ang. Infection and Inflammatory Control —
), utrzymanie wilgotnego $rodowiska w ranie (ang. Moisture Balance — M), ochrona
I pobudzanie wytwarzania naskorka (ang. Epidermization Stimulation — E). W oparciu o t¢
strategic W praktyce klinicznej stosowane sg opatrunki specjalistyczne o szerokim spektrum
dziatania, terapia podsi$nieniowa (ang. Negative Pressure Wound Therapy — NPWT),
opatrunek biologiczny z uzyciem larwy Lucilia Sericata oraz komora hiperbaryczna. Wybor
sposobu leczenia owrzodzenia zalezy od obrazu klinicznego rany, dostepnosci $rodkow
finansowych oraz mozliwosci kontynuacji terapii w srodowisku domowym [60, 75-77].
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Leczenie operacyjne

W przypadku braku postepu leczenia zachowawczego i pogarszajacej si¢ jakosSci zycia
pacjenta stosowane jest leczenie operacyjne. Wspotczesna chirurgia naczyniowa pozwala na
dobor dwoch technik leczenia operacyjnego: metodg klasyczng lub wewnatrznaczyniowa.
O wyborze danej metody leczenia zabiegowego decyduje lekarz prowadzacy na podstawie
ogblnego stanu zdrowia pacjenta (dostosowanie rodzaju znieczulenia podczas zabiegu),
miejsca zwe¢zenia i obrazu TK.

1. Leczenie metodg klasyczng

Jest to technika, ktora w zaleznos$ci od stanu pacjenta i lokalizacji udraznianej tetnicy
wymaga wykorzystania znieczulenia: ogdlnego, regionalnego, przewodowego lub
miejscowego. Przyktadowymi zabiegami sg: pomost aortalno-dwuudowy (w niedrozno$ci
aortalno-udowej), pomost udowo-podkolanowy (w niedrozno$ci tetnicy podkolanowej)
i endarterektomia (usuni¢cie blaszki miazdzycowej ze zwe¢zonej tetnicy). Podczas
przygotowania pacjenta do tej metody leczenia wyréwnywany jest jego stan ogdlny, poprzez
opanowanie pozostatych choréb przewlektych oraz innych zaburzen m.in. niewydolnosci
nerek, niewydolno$ci serca, zaburzen wodno-elektrolitowych i zaburzen metabolicznych.
Dodatkowo u pacjenta, u ktorego w przebiegu ChNKD powstato owrzodzenie na konczynie
dolnej, w miar¢ mozliwos$ci ograniczana jest obecnos$¢ zakazenia bakteryjnego [60].

2. Leczenie metoda wewnatrznaczyniowg

Technika endowaskularna jest przetomem w leczeniu pacjentow ze zwezeniami tgtnic
wywotanych miazdzycg. Stosowanie tej metody jest zalecane szczegdlnie pacjentom,
u ktorych zabieg klasyczny nie moze zosta¢ wykonany ze wzgledu na og6lny stan zdrowia,
W sytuacji stenozy pomostow omijajacych zwezenie lub u tych, u ktérych wyczerpano
wszystkie mozliwe sposoby leczenia klasycznego. Metoda ta polega na wprowadzeniu
w znieczuleniu miejscowym, do tetnicy udowej technikg Seldinger’a cewnika naczyniowego,
ktorym operator poSzerza zwezenie poprzez rozprezenie balonu, tzw. przezskorna
angioplastyka balonowa (ang. Percutaneous Transluminal Angioplasty — PTA)
Zz mozliwoscig implantacji stentu. W poréwnaniu do metody klasycznej, angioplastyka
pozwala na krétszy czas hospitalizacji i moze by¢ przeprowadzona u chorych obcigzonych
wieloma chorobami. Ze wzgledu na konieczno$¢ zastosowania kontrastu, jednym z warunkow
wykonania zabiegu technika wewnatrznaczyniowg jest zachowana czynno$¢ nerek lub

mozliwo$¢ wykonania dializy okotozabiegowo [60, 78].
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Niezaleznie od wybranej metody, procedury leczenia inwazyjnego w chirurgii naczyn
obarczone s3 bardzo wysokim ryzykiem powiktan ze strony ukladow: sercowo-
naczyniowego, oddechowego, moczowego oraz metabolicznego. Obecnos¢ takich chordb jak:
cukrzyca i nadcisnienie tetnicze, ktore wystepuja u wickszosci pacjentdow, nawet w okresie
stabilnym powodujg zaklasyfikowanie pacjenta przynajmniej do II kategorii skali oceniajacej
ryzyko operacyjne opracowanej przez Amerykanskie Towarzystwo Anestezjologiczne
(ang. American Society of Anaesthesiology — ASA). Ze wzglgdu na mozliwo$¢ wystgpienia
powiktan, procedury naczyniowe powinny by¢ wykonywane w wysokospecjalistycznych
osrodkach, ktore sa w stanie zapewni¢ pacjentowi kompleksowa opieke [60, 79].

Catos¢ opieki nad pacjentem z rozpoznang ChNKD ma na celu redukcj¢ niedokrwienia
I zapobieganie powiklaniom sercowo-naczyniowym w tym unikni¢cie amputacji konczyny
oraz zmniejszenie dolegliwosci bolowych, obecnych podczas aktywnosci fizycznych, a tym
samym poprawe jakosci zycia pacjenta [60].

Profilaktyka

Wystepowanie otylosci, cukrzycy i nadci$nienia tetniczego sprzyja incydentom sercowo-
naczyniowym i stanowi wcigz glowna przyczyne zgonéw w krajach wysokorozwinigtych [80-
82]. Identyfikacja czynnikow ryzyka miazdzycy i proba zmniejszenia ich wptywu sprawia, ze
tempo wzrostu zachorowan spada, jednak wcigz jest wysokie. Szczegdlnie wazna jest tutaj
edukacja dotyczaca ograniczenia i catkowitego zaprzestania palenia nikotyny, zmniejszenie
spozycia produktéw wysoko przetworzonych, negatywnych skutkow podwyzszonego stezenia
cholesterolu, zwigkszenia aktywnosci fizycznej, a takze postep medycyny w zakresie redukcji
otylosci, cukrzycy i nadcisnienia tgtniczego krwi [83-85].

Ograniczenie wptywu czynnikow ryzyka miazdzycy stato si¢ gtownym celem w krajach
wysokorozwinigtych [83]. Przyktadem dziatan profilaktycznych jest program przygotowany
przez ACS [84]. Za cel programu postawiono zmniejszenie 0 20% zachorowalno$ci oraz
liczby zgonéw z powodoéw sercowo-naczyniowych ws$rdod mieSzkancéw  Stanow
Zjednoczonych (USA) do 2020 roku. Program oparto na edukacji w zakresie czynnikow
ryzyka, majacej na celu zapobieganie wystepowania, a nie tylko leczenia m.in. cukrzycy,
nadcis$nienia tetniczego i otytosci. Zostat on skierowany glownie do dzieci i mlodziezy, ze
wzgledu na coraz czgséciej pojawiajace si¢ czynniki ryzyka w tych grupach wiekowych. Po
pieciu latach od publikacji, autorzy programu — Steinberger J. i wsp. [84] ocenili skuteczno$¢
programu ws$rod dzieci 1 mtodziezy. Wyniki raportu podkreslaja wcigz obecne trudnosci

w utrzymaniu prawidlowej masy ciala, aktywnosci fizycznej, a takze sigganie po papierosy
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w miodym wieku. Autorzy wskazujg jednak na pozytywny aspekt programu — wzrost odsetka
0s0b odzywiajacych si¢ prawidlowa dietg z 31% do 45% [83, 84].

Leczenie ChNKD jest procesem dlugotrwalym, wieloetapowym i wymagajacym od
pacjenta zmiany dotychczasowego stylu zycia. Zwezenie tetnic konczyn dolnych nie tylko
pogarsza jako$¢ zycia pacjentow, ale nierzadko pomimo leczenia staje si¢ przyczyng
amputacji 1 zgonow. Stad gtowny nacisk w prewencji miazdzycy nalezy polozy¢ na
ograniczanie wystepowania czynnikow ryzyka i zapobieganie tworzenia blaszki
miazdzycowej. Warto tutaj rowniez podkresli¢ znaczenie prewencji wtornej i trzeciorzedowe;.
Zmiana stylu zycia wraz z regularnym treningiem marszowym pozwala na uzyskanie
wydluzenia dystansu chromania i odsunigcie w czasie konieczno$ci wykonania interwencji

chirurgicznej [86].
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3. Bol przewlekly

Pojawienie si¢ dolegliwosci bolowych ma na celu ostrzeganie przed zagrozeniem
spowodowanym przez czynniki, ktore powodujg uszkodzenie organizmu lub jego
poszczegbdlnych struktur 87. Definicja bolu jakg podaje Miedzynarodowe Towarzystwo
Badania Bolu (ang. International Association for the Study of Pain — IASP) opisuje bol jako
subiektywne odczucie pacjenta, charakteryzujace si¢ przykrym i negatywnym doznaniem
zarowno w sferze zmystowej jak i emocjonalnej, ktore powstalo na skutek bodzca
uszkadzajacego tkanke [88, 89].

Odczuwanie dolegliwosci bolowych mozliwe jest dzigki obecnosci nocyceptorow
zlokalizowanych na zakonczeniach nerwowych zaréwno w tkankach (tkanki podskdrnej,
migsniowej kostnej) jak i w narzadach [89, 90]. Informacja wygenerowana w nocyceptorach

przebiega w kilku etapach: transdukcji, przewodzenia, modulacji i percepcji.

3.1. Etapy przewodzenia bodZca bolowego

Etapy przewodzenia, to droga ktorg przemierza sygnat bolowy od receptora bolowego, az
do osrodka bolu zlokalizowanego w placie ciemieniowym moézgu. W przebieg kazdego z tych
etapow biorg udziat poszczegdlne zestawy bialek receptorowych, ktore z powodzeniem
mozna podda¢ interwencji terapeutycznej [90].

1. Transdukcja

Obwodowe zakonczenia nerwowe zlokalizowane w skorze, tkance podskornej,
mig$niowej, tkankach i narzadach zostaja podraznione poprzez bodziec mechaniczny,
chemiczny badz termiczny. W wyniku zadzialania energii pochodzacej z bodZca powstaje
impuls elektryczny. Dodatkowo pobudzenie receptorow bolowych aktywuje substancje
zapalne m.in. cytokiny pro- i przeciwzapalne, serotoning (ang. 5-hydroxytryptamine —
5-HT), histamine (Hi), prostaglandyn¢ E (ang. Prostaglandin E — PGE) 2, tromboksan (ang.
Thromboxane — TX), jony wodorowe (H") i potasowe (K*) oraz SP. Obecno$¢ tych substancji
powoduje powstanie obrz¢ku, zaczerwienienia oraz utrate czucia w miejscu urazu [91].

2. Przewodzenie

Etap podczas ktorego impuls elektryczny przemieszcza si¢ z miejsca powstania
(nocyceptor) do zwoju korzeni grzbietowych nerwéw rdzeniowych. W tym miejscu zostaja
uwolnione aminokwasy, ktore pobudzaja wytwarzanie neuroprzekaznikéw, m.in. SP czy
neurokininy A. Neuroprzekazniki transportowane sg przez dendryty do zakonczen neuronow

W rogu tylnym rdzenia kregowego i przekazuja impuls na wyzsze pietra OUN. Proces ten
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odbywa si¢ drogg rdzeniowo-wzgorzowa, przysrodkowa droga rdzeniowo-wzgorzows, droga
rdzeniowo-$§rodmozgowa i rdzeniowo-siatkowatg [90, 91].

3. Modulacja

Podczas procesu przekazywania impulsu zostaje on poddawany modyfikacji za
posrednictwem uktadu noradrenergicznego, receptorow kwasu gamma amino-mastowego
(ang. Gamma Aminobutyric Acid — GABA) i serotonicznego [90, 91].

4. Percepcja

Po dotarciu sygnatu do osrodka bolowego zlokalizowanego w ptacie ciemieniowym
moézgowia nastepuje wyzwolenie odczu¢ bolowych. Rowniez w tym miejscu zlokalizowane
sg o$rodki odpowiedzialne za odczuwanie agresji, leku i gniewu. Kojarzenie przez organizm
uczucia leku z doznaniami bolowym, ksztattuje okreslone zachowania i postawy podczas

ponownego odczucia dolegliwosci bolowych (Rycina 5) [90, 91].

mozg

percepcja

I
“ \“o}s)
\
A ‘\ . transdukcja

Rycina 5. Etapy przewodzenia bélu (Zrodto: opracowanie wlasne na podstawie pozycji 92).

3.2. Klasyfikacja bélu

Klasyfikacja bolu zwigzana jest z patomechanizmem (receptorowy i niereceptorowy) oraz
czasem odczuwania dolegliwosci bolowych (ostry i przewlekty) [89].
Klasyfikacja neurofizjologiczna

1. BOl receptorowy

Wystepuje podraznienie receptorow odbierajgcych bodzce termiczne, mechaniczne oraz
chemiczne, ktore sg zlokalizowane w tkankach migkkich (b6l somatyczny) lub w tkance
kostnej [89].
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2. BOl niereceptorowy

Powstaje na skutek uszkodzenia drogi przewodzenia doznan boélowych na kazdym jego
etapie, a uszkodzeniu temu nie towarzyszy uszkodzenie tkanek [89].
Klasyfikacja w oparciu o czas odczuwania dolegliwosci

3. Bol ostry

Wystepuje w wyniku zadzialania bodzca bolowego na nocyceptory o szybkim
przewodnictwie. Odczucie bolowe ma wysokie natezenie, ktore zwigzane jest zrolg
ostrzegawczo-obronng. Charakterystycznym przykladem jest odczucie boélu m.in. przy
zetknigciu ze zrodlem ciepta [89].

4. BOl przewlekty

Doznanie bolowe traci swoj fizjologiczny charakter kiedy dolegliwosci bolowe trwaja
dluzej niz 3 miesigce tj. oczekiwany czas zdrowienia. Jezeli zrodtem bolu jest choroba
nowotworowa, granica ta ulega przesunieciu do 6 miesiecy. Konsekwencja odczuwania BP
jest m.in. silny wptyw na sfer¢ emocjonalng [90]. W oparciu o patomechanizm BP
rozrézniamy:

A) BOl receptorowy — jest zwigzany z chorobami, ktore w swoim patomechanizmie
uszkadzaja receptory zlokalizowane obwodowo m.in. choroby uktadu mig$niowo-
szkieletowego, choroby nowotworowe i w matym stopniu miazdzyca zarostowa tetnic
konczyn dolnych.

B) BOl neuropatyczny — wystepuje w chorobach, ktore w swoim przebiegu uszkadzaja
somatosensoryczng czg$¢ uktadu nerwowego na poszczegodlnych etapach przebiegu
impulsu, m.in. choroba nowotworowa, potpasiec, cukrzyca, @ ChNKD.
Charakterystyczne jest odczuwanie palenia i pieczenia, z postgpujacym zaburzeniem
czucia. Wyroznia si¢ neuropatie cukrzycowa, obwodowa, potpascows, bole
fantomowe, miejscowe zespoly bolowe.

C) Bol nowotworowy — obecny z powodu toczgcego si¢ procesu NnOwotworowego,

uszkadzajgcego zmienione procesem chorobowym tkanki [93, 94].

3.3. Odpowiedz zapalna i neuroprzekazniki w patofizjologii BP

Odpowiedz organizmu na bodzce mozliwa jest dzigki obecnosci dwoch rodzajow
nocyceptorow: Ao mechanosensytywnych oraz polimodalnych (poprzez widkna C)
wrazliwych na bodzce mechaniczne, termiczne i chemiczne. Bodziec bolowy przebiega do

wyzszych pigter ukladu nerwowego poprzez widkna. Dzielg si¢ one na zmielinizowane
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wlokna, ktore dzigki ostonce mielinowej szybko przewodzg impuls powstaly w nocyceptorach
oraz niezmielinizowane witokna C, ktore ze wzgledu na brak ostonki mielinowej dtuzej
przewodza impulsy nerwowe. Specyficzna budowa widkien nerwowych determinuje
szybkos$¢ 1 sposob przewodzenia bodzcow bolowych oraz ich wrazliwo$¢ na obecno$¢ m.in.
mediatorow stanu zapalnego. Stymulacja zakonczen nerwowych aktywuje i1 uwalnia
neuroprzekazniki, ktorych zadaniem jest przenoszenie informacji [91].

Powstanie bodzca bolowego w mechanizmie zapalnym zwiagzane jest z obecnoscig
wysokich stezen cytokin prozapalnych i ich dziatania na witdkna C. Wiokna te cechujg si¢
specyficzng budowg m.in. poprzez wolne (,,nagie”) zakonczenia nerwowe. Budowa ta
umozliwia bezposredni dostgp substancji chemicznych do tych zakonczen tworzac, tzw.
,zupe zapalng” [90]. Dodatkowo witokna C posiadajg na swoich zakonczeniach receptory
opioidowe, ktdrych podraznienie aktywuje biatka wchodzace w ich sklad, umozliwiajac im
syntez¢ 1 transport nowych receptoréw opioidowych. Uwrazliwia je rdwniez na dziatanie
opioidéw egzo- iendogennych. W ciggu kilkudziesigciu godzin, widkna C zlokalizowane
w uszkodzonej przez proces zapalny tkance, posiadaja kilkukrotnie wigkszg liczbe receptorow
opioidowych. Jest to mechanizm, dzigki ktéremu organizm ma zdolno$¢ do zahamowania
bodzca bolowego bezposrednio w miejscu jego dziatania. Widkna C ze wzgledu na swoistg
budowe 1 obecno$¢ receptorow opioidowych, biorg udzial w patomechanizmie bolu
przewlektego [91, 93].

TNF-a i inne substancje uczestniczace w mechanizmach przewodzenia bélu

Uklad immunologiczny w pierwsze] kolejnosci aktywuje czynniki chemotaktyczne
(chemokiny), pochodzace z mastocytow, makrofagow 1 neutrofili. Mastocyty uwalniajg ze
swoich ziarnisto$ci Hi, a neutrofile stymulujag uwalnianie cytokin prozapalnych. Same
chemokiny, obecne w miejscu zapalenia swoim dziataniem utatwiaja syntez¢ kolejnych
komorek zapalnych m.in. cytokin, PG oraz SP [93, 94].

Obecno$¢ cytokin prozapalnych, ktore wytwarzane sg przez limfocyty Th i makrofagi
wywotuje podraznienie zakonczen nerwowych i moduluje zwigkszanie liczby receptorow
opioidowych na zakonczeniach nerwowych wiokien C. Szczegélng rolg w tym procesie
odgrywa TNF-o, ktory posredniczy w obwodowym przewodnictwie bolu neuropatycznego.
Dotychczas przeprowadzone badania wykazaty regulacje tej cytokiny poprzez prace
receptoréw czynnika martwicy nowotworu (ang. Tumor Necrosis Factor Receptor — TNFR)
1i 2, ktore zapewniaja wzrost stezenia TNF-o w warunkach zapalenia i posrednicza

w regulacji jego stezenia m. in. w zwojach nerwowych. Szczegodlnie wysoki poziom ekspresji
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gendow odpowiedzialnych za indukowanie cytokiny potwierdzono w nerwie kulszowym oraz
zwojach rdzeniowych, gdzie zwicksza on pobudliwo$¢ rdzenia kregowego. Wlasciwosci
TNF-a, powoduja takze zmiany neurozapalne, ktére sa wynikiem pobudzenia astrocytow
i mikrogleju do jego uwalniania [95-98].

Do mediatorow stanu zapalnego, ktére biorg udzial w patogenezie bolu nalezg takze,
m.in. cytokiny (IL-1, -6, -8, -15), Hi, serotonina i bradykinina, a takze PG, produkty
cyklooksygenazy (ang. Cyclooxygenase — COX) i NO [99]. Wynikiem zadziatania tych
substancji jest nagromadzenie jonow sodu (Na*) i zapoczatkowanie samopodtrzymujacego si¢
procesu, ktory jest zrodlem produkcji neuroprzekaznikow. Po zapoczatkowaniu zmian na
poziomie obwodowym, impuls z nocyceptorow dociera do rogéw tylnych rdzenia krggowego.
Wykazano analogiczne jak w strukturach obwodowych dziatanie cytokin prozapalnych, ktore
takze tutaj powoduja samoodnawiajacy si¢ proces wytadowan impulséw elektrycznych [99,
100].

SP jako neuroprzekaznik w mechanizmie BP

Podraznienie zakonczen synaptycznych powoduje uwolnienie SP i glutaminianu, ktore
zmagazynowane W synapsie petnig role neurotransmiteréw informacji 0 bolu. Bezposredni
wplyw na dziatanie tych zwiazkdw maja inne substancje wydzielane z receptoréw
postsynaptycznych m.in. GABA i receptory serotoninowe. SP wydzielana jest bezposrednio
do miejsca uszkodzenia i powoduje lokalne rozszerzenie naczyn krwionosnych. W efekcie jej
obecnoé¢ powoduje przesuniecie m.in. jonéw wapnia (Ca®*) i magnezu (Mg?*) oraz ptynow
spoza przestrzeni naczynia co przyczynia si¢ do wystgpowania obrz¢ku lokalnych tkanek,
a tym samym zwiekszonego naptywu komorek zapalnych. Transmitery bolowe wydzielane do
przestrzeni migdzysynaptycznej, wigza si¢ z receptorami postsynaptycznymi gdzie dochodzi
do ich interakcji z receptorami dla glutaminianu (ang. N-methyl-D-aspartate Receptor —
NMDAR), (Amino-Hydroxy-Methyl-lIsoxazolepropionic Acid Receptor — AMPAR) oraz
z receptorem neurokininy 1 (ang. Neurokinin-1 Receptor NK1R) dla SP. Caty proces
transmisji odbywa si¢ poprzez regulacje gendw i mechanizm szlaku sygnatowego (ang. Signal
Transduction — ST). W przypadku SP, obecnos¢ receptora NK1R, powoduje dodatkowo jej
zdolnos¢ do degranulacji komorek tucznych, pobudzania TNF-o, a w efekcie —
neurozapalenie. Zdolno$¢ wydzielania SP maja takze makrofagi oraz komorki dendrytow
(Rycina 6) [94, 95, 97, 100].
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Rycina 6. Mechanizm transmisji bolu (zrédto: opracowanie wlasne na podstawie pozycji 100).

Udziat SP opisany jest w etiologii wielu schorzen. Liczne badania podkreslajg jej role
W procesach zapalnych nie tylko zwigzanych z BP, ale takze z szeroko pojeta
neurodestrukcja, m.in. w chorobach zapalnych jelit i chorobach pluc. Co wigcej,
potwierdzono  obecno$¢  receptorow  NKIR  wokolicy oérodkow  modzgowych
odpowiedzialnych za regulowanie emocji, m.in. ciala migdalowatego oraz ptatéw czotowych.
Niektore badania sugeruja wpltyw podwyzszonych stezen SP w surowicy krwi w etiologii
zaburzen depresyjnych, co wskazuje na role tej substancji w modulacji stresu i emocji [94,
100]. SP aktywna jest szczegdlnie w przypadku przewleklego stanu chorobowego ze wzgledu
na zwiekszenie liczby neurondéw posiadajacych na swoich zakonczeniach receptory NKIR.
Ich obecno$¢ przyczynia si¢ do zjawiska zwigzanego ze zwigkszeniem poziomu SP, juz po
zadziataniu bodzca progowego i w zwiazku z odtwarzajagcym si¢ procesem chorobowym,
m.in. dolegliwo$ci bolowe utrzymuja si¢ nawet pomimo usunigcia pierwotnego zrodia
uszkodzenia [100]. Uproszczony schemat uwalniania mediatoréw stanu zapalnego na skutek
uszkodzenia tkanki oraz ich implikacji w dalszym procesie przewodnictwa bolowego zostat

przedstawiony na Rycinie 7.
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Rycina 7. Schemat odpowiedzi zapalnej w przewodnictwie bolu (zrodto: opracowanie wiasne na podstawie pozycji
100).

3.4. Metody oceny bélu

Amerykanskie Towarzystwo Boélu (ang. American Pain Society — APS) w 1995 roku
uznato bodl za pigty parametr zyciowy (ang. Fifth Vital Sign) [88]. Obecno$¢ dolegliwosci
bolowych sprzyja probie poszukiwania i identyfikacji czynnika chorobotworczego, a jego
wlasciwe monitorowanie uznano za konieczne w prawidtowym procesie leczenia [101].

Wiarygodng ocene utrudnia fakt, iz dolegliwosci bolowe sg odczuciem subiektywnym
I wiclowymiarowym, dlatego  poszczegdlne  towarzystwa  opracowaly  specjalne,
wystandaryzowane narze¢dzia do oceny bolu, ktore znalazty swoje zastosowanie w praktyce
klinicznej.

1. Skale jednowymiarowe
A) Skala wizualno-analogowa (ang. Visual Analogue Scale — VAS) — jedna z najbardziej
popularnych skal do oceny bolu ze wzgledu na tatwy sposéb uzycia. Ma forme linijki
0 dtugoséci 10 cm. Ocena bolu polega na wskazaniu przez osobe badana cyfry na
linijce, gdzie cyfra 0 oznacza brak dolegliwosci bolowych, a 10 jest odczuwaniem
bolu najgorszego z mozliwych. Dodatkowo oceng bolu za pomocg tej skali utatwiajg
twarze: wesola zlokalizowana przy biegunie z cyfrg 0 oraz ptaczaca zlokalizowana

przy biegunie z liczba 10 (Rycina 8) [102, 103].
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Rycina 8. Skala VAS [102].
B) Skala stowno-numeryczna (ang. Verbal Rating Scale — VRS) —skonstruowana jest

W postaci przyporzadkowanych odczuciom boélowym cyfr. uporzadkowane sa one
W sposob rosnacy, tj. 0 — oznacza brak bolu, 1 — bol lekki, 2 — bol silny, 3 — bol nie do
zniesienia. Skala ta stosowana jest bardzo rzadko w praktyce klinicznej, ze wzgledu na
trudno$¢ w jej interpretacji przez pacjentdow i malo obiektywna ocen¢ natgzenia
odczuwanych dolegliwosci bolowych [103, 104].

C) Skala numeryczno-liczbowa (ang. Numeric Rating Scale — NRS) to skala oceniajaca
natezenie bolu za pomoca numeru/liczby. Badany moze oceni¢ swoje dolegliwosci
w skali od 0 do 10, gdzie 0 oznacza brak dolegliwo$ci bolowych, a 10 to najsilniejsze
dolegliwosci bolowe, jakie jest w stanie odczuwaé. Skala jest powszechnie stosowana,

ze wzgledu na tatwos¢ w uzyciu zarowno przez personel medyczny jak i pacjentow
(Tabela 11) [105, 106].

Tabela I1. Skala numeryczno-liczbowa NRS (Zrodto: opracowanie wiasne na podstawie 105, 106).

| 1| 2| 3| 4| 5| 6| 7| 8| 9| 10]

D) Skala Likerta — jedna z najczesciej stosowanych skal stownych w praktyce kliniczne;j.
Ocena nat¢zenia dolegliwos$ci bolowych mozliwa jest poprzez wybranie jednego

z pigciu okreslen, najlepiej charakteryzujacego dolegliwosci bolowe (Tabela 111) [104].

Tabela I11. Skala Likerta (zrodto: opracowanie wiasne na podstawie 103).

Bardzo Male Srednie Duze Bardzo
male nasilenie nasilenie nasilenie Nasilenie duze nasilenie

2. Kwestionariusz McGill-Melzack (ang. The McGill-Melzack Pain Questionnaire)

Jest skalg wielowymiarowa, ktéra opisuje doznania bdlowe za pomocg przymiotnikdw
I ocenia wptyw bolu na sfere psychiczna, fizycznag i emocjonalna, stad w sposob catosciowy
pozwala na opisanie odczu¢ bélowych odczuwanych przez badanego. Dodatkowym jego
atutem jest mozliwos¢ wskazania doktadnej lokalizacji dolegliwosci bolowych na sylwetce

czlowieka, zataczonej w kwestionariuszu. Posiada on wiele modyfikacji, ktore stosowane sg
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w praktyce klinicznej, szczegolnie u pacjentow odczuwajacych bol neuropatyczny. Na jezyk

polski zostat przettumaczony przez Sedlaka K. (Rycina 9) [107].

| Kwestionariusz bolu McGill-Melzacka ]
Nazwisko pacjenta Data Godzina
Srodki przeciwbolowe Dawka Czas podania
Dawka Czas podania
Czas od podania $rodka (godz.): +4  +1 +2 43
PRI 8 A E M(8) M{AE) M(T} PRI(T)
(1-10)  (11-15) (16) (17-19) (20) (17-20) (1-20)
1 Mrowiacy 11 Meczacy PP Uwagi:
Drgajaey Wyczerpujacy ____
Pulsujacy —
Tetnigcy 12 g‘ldw
Biacy awigcy
tomoczacy | |13 Niepokojacy
Straszny
2 Skaczacy g —
Migoczacy Preeraiajacy
Strzelajacy | |14 Karzacy
Nekajacy
3 K1ujqcy_ Okrutny
Swidrujacy Pod _
Przewiercajacy : DW, _
Dagajacy DAY JL
Przeszywajacy ___ | |15 Paskudny
4 Ostry Oslepiajacy |
Tnacy | |16 Niespokojny
Rwacy _____ Klopotiiwy
— Przygnebiajacy ____
55:_ o Intensywny
Uciskajacy Nieznoé —_—
Ugniatziacy. ieznogny
Kyrc_iaCy 17 Rozchodzacy sig___
Wiazdzgey Promieniujacy ]
e Penetrujacy
6 Ciagnac fo—_—
&Ep:ir:);‘ _— Przeszywajgcy ____
Wykrecajacy_____ | |18 Napigty |
Odretwiajacy ]
! Eiufw Unigruchamiajacy _ T N
exacy Sciskajac [y —_
Parzacy o lacy Ckresowy
Palacy racy — Krtki
8 taskoczacy 19 Chlodny
Swedzacy Zimny —— | |Objawy towarzyszace: Sen: Apetyt:
Szcaypigcy Mroiny — - -
K — Mdlogci . Wnormie Dobry _
ey | |200aimujacy | |aciglowy ___ Niespokojny Umiarkawany ___
9 Tepy Mdacy | |zawroty glowy Bezsennodé Ograniczony
Prayiry Drgezacy | |Ospalose | |Brakapetyny ___
N i Straszny Fanarcia Uwagi:
ieprzyiemny Torturui _ aparci _ Uwagi
Dokuczlivry orturuacy | |Biegunka _ :
Silny Pe— P?Bez béi Uwagi:
iU
10 [s)z;k;w — 1 Umiarkowany Aitywnost. _
Silny 2 Dokuczliwy Dabra _ Uwagi:
Bardzo siiny 3 Trapiacy Umiarkowana ____
— 4 Qkropny Ograniczona  ____
5 Rozazierajacy Brak aktywnosci__

Rycina 9. Kwestionariusz Melzacka Mc-Gilla (Zrédto: Hilgier M. O bélu do bolu. Niedokoniczona rozmowa. Warszawa:
Wydawnictwo Lekarskie PZWL 2008; s. 31).

3.5. Leczenie BP

Leczenie BP w przypadku pacjentow z ChNKD jest bardzo trudnym wyzwaniem nie
tylko dla chirurgii naczyniowej. Najbardziej skuteczng metoda leczenia dolegliwos$ci
bolowych jest wykonanie zabiegu przywracajacego ukrwienie w konczynie. Niestety czesto
pomimo powrotu krazenia, dotychczasowo odczuwane dolegliwosci nadal si¢ utrzymuja. Jest

to spowodowane uszkodzeniem zakonczen wiokien nerwowych oraz drog przewodzenia. Ze
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wzgledu na ztozony patomechanizm tych dolegliwosci, leczenie wymaga wielowymiarowego
podejscia [109].

Leczenie farmakologiczne

1. Leki przeciwbdlowe

A)

B)

C)

D)

Paracetamol — dziata przeciwbolowo i przeciwgorgczkowo, wykazuje takze niewielkie
dziatanie przeciwzapalne. Wptywa na uktad serotoninergiczny oraz hamuje syntezg PG
w korze mézgowej, nie hamujac jednoczesnie jej syntezy na obwodzie. Dodatkowo
wybidrczo blokuje COX-3. Metabolizowany przez watrobe — w przypadku
przewleklego stosowania lub przedawkowania wykazuje wtasciwosci hepatotoksyczne
[109].
Metamizol — dziata przeciwbolowo i przeciwgoraczkowe, a takze w niewielkim
stopniu przeciwzapalnie (wicksze wlasciwosci przeciwzapalne w pordéwnaniu do
Paracetamolu). Dodatkowo wykazuje dziatanie spazmolityczne. Hamuje COX-1 i -2
w OUN [109].
Niesteroidowe Leki Przeciwzapalne (NLPZ) — wykazujg dziatanie przeciwbolowe,
przeciwzapalne oraz przeciwgorgczkowe. Gtéwny mechanizm ich dziatania polega na
hamowaniu COX-1 i -2. Dzielg si¢ na 4 grupy tj. hamujace preferencyjnie COX-1
(kwas acetylosalicylowy, ketoprofen), hamujace jednakowo COX-1 i -2 (ibuprofen,
dikolfenak, naproksen), hamujace gltéwnie COX-2 (meloksykam) oraz hamujace
wybiorczo COX-2 (celokoksyb). Sa najczgsciej stosowanymi lekami w terapii
dolegliwosci bolowych, pomimo iz wykazuja szereg dziatan niepozadanych, m.in.
uszkodzaja  bton¢  $luzowa  zoladka  izwigkszaja  ryzyko  krwawienia
z przewodu pokarmowego oraz interakcji z innymi lekami m.in. glikozydami
naparstnicy i diuretykami petlowymi [109].
Opioidy — grupa lekow, ktore pozyskiwane sa z substancji naturalnych oraz
uzyskiwane syntetycznie. Gléwne dzialanie opiera si¢ na polaczeniu z receptorami
opioidowymi hamujac nawet bardzo silne dolegliwosci bolowe. Ze wzgledu na to
polaczenie, wykazuja rowniez szereg skutkéw ubocznych m.in. przedawkowanie
powoduje depresj¢ osrodka oddechowego. W stosowaniu przewleklym wywotuja
zaparcia, senno$¢, nudnos$ci i wymioty. Najczesciej stosowanymi opioidami s3:
e Tramadol - wykazuje dziatanie nieselektywne jako agonista receptoréw
opioidowych. Dodatkowo hamuje zwrotny wychwyt serotoniny i noradrenaliny

(ang. Noradrenaline — NA) na poziomie rdzenia kregowego. Ma 6000 razy stabsze
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powinowactwo do receptoréw opioidowych W porownaniu do morfiny.
Metabolizowany jest w watrobie. Maksymalna dawka dobowa, ktora nie wptywa na
osrodek oddechowy wynosi ponizej 400 mg dziennie. Zaliczony jest do Il szczebla
AL WHO jako staby opioid. W praktyce klinicznej stosowane jest polgczenie
Tramadolu z Paracetamolem;

e Morfina — ma silne wlasciwosci przeciwbdlowe oraz ze wzglgdu na hamowanie
osrodka oddechowego rowniez wilasciwosci przeciwkaszlowe. Jej polaczenie
z receptorami opioidowym, w przewodzie pokarmowym powoduje zaparcia
w stosowaniu przewlektym. Jest silnie uzalezniajaca juz po kilkunastu dawkach. Ze
wzgledu na krotki okres poltrwania, w przypadku silnego bolu ostrego podawana
jest w krotkich odstepach czasu;

e Oksykodon - jest silnym opioidem, strukturalnie podobnym do kodeiny,
aw dziataniu do kodeiny i morfiny. Jest lekiem silnie uzalezniajacym, nawet
w dawkach medycznych. Niewskazane jest jego stosowanie jednocze$nie
z benzodiazepinami. Na rynku dostgpne sg doustne jego preparaty potaczone
z naloksonem, dzigki ktéoremu u pacjenta nie wystgpuja powiklania ze strony
przewodu pokarmowego (nalokson 1aczy si¢ bezposrednio z receptorami
opioidowymi w przewodzie pokarmowym);

e Kodeina — opioid o matym dziataniu przeciwboélowym w poréwnaniu do morfiny.
Wykazuje silne dziatanie przeciwkaszlowe;

e Buprenorfina — lek opioidowy stosowany w przypadku leczenia BP, najcze¢sciej
w formie transdermalnej, kilkakrotnie silniejszym od morfiny. Pelne dziatanie
przeciwbolowe wykazuje dopiero po kilku dniach od zastosowania (przy
wprowadzaniu tej formy leczenia, w poczatkowych dniach terapii mozliwe jest
zastosowanie formy doustnej). Wykazuje ona wiasciwosci silnie uzalezniajgce oraz
zaburza prawidtowe funkcjonowanie przewodu pokarmowego;

e Fentanyl — opioid o bardzo silnym dziataniu przeciwbolowym, okoto sto razy
silniejszym od morfiny. W przypadku BP, mozliwe jest jego zastosowanie w formie
transdermalnej oraz wchilaniajacej si¢ przez btony sluzowe [109-116].

2. Leczenie wspomagajace leczenie przeciwbdlowe
A) Leki przeciwdepresyjne
e Trojpierscieniowe — hamowanie ze szczeliny synapsy wchtaniania NA i/lub 5-HT

powoduje zmniejszenie procesu przekazywania sygnalu przez aminy na poziomie
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rdzenia kregowego. Dodatkowo leki te wplywaja hamujaco na przewodzenie przez
kanaty sodowe. Stosowanie tej grupy lekéw tagodzi rowniez objawy depres;ji, leku
I trudnosci ze snem;

Selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu 5-HT (Selective Serotonin Reuptake
Inhibitor — SSRI) i inhibitory zwrotnego wychwytu 5-HT i NA (Serotonin
Norepinephrine Reuptake Inhibitor — SNRI) — wykazujg dziatanie podobne do
trojpierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych, jednak w tagodzeniu bolu
przewleklego sa mniej skuteczne;

Mianseryna — antagonista receptoréw oy i o . Jego dziatanie opiera si¢ gtdéwnie na
zwigkszeniu wydzielania neuroprzekaznikow m.in. dopaminy (ang. Dopamine —
DA) i 5-HT;

Mirtazapina — lek dzialajacy jako agonista receptorow 5-HT, receptora

adrenergicznego o i Hi. Wykazuje silne dziatanie nasenne i uspokajajace [114-116].

B) Leki tropikalne

Lidokaina — jest lekiem znieczulajagcym poprzez mechanizm odwracalnego
zahamowania przewodnictwa impulséw we witdknach nerwowych (blokowanie
pompy sodowo-potasowej (ang. Sodium-potassium Pump — Na*/K"). Stosowana jest
w znieczuleniu miejscowym, a takze przeciwbolowo w podaniu dozylnym. Dobrze
tolerowana u pacjentéw z owrzodzeniem tetniczym — zaaplikowana wzdtuz brzegow
owrzodzenia, tagodzi dolegliwos$ci bélowe towarzyszace tej zmianie;

Kapsaicyna — alkaloid, ktory w leczeniu przeciwbdlowym jest stosowany w postaci
transdermalnej w znieczuleniu miejscowym. Mechanizm dziatania polega na
aktywacji  nocyreceptorow  receptora  chwilowego potencjalu  receptora
waniloidowego 1 (ang. Transient Receptor Potential Vaniloid Receptor 1 — TRVP1)

i w zwiazku ztym naplywajacych do komoérki Na* i Ca®.

W konsekwencji
dochodzi do rozszerzenia naczyn i zmniejszenia wrazliwosci receptorow bolowych

[114-116].

C) Leki przeciwdrgawkowe

Karbamazepina — jest lekiem przeciwdrgawkowym. Stabilizuje nastrdj, stosowana
dlugotrwale powoduje uszkodzenie kosci;
Gabapentyna — zwigksza produkcje receptorow GABA. Stosowana jest

w polineuropatiach ischorzeniach uktadu nerwowego m.in. w padaczce. Jej
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dzialanie polega na zjawisku hiperpolaryzacji blony komodrkowej, co wywoluje
dziatanie przeciwbolowe;

e Pregabalina — lek przeciwpadaczkowy, pochodna receptorow GABA. Dzigki swojej
biodostepnosci osigga dzialanie terapeutyczne juz po 48 godz. od odstawienia, CO
powoduje Ze jest bardziej skuteczna anizeli gabapentyna;

e Amitryptylina — hamuje wychwyt zwrotny 5-HT i NA. Posiada mozliwo$¢ taczenia
jej z opioidami [112-116].

Opisane dotychczas substancje przeciwbdlowe i wspomagajace, stosowane sg zgodnie
z zaleconym przez WHO schematem przedstawionym w 1986 r. za pomoca AL. Schemat
stosowania tych zalecen zaktada takze, dokonywanie pomiaru nat¢zenia bolu, zardbwno przed
jak 1 po podaniu danego srodka przeciwbolowego. Dodatkowo zalecenia te podkreslaja, ze
zastosowanie danego rodzaju substancji, powinno zosta¢ podane w momencie, kiedy pacjent
osigga dany poziom natgzenia bolu. Schemat stosowania drabiny przedstawiono na Rycinie
10.

silne opioidy (morfina, fentanyl,
i buprenorfina, oksykodon)
1 analgetyki nieopioidowe

stabe opioidy (tramadol,
! kodeina)
1 analgetyki nieopioidowe

bél trwa lub narasta
T
Leczenie wspomagajace

analgetyki
I nieopioidowe

(paracetamol, NLPZ)

Rycina 10. Schemat drabiny analgetycznej wg WHO (zrodto: opracowanie wlasne na podstawie pozycji 116).
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Inwazyjne metody leczenia bélu

W momencie kiedy zardowno prawidlowo dobrane leczenie przeciwbdlowe jak réwniez
fizjoterapia nie sa wystarczajace do ztagodzenia dolegliwosci bolowych, stosuje si¢ metody
inwazyjne.

1. Blokady uktadu mig¢$niowo-szkieletowego oraz nerwowego

Miejscowe podanie leku znieczulajgcego/lub glikortykosteroidu do miejsca zmienionego
chorobowo. Mechanizm dziatania polega na zmniejszeniu wrazliwosci receptoréw na
dziatanie bodzcoéw oraz napigcia migéni i naczyn. Dzialanie blokady jest skuteczne przez
kilka miesiecy 1 umozliwia catkowite zniesienie odczuwania dolegliwosci bolowych.
W przypadku pacjentow z ChNKD blokada stosowana jest u oséb odczuwajacych m.in. bol
kikuta [116].

2. Zabiegi neurodestrukcyjne:

A) Neuroliza chemiczna — mechanizm jej dziatania oparty jest na zaaplikowaniu do
miejsca zmienionego chorobowo, pod kontrolg ultrasonografii lub promieni
rentgenowskich, alkoholu etylowego o odpowiednim st¢zeniu, ktore doprowadza do
zniszczenia struktur nerwowych i zatrzymania przewodnictwa bodzcow. Zabieg ten
pozwala na zniesienie dolegliwosci bolowych w okresie od kilku tygodni do kilku
miesiecy.

B) Kriolezja — jest zabiegiem podczas ktorego dziatajac za pomoca temperatury -60°C
dochodzi do uszkodzenia nerwow, dzigki czemu mozliwe jest zablokowanie
przewodnictwa w obrgbie tych struktur i zniwelowanie dolegliwosci bolowych.

C) Termolezja — zabieg polegajacy, podobnie jak w przypadku kriolezji, na zniszczeniu
nerwow zlokalizowanych w obrebie struktur zajetych procesem chorobowym, ale za
pomocg wysokich temperatur tj. od 60 do 80°C [116].

3. Techniki neuromodulacji inwazyjnej (stymulacja nerwoéw obwodowych, stymulacja
rdzenia krggowego, stymulacja mézgowia)

Mechanizm tej metody polega na wszczepieniu elektrody w miejsce, w ktorym powstaja
dolegliwo$ci bolowe i stymulowaniu okolicznych nerwdéw za pomoca wytwarzanego przez
stymulator pola elektromagnetycznego. Jego implantacja jest szczegdlnie polecana
w przypadku allodyni 1 bolu neuropatycznego, ze wzgledu na stymulacje rogéw grzbietowych
rdzenia krggowego. Przy zastosowaniu tej metody mozliwe jest réwniez pobudzanie
moézgowia m.in. tylnej czesci podwzgorza [116].

4. Dokanatowe podawanie lekéw (zewnatrzoponowo, podpajeczyndéwkowo)
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Podanie lekow stuzacych do analgezji m.in. bupivacainy i fentanylu w dawce, ktora znosi
odczuwanie bolu. Metoda ta polecana jest u pacjentow, u ktorych niemozliwe jest podanie
lekow p/bélowych innymi drogami. Ze wzgledu na konieczno$¢ utrzymania cewnika
zatlozonego do przestrzeni zewnatrzoponowej lub podpajeczyndéwkowej niesie za sobg ryzyko
powiktan zwigzanych z utrzymaniem takiego dostepu [116].

5. Zabiegi operacyjne

Wykonywane sg zabiegi odbarczajace ucisnigty nerw m.in. operacja ciesni nadgarstka,
a takze takie, ktore polegaja na zniszczeniu nerwu poprzez przerwanie jego ciagtosci [116].

Dobranie przez lekarza odpowiedniego leczenia BP stanowi o0 sukcesie terapeutycznym.
Niezaleznie jednak od stosowanych metod leczenia, jednym z kluczowych sktadowych jest
zaangazowanie pacjenta i proby jakie samodzielnie podejmuje w celu zmniejszenia

odczuwanych dolegliwos$ci. Wysitki te psychologia okresla jako strategie radzenia sobie z BP.

4. Strategie radzenia sobie z BP

Doswiadczenie bolu towarzyszy cztowiekowi od samego poczatku jego istnienia. Ze
wzgledu na nieprzyjemny charakter dolegliwosci byto przedmiotem poszukiwan skutecznego
panaceum na jego zniwelowanie. Zrédta historyczne opisuja zabiegi i $rodki lecznicze majace
tagodzi¢ dolegliwosci bolowe réznego pochodzenia. Dodatkowo na przestrzeni dziejow,
niezaleznie od wierzen przypisywano im wymiar duchowy, a takze nadawano temu charakter
kary za zle postepowanie [117, 118]. Dotychczasowe badania i wysitki skupiaty si¢ jednak
wylacznie na wymiarze fizycznym bolu. Dopiero wraz z rozwojem psychologii w wieku XX.,
pojawito si¢ rowniez pojmowanie bolu jako zjawiska zwigzanego zaréwno z fizycznym,
psychicznym jak i spolecznym wymiarem zycia cztowieka [117]. Badacze analizujacy
zjawisko bolu, podejmowali proby zbadania m.in. jego wplywu na jakos$¢ zycia, poziom
stresu, umiejetnos¢ adaptacji, poczucie koherencji oraz wysitki jakie stosuje w walce z tymi
dolegliwosciami. Szczeg6lnie nalezy tutaj podkresli¢, ze badanie doznan bolowych jest
ptaszczyzna, gdzie wspdlny konsensus w postepowaniu 0Siggaja badacze z wielu dyscyplin,
m.in. medycyny, psychologii i socjologii, a wtlasciwa analiza tego problemu wymaga
wielodyscyplinarnego i wielowymiarowego podejscia [116, 117].

Badania wskazuja takze, ze odczuwanie dolegliwosci bolowych jest zwigzane z silng
reakcja stresowa. Organizm czlowieka jest jednostka, ktéra pozostaje pod staty wpltywem
czynnikdw zewngtrznych i wewnetrznych. Zapewnienie rownowagi pomigdzy nimi pozwala

na prawidtlowe funkcjonowanie ustroju i utrzymanie homeostazy. Stad poczatkowa
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odpowiedz na pojawienie si¢ zagrozenia jakim jest uszkodzenie tkanek ma na celu
przystosowanie si¢ do czynnika uszkadzajacego. Przebiega z aktywacjg typowych dla stresu
katecholamin m.in. andrenaliny (ang. Adrenaline — A), DA i NA. Przy przedtuzajacym si¢
odczuwaniu dolegliwosci bolowych dochodzi do wigkszego uwalniania kortyzolu, ktérego
wysokie poziomy oddziatujg negatywnie na kazdy z uktadéw organizmu [117-119].

Zaburzenie roéwnowagi pomigdzy prawidlowa reakcja organizmu na  stres,
a przedtuzaniem si¢ stanu stalej, podwyzszonej gotowosci — bardzo szybko prowadzi do
wyczerpania rezerw i zasobow czlowieka, ktore w prawidlowych warunkach umozliwiajg mu
adaptacje. Niewatpliwie do sytuacji tych nalezy zmaganie si¢ z chorobg przewlekls,
a szczegolnym jej przypadkiem jest stan, ktoremu towarzyszg dolegliwosci bolowe [120,
121]. Osoba odczuwajaca BP, jest stale narazona na poczucie Igku, ktory jest Scisle
powiazany z odpowiedzig organizmu na bodzce stresowe. W przebiegu choroby przewlektej
pacjenta ma poczucie niepewnos$ci dotyczace poprawy jego stanu zdrowia, czesto pojawia si¢
silna obawa jego pogorszenia i zaleznosci od osob trzecich [121]. Wraz z progresja choroby
bardzo czgsto dochodzi do obnizenia jakoSci zycia, co w przypadku ChNKD zostato
potwierdzone wieloma badaniami, w tym badaniem wtasnym [28-30].

Psycholodzy podkres$laja pojawienie si¢ w przebiegu choroby przewlektej takich emaocji
jak: lek, agresja czy nieche¢ do otoczenia [121]. W nastepstwie pogorszenia stanu
emocjonalnego dochodzi takze do rozwoju depresji 1 nerwicy, ktore dodatkowo utrudniajg
radzenie sobie z sytuacja trudng i wymagaja wsparcia farmakologicznego [121].

Organizm  posiada zdolno$¢ do adaptacji tj. przystosowania do sytuacji trudnej
I mozliwo$ci zmiany na lepsza, w porownaniu do sytuacji obecnej. Jest to odczucie
subiektywne, postrzegane wylacznie przez organizm w kontekScie polepszenia aktualnie,
trudnej sytuacji [11]. Proba adaptacji nazywana jest strategig radzenia sobie ze stresem.
Wedlug Endlera i Parkera, cztowiek zdolny jest do adaptacji poprzez poszczegodlne strategie.
Radzenie sobie z sytuacja trudna koncentrujac si¢ na zadaniu

To proba zniwelowania lub catkowitego wykluczenia bodzca wywotujacego
stres/chorobg. Osoba podejmujac ten styl radzenia sobie ze stresem, jest zdeterminowana
i dokonuje analizy pod wzgledem korzysci i ewentualnych kosztoéw podjgcia tej strategii.
Uznana jest ona za strategi¢ pozytywna, pozwala na zaadaptowanie i niejednokrotnie poprawe

sytuacji zdrowotnej.
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Radzenie sobie z sytuacja trudng koncentrujac si¢ na emocjach

To styl radzenia sobie zwigzanym z odczuwaniem silnych emocji i koncentracji na
polozeniu wilasnej osoby w obecnej sytuacji zdrowotne;j. Jest to strategia charakteryzujaca si¢
biernym podej$ciem do zwalczania bodzca wywolujacego stres z przeniesieniem dzialania na
osoby trzecie. Osoby podejmujace ten rodzaj strategii poszukujg wsparcia wsrod osob
bliskich — brak otrzymania wystarczajacego wsparcia skutkuje pogorszeniem w zakresie sfery
emocjonalnej i nasileniem Ieku.

Radzenie sobie z sytuacja koncentrujac si¢ na unikaniu bodzca, ktory ja wywoluje

Neutralny styl radzenia sobie ze stresem. Osoba podejmujaca ten typ strategii, poktada
wszystkie swoje sily i zaangazowanie w obszar niezwigzany z chorobg m.in. odnawia
kontakty towarzyskie czy podejmuje dodatkowg prace [119-123].

ChNKD wymaga od pacjenta proby podejmowania radzenia sobie nie tylko ze stresem ze
wzgledu na jej przewlekty charakter, ale takze z towarzyszacymi dolegliwo$ciami bélowymi.
Badania jakie zostaly przeprowadzone przez Ramirez-Maestre C. i wsp. [26] oraz autora
niniejszej pracy jasno wskazuja, ze pacjenci cierpigcy na ChNKD podejmuja negatywne
strategie radzenia sobie z bélem. Wynikiem podejmowania tego rodzaju strategii jest wzrost
poczucia bezradno$ci ileku, a tym samym pogorszenie juz i tak niskiej jako$ci zycia
pacjentow. Dodatkowo Keefe S. iwsp. [27], wskazuja na istnienie zwigzku pomigdzy
podejmowaniem negatywnych strategii radzenia sobie z bolem, a wystegpowaniem zaburzen
lekowych [11, 26, 27, 29, 30].
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5. Zalozenia badan wlasnych

5.1.

Cel glowny

Celem badania jest okreslenie udzialu markerow stanu zapalnego oraz SP w nasileniu BP

i niedokrwienia u pacjentow z ChNKD w $wietle strategii radzenia sobie chorego z bolem.

Cele szczegolowe

1.

Zbadanie zwigzku pomiedzy wystgpowaniem wzrostu i/lub spadku st¢zenia/poziomu
mediatorow stanu zapalnego (cytokiny prozapalne, pozytywne biatko ostrej fazy),
a wskaznikiem ABI oraz czasem 1 natgzeniem odczuwanego bolu przewlektego
W odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie pacjenta z bélem.

Zbadanie zwigzku pomiedzy wystepowaniem wzrostu i/lub spadku stgzenia/poziomu
mediatoréw stanu zapalnego (cytokiny przeciwzapalne, negatywne bialko ostrej fazy),
a wskaznikiem ABI oraz czasem 1 natgzeniem odczuwanego bolu przewlektego
W odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie pacjenta z bélem.

Zbadanie zwigzku pomigdzy wystepowaniem wzrostu i/lub spadkiem stezenia SP,
a poziomem/stezeniem mediatoréw stanu zapalnego (cytokiny prozapalne, pozytywne,
biatko ostrej fazy, cytokiny przeciwzapalne, negatywne biatko ostrej fazy).

Zbadanie zwiazku pomigdzy wzrostem i/lub spadkiem st¢zenia SP, a wskaznikiem ABI
oraz czasem i natgzeniem odczuwanego bolu przewleklego w odniesieniu do strategii
radzenia sobie pacjenta z BP.

Zbadanie zwigzku pomigdzy wystgpowaniem wzrostu i/lub spadku stezenia SP,
poziomem/stezeniem mediator6w stanu zapalnego (cytokiny prozapalne, pozytywne,
biatko ostrej fazy, cytokiny przeciwzapalne, negatywne biatko ostrej fazy), a czynnikami
socjo-demograficznymi.

Zbadanie zwigzku pomiedzy wystepowaniem wskaznikow/czynnikow (czynnikoéw ryzyka
— cukrzyca, nadcisnienie, palenie papieroséw, wskaznika kostkowo-ramiennego),
a odczuwaniem bolu przewleklego w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie

pacjenta z bolem.

5.2. Problemy badawcze

W zwigzku z realizacja postawionego celu pracy sformulowano nastgpujace pytania

badawcze:

1. Czy istnieje zwigzek pomigdzy wzrostem i/lub spadkiem stezenia/poziomu

mediatorow stanu zapalnego (cytokiny prozapalne, pozytywne biatko ostrej fazy),
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5.3.

W zwiazku z realizacja postawionego celu pracy, sformutowano nastepujace hipotezy:

a wskaznikiem ABI oraz czasem i natezeniem odczuwanego bolu przewleklego
w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie pacjenta z bolem?

Czy istnieje zwigzek pomiedzy wzrostem i/lub spadkiem stezenia/poziomu
mediatorow stanu zapalnego (cytokiny przeciwzapalne, negatywne biatko ostrej fazy),
a wskaznikiem ABI oraz czasem i natezeniem odczuwanego bolu przewleklego
W odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie pacjenta z bélem?

Czy istnieje zwigzek pomigdzy wystepowaniem wzrostu i/lub spadkiem stezenia SP,
a poziomem/st¢zeniem mediatoréw stanu zapalnego (cytokiny prozapalne, pozytywne,
biatko ostrej fazy, cytokiny przeciwzapalne, negatywne biatko ostrej fazy)?

Czy istnieje zwigzek pomigdzy wzrostem i/lub spadkiem stezenia SP, a wskaznikiem
ABI oraz czasem i natgzeniem odczuwanego bolu przewleklego w odniesieniu do
strategii radzenia sobie pacjenta z BP?

Czy istnieje zwigzek pomigdzy wystepowaniem wzrostu i/lub spadku st¢zenia SP,
poziomem/st¢zeniem mediatoréw stanu zapalnego (cytokiny prozapalne, pozytywne,
biatko ostrej fazy, cytokiny przeciwzapalne, negatywne bialko ostrej fazy),
a czynnikami socjo-demograficznymi, czynnikami ryzyka (cukrzyca, nadci$nienie
tetnicze, palenie papierosow)?

Czy istnieje zwigzek pomiedzy wystgpowaniem pozostatych wskaznikow/czynnikow
(czynnikow ryzyka — cukrzyca, nadcisnienie, palenie papierosow, wskaznik kostkowo
— ramienny), a odczuwaniem BP w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie

pacjenta z bolem?

Hipotezy badawcze

1. Wystgpowanie wzrostu i/lub spadku stezenia/poziomu mediatorow stanu zapalnego

(cytokiny prozapalne, pozytywne biatko ostrej fazy) ma zwigzek ze wskaznikiem ABI
oraz czasem i natgzeniem odczuwanego bolu przewleklego w odniesieniu do kazdej ze
strategii radzenia sobie pacjenta z bolem.

Wystepowanie wzrostu i/lub spadku stezenia/poziomu mediatorow stanu zapalnego
(cytokiny przeciwzapalne, negatywne biatko ostrej fazy) ma zwigzek ze wskaznikiem
ABI oraz czasem i natezeniem odczuwanego bolu przewleklego w odniesieniu do kazdej

ze strategii radzenia sobie pacjenta z bolem.
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3. lIstnieje zwigzek pomiedzy wystepowaniem wzrostu i/lub spadku stezenia SP,
a poziomem/stezeniem mediatoréw stanu zapalnego (cytokiny prozapalne, pozytywne,
biatko ostrej fazy, cytokiny przeciwzapalne, negatywne biatko ostrej fazy).

4. Wystepowanie wzrostu i/lub spadku stezenia SP, ma zwigzek z wskaznikiem ABI oraz
czasem i natezeniem dolegliwosci bolowych w odniesieniu do strategii radzenia sobie
pacjenta z bolem przewlektym.

5. Istnieje zwigzek pomigdzy wystgpowaniem wzrostu i/lub spadku stezenia SP,
poziomem/st¢zeniem mediatorow stanu zapalnego (cytokiny prozapalne, pozytywne,
biatko ostrej fazy, cytokiny przeciwzapalne, negatywne biatko ostrej fazy), a czynnikami
socjo-demograficznymi.

6. Istnieje zwigzek pomigdzy wystgpowaniem wskaznikdw/czynnikow (czynnikéw ryzyka —
cukrzyca, nadci$nienie, paleniec  papierosow, wskaznik  kostkowo-ramienny),
a odczuwaniem bolu przewleklego w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie

pacjenta z bolem.

5.4. Metody zbierania danych i analizy
Teren badania i okres
Badanie przeprowadzono na terenie Oddziatu Klinicznego Chirurgii Naczyniowej

Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie przy ul. Botanicznej 3 w okresie od maja 2018 do
stycznia 2019 roku. Na przeprowadzenie badania uzyskano zgody Dyrektora Szpitala oraz
Kierownika Kliniki, a takze zgod¢ Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Jagiellonskiego (opinia
nr 1072.6120.104.2017 z dnia 20 kwietnia 2018 r.). Kazda z badanych o0sob otrzymata
informacje¢ dotyczaca przebiegu badania (Aneks — Zat. 1 i 2), wyrazita ustng i pisemng zgodg
na udzial w badaniu zgodnie z zatozeniami Deklaracji Helskinskiej, a takze mogta wycofaé
si¢ Z udziatu w badaniu na kazdym jego etapie.
Grupa badana

W badaniu uczestniczyli chorzy odczuwajacy BP w przebiegu ChNKD niezaleznie od
wieku i plci, leczeni zar6wno zachowawczo, jak i operacyjnie, ktorzy zostali poréwnani do
pacjentbw z rozpoznang miazdzyca innych tetnic w tym tetnic obwodowych nie
odczuwajacych BP, leczeni zachowawczo i operacyjnie.
Grupa kontrolna

e kobiety i mezczyzni w wieku 18-80 lat;

e rozpoznana miazdzyca innych tetnic W tym te¢tnic obwodowych;

e planowana liczba 0so6b — 100.
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1. Kryteria wlaczenia do grupy kontrolne;j

A) Rozpoznana miazdzyca innych tetnic w tym tetnic konczyn dolnych, ale bez odczuwania
dolegliwosci boélowych.

B) Swiadome stowne i pisemne wyrazenie zgody na udzial w badaniu oraz odpowiedni
przedziatl wiekowy.

2. Kryteria wykluczenia z grupy kontrolnej

A) Odczuwanie BP tj. powyzej 3 miesigcy.

B) Obecnos$¢ chordb przewlektych o podtozu zapalnym, ktore nie sg czynnikami ryzyka
wystepowania miazdzycy.

C) Obecnos¢ ran przewlektych.

D) Przebyte w ciggu ostatnich 6 miesi¢cy zabiegi operacyjne, przebiegajgce z implantacja
cial obcych: implanty, stenty, protezy naczyniowe, stent-graft, przebyty inne zabiegi
operacyjne.

E) Brak ustnej i pisemnej $wiadomej zgody na udziat w badaniu lub niepewnos¢ badacza

w stosunku do $wiadomej zgody chorego oraz wykraczanie poza przedziat wickowy.

Grupa badana z ChNKD i BP
e kobiety i mezczyzni w wieku 18-80 lat;
e chorzy, ktorzy odczuwaja BP w przebiegu choroby ChNKD tj. powyzej 3 miesiecy;
e leczeni zachowawczo i przed leczeniem operacyjnym;
e planowana liczba osob - 100.
1. Kryteria wiaczenia do grupy badanej
A) Rozpoznana miazdzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych i odczuwanie BP tj. powyzej
3 miesigcy.
B) Swiadome stowne i pisemne wyrazenie zgody na udziat w badaniu oraz odpowiedni
przedziat wiekowy.
2. Kryteria wykluczenia z grupy badanej
A) Obecno$¢ chordob przewlektych o podtozu zapalnym, ktore nie sg czynnikami ryzyka
wystepowania miazdzycy.
B) Obecnos¢ ran przewlektych.
C) Przebyte w ciggu ostatnich 6 miesiecy zabiegi operacyjne przebiegajace z implantacja
cial obcych: implanty, stenty, protezy naczyniowe, stent-graft, inne zabiegi operacyjne.
D) Brak ustnej i pisemnej §wiadomej zgody na udzial w badaniu lub niepewnos¢ badacza

w stosunku do $wiadomej zgody chorego oraz nie spetnienie kryterium wiekowego.
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5.5. Metody badawcze

Badanie o typie obserwacyjnym przekrojowym z grupg kontrolng. Grupa pacjentow
odczuwajgcych BP w przebiegu ChNKD, poréwnana do grupy osob z miazdzyca innych
tetnic w tym tetnic obwodowych nie odczuwajacych dolegliwosci bolowych.

W badaniu wykorzystano nastepujace metody badawcze:
Metoda szacowania, w ktorej zostaly uzyte wystandaryzowane narzedzia badawcze
1. Kwestionariusz Strategii Radzenia Sobie z Boélem Przewlektym

(ang. Coping Strategies Questionnaire - CSQ)

Opracowany zostat przez Rosenstiel A. i wsp. [123], a w adaptacji polskiej dostepny jest
w publikacji Juczynskiego Z. [124]. Zostal on skonstruowany do oceny strategii radzenia
sobie z bolem, jakie zostaly zastosowane przez badanych, a takze ich wptywu i skuteczno$ci
na jego niwelowanie. Sposoby radzenia sobie z bdlem odzwierciedlaja sze§¢ poznawczych
oraz  jedna  behawioralng  strategi¢,  ktore = zkolei ~ wchodza w  sklad
3 czynnikow, czyli: aktywnego radzenia sobie (przewartosciowanie doznan bolu, ignorowanie
doznan, deklarowanie radzenia sobie); odwracania uwagi i podejmowania czynnoSci
zastgpczych  (odwracanie  uwagi  izwigkszona  aktywno$¢  behawioralna) oraz
katastrofizowania i poszukiwania nadziei (katastrofizowanie, modlenie si¢/poktadanie
nadziei). Oceny tych strategii wyrazone sg na skali 0-36. Wyzsze liczby oznaczajg wigksze
znaczenie danej strategii. Ponadto kwestionariusz ten pozwala okresli¢ stopien panowania
i uSmierzania bolu. Tu oceny wyrazone sg na skali od 0 do 6. Wyzsze liczby oznaczaja
wickszg wiare we wlasne umiejetnosci. Jest to narzedzie wykorzystywane w wielu
publikacjach dotyczacych strategii radzenia sobie z bolem. Jego autorzy wykazali m.in.
zaleznos$¢ pomiedzy natezeniem objawoOw depresji, a obnizeniem sprawnosci, u tych chorych,
ktorzy stosowali strategie oparte na biernosci (Aneks — Zat. 3) [123, 124].
2. Skala Bolu NRS — za pomocg tej skali dokonano pomiaru natg¢zenia odczuwanego BP

(Aneks — Zat. 4) [103, 105].

Metoda sondazu diagnostycznego, technika ankietowania

1. Autorski kwestionariusz ankiety

Na potrzeby badania skonstruowano kwestionariusz gromadzacy dane socjo-
demograficzne (wiek, pte¢, miejsce zamieszkania, wyksztalcenie, stan cywilny, zrodio
utrzymania), informacje dotyczace czynnikow ryzyka (obecnosé¢ chorob dodatkowych m.in.

cukrzycy inadcisnienia tetniczego, palenie papierosow tj. czas i liczbe wypalanych
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papierosow). Na podstawie informacji dotyczacych palenia papieroséw wyliczono paczkolata

Za pomocg WZzoru:

paczkolata= liczba paczek papieroséw dziennie x lata palenia (Aneks — Zat. 5 i 6) [125].

Analiza dokumentacji medycznej

1. Wynik badania TK naczyn.

2. Zarowno w grupie kontrolnej jak i badanej w czasie hospitalizacji niezwlocznie po
pobraniu krwi oznaczono zgodnie z przyjeta procedura w Zaktadzie Diagnostyki
Laboratoryjnej UJ CM przy ul. Kopernika 15b nastg¢pujace substancje:

A) Fibrynogen oznaczony metoda koagulometrii wedtug Claussa
(norma: 1,8-3,5 g/L).

B) CRP oznaczone metoda immunoturbidymetrii (norma <5 mg/L).

C) Albuminy w surowicy oznaczone metoda fotometryczng z zielenig bromokrezolowa
(norma: 35-52 g/L).

D) Antytrombina III oznaczona metodg chromogenng (norma: 75-125%) [126].

3. Test diagnostyczny

A) Wskaznik kostkowo-ramienny — pomiar zostat wykonany na obydwu konczynach, a do
analizy wykorzystano wynik wskaznika z pomiaru konczyny 0 nizszej wartosci (Aneks
— Zat. 7) [67].

Test immunoenzymatyczny (ang. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay — ELISA)

A) IL-10 oznaczona przy uzyciu zestawu do oznaczen Human High Sensitivity 1L-10
ELISA Kit firmy Diaclone. Zakres wykrywanych przez test warto$ci: 1,56-50 pg/ mL —
minimalne wykrywalne st¢zenie wynosi 1,30 pg/mL.

B) TNF-a oznaczony przy uzyciu zestawu do oznaczen Human TNF-a ELISA Kit firmy
Diaclone. Zakres wykrywanych przez test wartosci: 25-800 pg/mL — minimalne
wykrywalne stgzenie wynosi 9 pg/mL.

C) SP oznaczona przy uzyciu zestawu do oznaczen Substance P (SP) firmy Cloud- Clone
Corp. Zakres wykrywanych przez test wartosci: 12,35-1000 pg/mL — minimalne
wykrywalne stg¢zenie wynosi 5,42 pg/mL [127, 128].

Za pomoca systemu prozniowego do probowek zawierajacych aktywator wykrzepiania
(w celu pozyskania surowicy) pobrano krew do oznaczenia IL-10, TNF-o oraz SP. Materiat
byt natychmiast wirowany zgodnie z zaleceniami producenta odpowiednimi dla kazdego
Z testow. Ze wzgledu na hemolizg lub lipemiczne osocze uzyskanego materialu, do analizy

TNF-a, SP oraz IL-10 wiaczono 77 obserwacji w grupie kontrolnej i 76 obserwacji w grupie
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badanej. Nastepnie uzyskana surowica bylta rozdzielana do proboéwek typu Eppendorf (Srednio
po ok. 0,5 ml), natychmiast zamrazana w temperaturze -78 °C i przechowywana w tej
temperaturze. Wszystkie oznaczenia zostaly przeprowadzone zgodnie z wytycznymi
producenta dla danego zestawu [126, 127]. Podczas przeprowadzania procedury oznaczania
stezenia TNF-a w badanej probie uzyskano wyniki ponizej poziomu detekcji. W zwigzku
z tym dokonano dwukrotnego oznaczenia poziomu tej substancji w badanych probkach, ktore
potwierdzity stezenie TNF-a w badanym materiale ponizej 9 pg/mL. Dodatkowo ze wzgledu
na uzyskanie wysokich wartosci SP w pierwszym oznaczeniu, badane probki do oznaczenia

SP zostaty rozcienczone 5-krotnie i ponownie poddane procedurze oznaczenia st¢zenia.

5.4. Organizacja badania

Badanie zaro6wno grupy kontrolnej, jak i grupy badanej polegato na uzupetnieniu 2 ankiet:
Kwestionariusza Strategii Radzenia Sobie z BP i kwestionariusza gromadzacego dane socjo-
demograficzne (czas wypelnienia ankiet ok. 15 min.) oraz okre$leniu przez chorego
odczuwanego poziomu natgzenia bolu za pomoca skali bolu. Kolejno pobraniu 7,5 ml krwi
zylnej w trakcie jednego ze zleconych przez lekarza pobran krwi w trakcie hospitalizacji
(pobranie krwi przez zestaw prozniowy firmy Sarsted S-Monovette do odpowiednich
probowek). Nastepnie okreslono wskaznik ABI. Do oceny miejsca zwezenia tetnic

wykorzystywano wynik badania TK.

5.5.  Opracowanie statystyczne wynikow

Do okreslenia rozktadu normalnego zmiennych ilosciowych (wiek, poziom wynikow
laboratoryjnych tj. fibrynogenu, CRP, albumin w surowicy i antytrombiny IlI, IL-10, SP,
wynik wskaznika ABI, liczba punktow w zakresie danej strategii radzenia sobie ze stresem,
czas odczuwania dolegliwosci bélowych) zastosowano test Shapiro-Wilka. Zadna
z analizowanych zmiennych nie miata rozktadu normalnego (niesymetryczny) opisano je wiec
stosujgc mediang (Me) oraz rozstep miedzykwartylowy (IQR), dodatkowo obliczono $rednia,
odchylenie standardowe, minimum oraz maksimum. Analiz¢ zmiennych jako$ciowych (tj.
niewyrazonych liczbg) przeprowadzono wyliczajac liczbe 1 procent wystgpien kazdej
Z wartosci.

Poréwnanie warto$ci zmiennych jako$ciowych w grupach wykonano za pomocg testu
chi-kwadrat (z korekta Yatesa dla tabel 2x2) lub doktadnego testu Fishera tam, gdzie

w tabelach pojawiaty si¢ niskie liczno$ci oczekiwane.
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Zbadano jednowymiarowe zwigzki W dwoch grupach za pomocg testu U Manna-
Whitneya. Poréwnanie w trzech i wiecej grupach wykonano za pomocg testu
nieparametrycznego Kruskala-Wallisa, a w przypadku wykrycia istotnych statystycznie
roznic, wykonywano analiz¢ post-hoc testem Dunna, w celu zidentyfikowania réznigcych si¢
istotnie statystycznie grup.

Korelacje migdzy zmiennymi ilosciowymi analizowano za pomoca nieparametrycznego
wspotczynnika korelacji rang Spearmana. Wspotczynnik korelacji interpretowano zgodnie
Z nastgpujacym schematem: [r[<0,3 — oznacza stabg zaleznos$¢; 0,3<[r|<0,5 - oznacza $rednio
silng zalezno$¢; 0,5<|r|<0,7- oznacza silng zalezno$¢; 0,7<|r|<0,9 - oznacza bardzo silng;
0,9<[r|<1 — oznacza niemal idealng zalezno$¢ Analiz¢ wykonano za pomocg programu R,
wersja 3.6.1. Podczas analizy przyjeto poziom istotnos$ci statystycznej na poziomie
a=0,05 [128].
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6. Wyniki
6.1. Charakterystyka grupy kontrolnej i badanej

W badaniu uczestniczyty 92 osoby z rozpoznang miazdzycg innych tgtnic w tym tetnic
obwodowych nie odczuwajacych bolu (grupa kontrolna) oraz 95 oséb odczuwajacych BP
w przebiegu ChNKD (grupa badana).

6.1.1. Dane socjo-demografizne

Wsrod badanych osob przewazali mezczyzni zardbwno w grupie nie odczuwajacej jak
i W grupie, ktora odczuwata BP (Rycina 11). W przewazajacej liczbie byty rowniez osoby
w zwigzkach (Rycina 12), zamieszkujace duze miasta zaroOwno w grupie kontrolnej jak
i w grupie badanej (Rycina 13). W przypadku wyksztalcenia od poziomu podstawowego do
sredniego grupy byly jednorodne, natomiast bardzo niewielka liczba osob posiadata
wyksztalcenie wyzsze (Rycina 14) w calej probie. Ze wzgledu na wiek badanych oséb oraz

ograniczenia zdrowotne wynikajace Zz chordb przewlektych, wigkszo§¢ badanych oséb

pobierala $wiadczenia emerytalne lub rentowe (Rycina 15, Tabela IV).

Tabela 1V. Rozklad danych socjo-demograficznych i czasu snu w badanych grupach.

Cecha Grupa kontrolna Grupa badana p
Plec Mezczyzni 55 (59,78%) 56 (58,95%) p=1*
Kobiety 37 (40,22%) 39 (41,05%)
Samotni 22 (23,91%) 29 (30,53%)
Stan cywilny W zwigzku 70 (76,09%) 63 (66,32%) p=0,323*
Brak danych 0 (0,00%) 3 (3,16%)
Wie$ 34 (36,96%) 29 (30,53%)
Miejsce ’Male miasto 16 (17,39%) 18 (18,95%) 0=0,556*
zamieszkania Srednie miasto 11 (11,96%) 8 (8,42%) '
Duze miasto 31 (33,70%) 40 (42,11%)
Podstawowe 35 (38,04%) 36 (37,89%)
. Zawodowe 33 (35,87% 31 (32,63% o
Wyksztalcenie Srednic 21 Ezz,ss%; 24 225,26%; p=0.95
Wyzsze 3 (3,26%) 4 (4,21%)
Niepracujacy 4 (4,35%) 5 (5,26%)
Zrodi Swiadczenie
utrzyﬁa%ia zdrowotne/emerytalne Sl et e {500 p=0,654*
Pracujacy 27 (29,35%) 22 (23,16%)
Sr+SD 66,79+8,27 68,99+7,9
Wiek [lata] mediana 67 68 p=0,127**
IQR 10,5 13,5
Czas snu éri_SD 6,98+0,8 5,7+1,09
[godziny] mediana 7 6 p<0,001**
IQR 0 1

*p —t est chi-kwadrat lub doktadny test Fishera (p<0,05);

**p — test U Manna-Whitneya (p<0,05);
$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy.
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Gropa badana. (N
Grupa kontzoba [ ]
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0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ple¢
B Meiczyini [0 Kobiety
Rycina 11. Rozklady plci w badanych grupach.

Grupa badana _ |
Grupa kontrolha - |
| I

I | I I
0% 20% 40% 60% B80% 100%

Stan cywilny
B Samotni O WzwiazZkm [ Brak danych
Rycina 12. Rozklady stanu cywilnego w badanych grupach.

Gropabadana [ [ | |
Grupa kentrolna [T |

[ I I I I I
0% 20% 40% 60% B80% 100%

Miejsce zamieszkania
O Wies O Srednie miasto
O Male miasto O Duze miasto

Rycina 13. Rozklady miejsca zamieszkania w badanych grupach.

Grupa badana. N -
Grupa kontrolsa (] .

[ I I I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Wylesztatcenie
B Podstawowe [ Zawodowe [ Srednie O Wyisze
Rycina 14. Rozklad wyksztalcenia w badanych grupach.

Grupa badana l | |
Grupa kontrolna I | |
| I I I I I

0% 20% 40% 60% B80% 100%

Zrédlo utrzymania
B Niepracujacy
O Swiadczenie zdrowotne/emerytalne
O Pracujacy

Rycina 15. Rozklad zrédia utrzymania w badanych grupach.
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Wiek

W przypadku grupy nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych (grupa kontrolna), polowa
0sOb miata <67 lat (IQR=10,5 lat), a wick badanych miescil si¢ w przedziale 43-80 lat.
Potowa os6b w grupie badanej z ChNKD i BP (osoby odczuwajgce dolegliwosci bolowe)
miata <68 lat (IQR=13,5 lat), a wiek badanych miescit si¢ w przedziale 52-80 lat. W celu
okreslenia réznic pomiedzy rozkladami wieku w badanych grupach wykonano test U Manna-
Whitneya. Przeprowadzony test nie byt istotny statystycznie (p=0,127) — nie ma istotnych
roznic w rozktadach wieku, w badanych grupach. Pomimo braku réznic zwroci¢ nalezy
uwage na fakt, ze w grupie kontrolnej (posiadajace miazdzyce uogdlniong bez dolegliwosci
bolowych) badane osoby byly mlodsze niz osoby w grupie odczuwajacej BP w przebiegu

ChNKD (Rycina 16, Tabela IV).

90

_|
I

Wick [lata]

L&
=
|

Grupa Grupa
badana kontrolna

B Mediana [ Kwartvle T Zakres
Rycina 16. Rozklad wieku w badanych grupach.

Czas snu

W przypadku grupy nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych (grupa kontrolna), potowa
0sOb przesypiata <8 godzin (IQR=0), a czas snu badanych miescit si¢ w przedziale 4-10
godzin. Potowa 0s6b w grupie badanej z ChNKD (osoby odczuwajace dolegliwosci bolowe)
przesypiata <6 godzin (IQR=1 godzina), a czas snu badanych miescit si¢ w przedziale 4-8
godzin. W celu okreslenia roznic pomiedzy rozkltadami czasu snu w badanych grupach
wykonano test U Manna-Whitneya. Przeprowadzony test byt istotny statystycznie (p<0,001) —
istnieje statystyczna rdéznica w rozktadach czasu snu w badanych grupach — osoby

odczuwajace BP spaty krocej w porownaniu do oséb nie odczuwajacych BP (Rycina 17,

Tabela V).
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Rycina 17. Rozklad czasu snu w badanych grupach.

Palenie papieroséw

Zarébwno w grupie kontrolnej jak i badanej z ChNKD i BP, prawie wszyscy badani palg
lub palili papierosy, zczego liczba o0s6b aktualnie palacych jest wigksza w grupie
odczuwajacej BP (Rycina 18, Tabela 3). W przypadku grupy kontrolnej potowa osob
wypalata <30 papierosow dziennie (IQR=10 papierosow), a liczba wypalanych papierosow
miescila si¢ w przedziale 10-60 papierosow dziennie. Potowa 0sob w grupie badanej wypalata
<20 papierosow dziennie (IQR=5 papierosow), a liczba wypalanych papierosow wsrod
badanych miescita si¢ w przedziale 7-60 papieroséw dziennie. Aby odpowiedzie¢ na pytanie
czy istnieja roznice w liczbie wypalanych papierosow pomigdzy tymi grupami dokonano
analizy testem U Manna-Whitneya. Przeprowadzony test byt istotny statystycznie (p<0,001) —
istniejg istotne statystycznie roznice w rozktadach liczby wypalanych papieroséw, osoby

w grupie kontrolnej wypalaty wiecej papieroséw niz osoby z BP (Rycina 19, Tabela V).

Grupa badana || [ |
Grupa kontrola [ | |

I I I I I I
0% 20% 40% 60% S0% 100%

Palenie papierosow
B Niepalacy [ Bylypalacz O Palacy

Rycina 18. Rozklad palenia papieroséw w badanych grupach.
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Rycina 19. Rozklad wypalanych papierosow w badanych grupach.

Paczkolata

Warto$¢ paczkolat w grupie kontrolnej u potowy oséb wynosita <31,25 paczkolat
(IQR=18,5 paczkolat). W przypadku osob w grupie odczuwajacej BP u potowy badanych
wynosita <31,25 paczkolat (IQR=17,5 paczkolat). W celu okreslenia rdéznic pomiedzy
rozktadami paczkolat w badanych grupach wykonano test U Manna-Whitneya.
Przeprowadzony test nie byt istotny statystycznie (p<0,396) — nie istniejg istotne statystycznie

roznice w rozktadach paczkolat (Rycina 20, Tabela V).

120 7 ——

Paczlkolata
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|
|
|

R n
s N I
[:I —

Grupa Grupa

badana  kontrolna
B Mediana O Kwartyle T Zakres
Rycina 20. Rozklad paczkolat w badanych grupach.

Czas palenia

W przypadku grupy nie odczuwajacych BP potowa 0sob palita papierosy przez <35 lat
(IQR=10 lat), a czas palenia papierosow miescit si¢ w przedziale 10-51 lat. Potowa o0sob
w grupie odczuwajacej BP palila papierosy przez <35 lat (IQR=10 lat), a czas palenia wynosit
od 15 do 57 lat. W celu okre§lenia réznic pomie¢dzy rozktadami czasu palenia papieroséw

w badanych grupach wykonano test U Manna-Whitneya. Przeprowadzony test byl istotny
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statystycznie (p<0,001), oznacza to, ze osoby, ktére odczuwaty BP pality papierosy dtuzej niz

osoby z grupy kontrolnej (Rycina 21, Tabela V).
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Rycina 21. Rozklad czasu palenia w badanych grupach.

Cukrzyca i nadci$nienie tetnicze

W badaniu uzyskano takze informacje dotyczace wystgpowania cukrzycy i nadci$nienia
tetniczego krwi w badanych grupach. Choroby te uznane sg za glowne czynniki ryzyka
w miazdzycy. Uzyskane wyniki badania wskazuja, ze osoby prawie w potowie zarowno
W grupie grupie nieodczuwajacej BP jak i w grupie badanej z ChNKD odczuwajacej BP
posiadaly dodatkowo cukrzycg, a prawie wszyscy mieli nadci$nienie tetnicze. Aby
odpowiedzie¢ na pytanie, czy rozktady przedstawionych zmiennych, réznity si¢, poddano je
analizie testem Chi’ z poprawka Yatesa, a W przypadku gdy wartosci oczekiwane byty niskie,
uzyto testu doktadnego Fischera. Zadna z przeprowadzonych analiz nie wskazala istotno$ci

statystycznej, co wskazuje na brak réznic w rozktadach (Ryciny 22 i 23, Tabela V).

Grupa badens. | |
Gropa kontzolna ] I

I I I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Cukrzyveca
B Tak O Nie O Brak danvch
Rycina 22. Rozklad posiadania cukrzycy w badanych grupach.
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Grupa korirolna [

I I I I I
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Nadcisnenie tetnicze
B Tak O Nie
Rycina 23. Rozklad posiadania nadcis$nienia tetniczego w badanych grupach.

Tabela V. Rozklad czynnikéw ryzyka w badanych grupach.

Cecha Grupa kontrolna Grupabadana p
Niepalacy 5 (5,43%) 9 (9,47%)
Raniinsp i Byty palacz 41 (44,57%) 27 (28,42%) B —
Palacy 46 (50,00%) 59 (62,11%)
Tak 41 (44,57%) 50 (52,63%)
Cukrzyca Nie 48 (52,17%) 45 (47,37%) p=0,458*
Brak danych 3 (3,26%) 0 (0,00%)
Nadci$nienie tetnicze Tak 90 (97,83%) 92 (96,84%) p=1*
Nie 2 (2,17%) 3 (3,16%)
Liczba papicroséw §r+SD 27.07£10.25 20,74+931
[sztuki] Mediana 30 20 p<0,001**
IQR 15 5
Sr+SD 31,39+10,98 35,35+18,76
Paczkolata Mediana 31,25 31,25 p=0,396**
IQR 18,5 17,5
$r=SD 25,51£10,56 33,8148 4
(Cotz g B ) Mediana 20 35 p<0,001%*
Kwartyle 20-30 30-40

*p — test chi-kwadrat lub doktadny test Fishera (p<0,05);

**p — test U Manna-Whitneya (p<0,05);

ér — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep migdzykwartylowy.

6.2. Charakterystyka wynikéw badan laboratoryjnych i serologicznych

w badanych grupach

Pozytywne bialka fazy ostrej

1. CRP

Poziom CRP zostat zbadany u wszystkich 0sob w badanych grupach. U potowy badanych

nie odczuwajacych bolu (grupa kontrolna) wynik CRP wynosit <1,37 mg/L, arozstgp

miedzykwartylowy wynosit 1,2 mg/L, co oznacza, ze przynajmniej potowa badanej grupy

miata wynik ponizej gornej granicy normy (<5 mg/L), z kolei wartosci CRP byly w przedziale

od 1 mg/L do 20 mg/L. W poréwnaniu do grupy odczuwajacej BP (grupa badana) analiza




wykazala, ze polowa z nich miata wynik <6,8 mg/L, a rozstep miedzykwartylowy wynosit
10,75 mg/L, co wskazuje, ze przynajmniej polowa grupy odczuwajacej bol przewlekty miata
wynik powyzej gornej granicy normy (<5 mg/L). Nalezy takze podkresli¢, iz poziom CRP
W tej grupie chorych miescit si¢ w przedziale 1-230 mg/L. W celu okre$lenia roznic pomiedzy
rozktadami wyniku CRP w badanych grupach (odczuwaniem dolegliwosci bolowych)
wykonano test U Manna-Whitneya. Wynik testu byt istotny statystycznie (p<0,001) — istnieja
istotne statystycznie réznice w rozkltadach wyniku CRP w grupach badanej i kontrolnej,
osoby z grupy badanej majg istotnie wyzszy poziom CRP w poréwnaniu do osob z grupy

kontrolnej (Rycina 24, Tabela VI).

Biatko CRP [mg/L]

= = R
Grupa Grupa

badana lkontrolna

B Mediana O Kwartyle T Zakres

Rycina 24. Rozklad poziomu CRP w badanych grupach.
2. Fibrynogen

Wynik fibrynogenu dla polowy 0so6b nie odczuwajacych dolegliwosci bolowych (grupa
kontrolna), wynosit <3,2 g/L, a rozstep migdzykwartylowy wynosit 0,72 g/L, co oznacza, ze
przynajmniej polowa badanej grupy miata wynik mieszczacy si¢ w granicach goérnej normy
(>3,5g/L). Z kolei u oséb w grupie odczuwajacej BP (grupa badana) wynosit <4,3 g/L,
a rozstep miedzykwartylowy wynosit 1,3 g/L, co oznacza, ze przynajmniej polowa badanej
grupy miata wynik powyzej granicy gornej normy (=3,5 g/L). Dodatkowo aby okresli¢
roznice pomiedzy rozktadami wyniku fibrynogenu, a odczuwaniem bolu (pomigdzy grupa
badang, a grupa kontrolng) wykonano test nieparametryczny U Manna-Whitneya.
Przeprowadzony test byt istotny statystycznie (p<0,001), co oznacza, Ze istniejg statystyczne
roznice pomiedzy rozktadami wyniku fibrynogenu, a odczuwaniem dolegliwosci bolowych
(Rycina 25, Tabela VI).
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Fibrynogen i CRP to substancje zaliczane do pozytywnych bialek fazy ostrej. Istotne
statystycznie réznice w wynikach tych substancji pomiedzy grupa badang i kontrolna, a takze
ich znaczny wzrost w grupie badanej moga wskazywac na silniejszg aktywacj¢ odpowiedzi
zapalnej u chorych odczuwajgcych BP w przebiegu ChNK (grupa badana) w poréwnaniu do

pacjentow z miazdzyca uogdlniong (grupa kontrolna).
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Rycina 25. Rozklad poziomu fibrynogenu w badanych grupach.

Tabela VI. Rozklad poziomu pozytywnych bialek ostrej fazy w badanych grupach.

Cecha koGn:Lrjc?l?ﬂa Grupa badana P
§r£SD 2,16+2,36 2031437,69
Bialko CRP [mg/L] ™, jiana 1,37 6,8 p<0,001
IQR 12 10,75
$rSD 3,030,57 4,67+13
Fibrynogen [0/L] ™1 ediana 3,2 43 p<0,001
IQR 0,72 1,3

p — test U Manna-Whitneya (p<0,05);
$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy.

Negatywne bialka ostrej fazy

1. Albuminy w surowicy

Zbadano réwniez odpowiedz negatywnych biatek fazy ostrej. Pierwsza badang substancja
byty albuminy w surowicy. W przypadku osob nie odczuwajacych BP (grupa kontrolna)
potowa badanych miata wynik <44 g/L (IQR=4,92 g/L). Z kolei potowa badanych oséb
odczuwajacy BP posiadata wynik <4295 g/L. (IQR=5,75 g/L). Mozna zauwazy¢, ze w grupie
odczuwajacej BP poziom albumin ma tendencje do bycia nizszym co moze wskazywa¢ na
zwiekszong odpowiedz zapalng w tej grupie chorych. Aby zobaczy¢ czy roznice te sg istotne
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wykonano test U Manna-Whitneya. Wynik testu byl istotny statystycznie (p<0,023), co
oznacza, ze rozklady wynikéw albumin w obydwu grupach r6znig si¢ istotnie (Rycina 26,
Tabela VII).
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badana kontrolna

B Mediana [0 Kwartyle T Zakres
Rycina 26. Rozklad poziomu albuminy w surowicy w badanych grupach.

2. Antytrombina Ill

Kolejng substancja byla antytrombina III. W przypadku grupy nie odczuwajacej bolu
(grupa kontrolna) u potowy badanych osob st¢zenie antytrombiny III wynosito <10%
(IQR=15,25%). Natomiast polowa badanych osob odczuwajacych BP miata st¢zenie <101%
(IQR=16,75%). Wyniki te mieszczg si¢ dla obydwu grup w granicach normy (75-125%).
Wykonano test U Manna-Whitneya, ktory nie wskazal na wystepowani istotnych
statystycznie r6znic W rozktadach wynikow antytrombiny III migdzy grupa badang i grupa
kontrolng (p<0,78). Wyniki te wskazuja, ze nie obserwuje si¢ znaczagcego spadku tych
wskaznikoéw jako markeréw zapalnych (Rycina 27, Tabela VII).
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Rycina 27. Rozklad stezenia antytrombiny III w badanych grupach.
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Tabela VII. Rozklad pozioméw negatywnych bialek fazy ostrej w badanych grupach.

Cecha Grupa Grupa badana P
kontrolna
_ _ §r+SD 43,84+3 37 40,79+8,67

Al SO ey L mediana 44 42,95 p=0,023

IOR 4,92 5,75

_ §r+SD 102,46+13,05 101,81+15,67

Antytrombina 11 [%] mediana 100 101 p=0,584

IOR 15,25 16,75

p — test U Manna-Whitney’a (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, 1QR — rozstep miedzykwartylowy.

IL-10

Zbadano réwniez odpowiedz cytokiny przeciwzapalnej IL-10. W przypadku oséb nie
odczuwajacych BP (grupa kontrolna) stezenie IL-10 wsrdd potowy badanych wynosito <0,12
pg/mL (IQR=0,43 pg/mL). Z kolei st¢zenie IL-10 wérdd polowy badanych osdb odczuwajacy
BP wynositlo <4,12 pg/mL (IQR=3,7 pg/mL). Aby zobaczy¢ czy rdéznice te sg istotne
wykonano test U Manna-Whitneya. Wynik testu byl istotny statystycznie (p<0,001), co
oznacza, ze rozktady wynikow stezen IL-10 w obydwu grupach r6znig si¢ istotnie — grupa nie

odczuwajaca BP ma nizsze stgzenie IL-10 w porownaniu do grupy odczuwajacej BP (Rycina

28, Tabela VI1I).
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Rycina 28. Rozklad stezenia IL-10 w badanych grupach.

Tabela VII1. Rozklad stezenia IL-10 w badanych grupach.

Cecha Grupa kontrolna Grupa badana P
Sr=SD 0,37+0,61 4,05+2,39
L= [lpgimiL] Mediana 0,12 4,12 p<0,001
IQR 0,43 3,7

p — test U Manna-Whitney’a (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy.

TNF-a

Podczas dwukrotnie przeprowadzonej procedury oznaczenia stezenia TNF-a w grupach

kontrolnej i badanej, uzyskano wyniki ponizej poziomu detekcji tj. ponizej 9 pg/mL i z tego

wzgledu w dalszych analizach nie uwzgledniono tej substancji.

SP

Przeprowadzona analiza pozwolita stwierdzi¢, ze st¢zenie SP w przypadku osob nie

odczuwajacych BP (grupa kontrolna) wynosito <291,23 pg/mL (IQR=110,87 pg/mL). Z kolei

U potowy badanych o0s6b odczuwajacych BP stezenie SP wynosito <335,26 pg/mL

(IQR=165,83 pg/mL). Aby zobaczy¢ czy roznice te sg istotne wykonano test U Manna-

Whitneya. Wynik testu byl istotny statystycznie (p<0,001), co oznacza, ze rozktady wynikow

stezenia SP W obydwu grupach roznig si¢ istotnie — st¢zenie SP jest nizsz w grupie nie

odczuwajgcej BP w porownaniu do grupy odczuwajacej BP (Rycina 29, Tabela IX).

77




Bsoo-H [
= 400 T
) |
5 300 —m
2 200
100 4 .
n p—
Grupa Grupa

badana kontrolna
B Mediana O Kwartyle T Zakres

Rycina 29. Rozklad stezenia SP w badanych grupach.

Tabela IX. Rozklad stezenia SP w badanych grupach.

Cecha kocram?rjgl?qa Grupa badana p
_ §0£SD 274,185,834 334,58+112,57
Substancja P [pg/mL] ™0 iana 291,23 335,26 p=0,001
IQR 110,87 165,83

p — test U Manna-Whitney’a (p<0,05);
$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy.

6.3. Charakterystyka strategii radzenia sobie z bélem w badanych
grupach
Odwracanie uwagi

W przypadku grupy nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych (grupa kontrolna), potowa
0sob uzyskata <21 pkt. (IQR=8,25 pkt.). Z kolei potlowa oséb w grupie badanej (osoby
odczuwajace dolegliwosci bolowe) w przypadku strategii odwracania uwagi uzyskala <16
pkt. (IQR=6 pkt.). Nastepnie przeprowadzono test U Manna-Whitneya. Wynik testu byt
istotny statystycznie (p<0,001) — osoby nie odczuwajace BP mialy wyzszy wynik w zakresie
tej strategii radzenia sobie z bolem w poréwnaniu do os6b odczuwajacych BP (Rycina 30,
Tabela X).

Przewartos$ciowanie doznan bolu

Kolejng analizowang strategig jest przewartosciowanie doznan bolu. W przypadku grupy
kontrolnej potowa 0so6b uzyskata <22 pkt. (IQR=6 pkt.). Natomiast potowa os6b w grupie
odczuwajacej BP uzyskata <15 pkt. (IQR=5 pkt.) w zakresie tej strategii. W celu okreslenia
r6éznic pomigdzy rozktadami punktowymi wyniku strategii przewartosciowania doznan bolu
wykonano test U Manna-Whitneya. Przeprowadzony test byt istotny statystycznie (p<0,001) —
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0soby nie odczuwajgce BP mialy wyzszy wynik w zakresie przewarto$ciowania doznan bolu
W porownaniu do os6b odczuwajacych BP (Rycina 30, Tabela 8).
Katastrofizowanie

Analizie poddano rowniez strategi¢ katastrofizowania. W przypadku grupy nie
odczuwajgcej bolu (grupa kontrolna) upotowy badanych oséb wynik punktowy
katastrofizowania wynosit <12 pkt. (IQR=5 pkt.). Z kolei potowa badanych o0s6b
odczuwajacych BP miata wynik <23 pkt. (IQR=6,5 pkt.). Wykonano test U Manna-Whitneya,
ktory wskazal na istotnie statystycznie roznice w rozkladach wynikéw katastrofizowania
(p<0,001) — osoby nie odczuwajace BP, maja nizszy wynik w zakresie Kkatastrofizowania
W poroéwnaniu do osob, ktore odczuwajg BP (Rycina 30, Tabela X).
Ignorowanie doznan

Wynik punktowy ignorowania doznan dla potowy 0s6b w grupie kontrolnej, wynosit <22
pkt., arozstgp miedzykwartylowy wynosit 7,5 pkt. Natomiast u polowy o0séb w grupie
badanej wynosil <14 pkt., a rozstgp miedzykwartylowy wynosit 5 pkt. Dodatkowo aby
okresli¢ czy istniejg roznice pomigdzy rozktadami wynikéw punktowych odwracania uwagi,
a odczuwaniem bolu wykonano test nieparametryczny U Manna-Whitneya. Przeprowadzony
test byt istotny statystycznie (p<0,001) — osoby z grupy kontrolnej miaty wyzszy wynik
punktowy strategii ignorowania doznan w poréwnaniu do 0sob z grupy badanej (Rycina 30,
Tabela X).
Modlenie si¢/pokladanie nadziei

Analizie poddano réwniez strategie modlenia si¢ 1 poktadania nadziei. Uzyskane wyniki
pozwalgja stwierdzi¢, ze W przypadku grupy nie odczuwajacej dolegliwosci polowa o0sob
uzyskata <19 pkt. (IQR=7 pkt.) w poréwnaniu do 0s6b w grupie odczuwajacej BP, potowa
grupy w zakresie tej strategii uzyskata <16 pkt. (IQR=8 pkt.). W celu okreslenia réznic
pomigdzy rozktadami punktowymi wyniku strategii przewarto$ciowania doznan bdlu
w badanych grupach wykonano test U Manna-Whitneya. Przeprowadzony test nie byt istotny
statystycznie (p<0,185), nie ma roéznic w rozktadach punktowych tej strategii (Rycina 30,
Tabela X).
Deklarowanie radzenia sobie

Nastepng zbadang strategia bylo deklarowanie radzenia sobie. Na podstawie wyniku
mozna oceni¢, ze W przypadku grupy kontrolnej potowa oséb uzyskata <22 pkt. (IQR=6 pkt.).
Wsrod osob z grupy badanej potowa 0séb w zakresie tej strategii uzyskata <14 pkt. (IQR=4

pkt.). W celu okreslenia réznic pomiedzy rozkladami punktowymi wyniku strategii
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przewarto$ciowania doznan bolu w badanych grupach wykonano test U Manna-Whitneya.
Przeprowadzony test byl istotny statystycznie (p<0,001) — 0soby nie odczuwajace BP miaty
wyzszy wynik w zakresie strategii deklarowania radzenia sobie w poréwnaniu do 0sob
odczuwajgcych BP (Rycina 30, Tabela X).
Zwiekszona aktywnos$¢ behawioralna

Ostatnig oceniang strategia jest zwickszona aktywno$¢ behawioralna. Wyniki badania
wskazuja, ze potowa badanych z grupy badanej kontrolnej uzyskata <23 pkt. (IQR=5,25 pkt.).
Natomiast potowa 0sob w grupie badanej z ChNKD i1 BP w zakresie tej strategii uzyskata
<13 pkt. (IQR=5 pkt.). Przeprowadzono test U Manna-Whitneya, ktory byl istotny
statystycznie (p<0,001) — osoby nie odczuwajace BP mialy wyzszy wynik w zakresie
zwickszonej aktywnosci behawioralnej w poréwnaniu do oséb odczuwajacych BP (Rycina
30, Tabela X).
Kontrola bolu

Kwestionariusz CSQ obejmuje rowniez pytanie dotyczace oceny kontroli bolu. Wyniki
badania wskazujg, ze w przypadku grupy nie odczuwajgcej dolegliwosci potowa o0sOb
uzyskata <3 pkt. (IQR=1 pkt.). Z kolei potowa oséb w grupie odczuwajacej BP uzyskata <2
pkt. (IQR=1 pkt.). W celu okreslenia roznic pomigdzy rozktadami punktowymi tego wyniku
w badanych grupach wykonano test U Manna-Whitneya. Wynik testu byl istotny
statystycznie (p<0,001) — osoby nie odczuwajgce BP miaty wyzszy wynik oceny kontroli bolu
(Rycina 31, Tabela X).
Zdolnos$¢ zmniejszania bolu

Uzyskane wyniki pozwalajg stwierdzi¢, ze potowa grupy nie odczuwajacej dolegliwosci
uzyskata <3 pkt. (IQR=7 pkt.) w zakresie zdolno$ci zmniejszania bolu. Natomiast potowa
0sob w grupie odczuwajacej BP uzyskata <2 pkt. (IQR=1 pkt.). W celu okreslenia réznic
pomiedzy rozktadami punktowymi wyniku w badanych grupach wykonano test U Manna-
Whitneya. Przeprowadzony test byt istotny statystycznie (p<0,001) — 0soby nie odczuwajgce
BP miaty wyzszy wynik w zakresie przewarto$ciowania doznan bolu w poréwnaniu do os6b

odczuwajacych BP (Rycina 31, Tabela X).

80



S nERe
| I R |
’ |_|;
i
1

5_
0 - o = o o o o = o e "o oo w3 o
= E o
2 = = = =5 =] =z =2 =
c £ 3 = = E = = = c
h}kt] 2 a8 58 2 g o Elt i
ua b — & A
2 3 E e > E g 0 a E = 2 s
; =2 a8 3 == - B o B :';
Z 2 g = ] =z .2 2§ 52
~ o o 5] £ - % 5 &2 =
J £ 3 =] e = o o 2
= = = Sl ]
: f s SF 3
2 y = o~
i < =
=N B
=

B Grpabadana O Grupakontrolna

W Mediana O Kwartyle T Zakres

Rycina 30. Rozklady wynikéw punktowych strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach.
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Rycina 31. Rozklady wynikéw punktowych kontroli bélu i zdolnosci zmniejszania bélu w badanych
grupach.

81



Tabela X. Charakterystyka wynikow punktowych strategii radzenia sobie z bélem w badanych grupach.

Strategia radzenia sobie z bolem [pkt.] Grupa kontrolna | Grupa badana p
od . . sr+SD 21,41+£5.4 15,99+3,96
wracanie uwagl Mediana 21 16 p<0,001
IQR 8,25 6
. . L, Sr+=SD 21,05+5,13 15,6+3,54
Przewartosciowanie doznan bolu Ve 22 15 p<0,001
IQR 6 5
. . sr+SD 12,39+4,72 22,08+5,4
Katastrofizowanie Mediana 12 23 p<0,001
IQR 5 6,5
. i $r£SD 20,86+5,55 14,53+3,84
Ignorowanie doznan e 27 14 p<0,001
IQR 7,5 5
.. . .. $r+SD 18,11+4,87 17,65+5,71
Modlenie si¢/pokladanie nadziei Mediana 19 16 p=0,185
IQR 7 8
Dekl ie radzenia sobi $r+SD 22,17+4,95 13,82+3,99
eKlarowanie radzenia sobie Mediana 22 1 p<07001
IQR 6 4
. . $r+SD 22,12+4.91 13,67+4,54
Zwi¢kszona akt. behawioralna Mediana 23 13 p<0,001
IQR 5,25 5
, $r+SD 3,35+0,58 2,19+0,77
Kontrola bélu Mediana 3 2 p<0,001
IQR 1 1
L, . ., $r+£SD 3,38+0,59 2,12+0,73
Zdolnos¢ zmniejszania bolu mediana 3 2 p<0,001
IQR 1 1

p — test U Manna-Whitneya (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy.

6.4. Charakterystyka pozostalych cech zwigzanych z NKD

Wskaznik kostkowo-ramienny

Badanie wskaznika ABI pozwala na wykrycie zwegzenia w tgtnicach obwodowych
z bardzo duza swoistoscig 1 czutoscig. Wyniki pomiaru wskaznika w grupie kontrolnej
wskazaty, ze potowa o0s6b nie odczuwajacej BP miata wskaznik <0,8, arozstgp
miedzykwartylowy wynosit 0,15. Natomiast w przypadku os6b odczuwajacych BP potowa
grupy miata wynik wskaznika <0,39, arozstgp miedzykwartylowy wynosit 0,17.
Przeprowadzony test U Manna-Whitneya byt istotny statystycznie (p<0,001), co wskazuje na
réznice w rozktadach wynikoéw ABI w badanych grupach — grupa kontrolna miata wyzszy
wynik wskaznika ABI w poréwnaniu do grupy badanej. Interpretacja tego wskaznika pozwala
oceni¢, iz W grupie bez dolegliwosci bolowych wskazuje na istnienie zwegzen tetnic

obwodowych, nawet pomimo braku odczuwania dolegliwosci bolowych. Z kolei w grupie
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odczuwajgcej BP przynajmniej potowa badanych osob miata wynik §wiadczacy o zwezeniu

zagrazajacym krytycznym niedokrwieniem (Rycina 32, Tabela XI).

Tabela XI. Rozklad wynikéw wskaznika kostkowo-ramiennego w badanych grupach.

Cecha Grupa kontrolna Grupa badana p
.. $r+SD 0,79+0,09 0,36+0,14
pekacniiasl mediana 0,8 0,39 p<0,001
IQR 0,15 0,17
P — test U Manna-Whitneya (p<0,05);
$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstgp miedzykwartylowy.
1.0
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Rycina 32. Rozklad wynikow wskaznika kostkowo-ramiennego w badanych grupach.

Czynniki zwigzane z odczuwaniem dolegliwosci bolowych

W badaniu zostaly rowniez zbadane inne zmienne zwigzane z odczuwaniem dolegliwosci
bolowych wytacznie w grupie badanej z ChNKD i BP.

Potowa grupy odczuwajacej BP odczuwata dolegliwosci bolowe przez <8 miesiecy
(IQR=7 miesiecy), a poziom nat¢zenia bolu zbadany za pomocg skali NRS u potowej grupy
wynosit <6 (IQR=2). Zgodnie z zaleceniami AL WHO, odczuwanie bolu na tym poziomie
wskazuje na konieczno$¢ stosowania leczenia przeciwbolowego z II-go szczebla drabiny.
Uzyskane wyniki badania wskazuja, ze prawie 40% badanych stosuje stabe opioidy w celu
usmierzenia bolu. Ponadto prawie polowa badanych wskazata na nasilanie si¢ dolegliwosci
boélowych podczas podejmowania aktywnosci fizycznej, co w przypadku ChNKD wptywa na
progresj¢ zmian miazdzycowych W tetnicach oraz zanik krazenia obocznego.

Badani wskazali takze na odczuwanie innych dolegliwo$ci m.in. mrowienia i zwigkszonej
wrazliwosci na dotyk, a dolegliwosci bolowe u wigkszo$ci pojawiaja si¢ codziennie.

Najczestszg lokalizacjg zwezenia byly tetnice biodrowe — w przypadku zwezenia aortalno-
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biodrowego pacjent odczuwa dolegliwosci gtownie w obrgbie uda 1 posladkow, jednak zanik

miesni i pogorszenie ukrwienia dotyczy catej konczyny (Tabela XI1I).

Tabela XI1. Rozklady zmiennych zwigzanych z odczuwaniem BP w grupie badanej.

Cecha Wartosci
Czas odczuwania dolegliwosci sr+SD 9,91+£5,96
[w miesiacach] Mediana 8
IQR 7
Sr+SD 5,85+1,22
NRS Mediana 6
IQR 2
Wplyw pozycji ciala Tak 70 (73,68%)
Nie 25 (26,32%)
Lezenie 24 (25,26%)
Jaki wplyw pozycji ciala Lezenie, aktywno$¢ fizyczna 1 (1,05%)
Wysitek 46 (48,42%)
Nie dotyczy 24 (25,26%)
Brak 70 (73,68%)
Mrowienie 64 (67,37%)
Zwigkszona wrazliwo$¢ 17 (17,89%)
Zanik owlosienia 3 (3,16%)
Inne dolegliwosci * Zbledniecie 5 (5,26%)
Obnizona cieplota 8 (8,42%)
Martwica 1 (1,05%)
Obrzgk 1 (1,05%)
L. i L Tak 37 (38,95%)
Stabe opioidowe srodki p/bolowe Nie 57 (60,00%)
Brak danych 1 (1,05%)
Rzadko 0 (0,00%)
., L. Kilka razy w miesigcu 0 (0,00%)
Czestos¢ dolegliwosci Raz w tygodniu 11 (11,58%)
Kilka razy w tygodniu 58 (61,05%)
Codziennie 26 (27,37%)
Tetnice biodrowe 50 (52,63%)
Miejsce zwezenia Tetnice udowe 24 (25,26%)
Tetnice podkolanowe 8 (8,42%)
Tetnice goleni 13 (13,68%)

* Odsetki nie sumuja si¢ do 100, gdyz byto to pytanie wielokrotnego wyboru;
$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, 1QR — rozstgp miedzykwartylowy.
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6.5. Zwiazek pomiedzy wzrostem i/lub spadkiem stezenia/poziomu
mediatorow stanu zapalnego, a wskaznikiem ABI oraz czasem
I natezeniem dolegliwosci bélowych w odniesieniu do Kkazdej ze
strategii radzenia sobie pacjenta z bélem
Ocen¢ wplywu zalezno$ci pomiedzy stgzeniami substancji zapalnych i SP, a czynnikami
nie majacymi bezposredniego zwigzku z odczuwaniem stalych dolegliwosci bolowych tj.
wskaznika ABI oraz strategii radzenia sobie z bélem dokonano zarowno w grupie kontrolnej
I badanej.
Natomiast w zakresie samej grupy badanej z zbadano dodatkowo istnienie zaleznosci
pomigdzy substancjami zapalnymi i1 SP, a czynnikami zwigzanymi z bezposrednim
odczuwaniem dolegliwosci bolowych tj. czasem odczuwania dolegliwosci oraz poziomem

natezenia bolu.

6.5.1. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym
w badanych grupach

Grupa kontrolna

Poziom fibrynogenu zostal zbadany w konteks$cie wystepowania zwigzku pomiedzy
zmiang poziomu fibrynogenu, a wynikiem wskaznika kostkowo-ramiennego.
Przeprowadzono test nieparametryczny korelacji rang Sperarmana, Ktérego wynik byt istotny
statystycznie (p<0,001), co wskazuje na istnienie zwigzku pomiedzy poziomem fibrynogenu
w grupie kontrolnej, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym. Kierunek zaleznosci byt ujemny
0 $redniej sile zalezno$ci. Na tej podstawie mozna stwierdzi¢, ze wraz ze wzrostem
fibrynogenu, zmniejszat si¢ wynik wskaznika ABI. Analiza wykresu rozrzutu pozwala ocenic,
1z wyzsze wartosci fibrynogenu wystepowaty, kiedy warto$§¢ wskaznika ABI spadata ponizej
wartosci, ktora oznacza zwezenie tetnicy. Z kolei w przypadku wynikow utrzymujacych sie
na poziomie normy tj. w przedziale 0,9 — 1,1 poziom fibrynogenu nie wykraczat poza granice
normy (Rycina 33, Tabela XIII).
Grupa badana

Zwiazek pomigdzy poziomem fibrynogenu, a wskaznikiem ABI zostat takze zbadany
w grupie badanej. Przeprowadzono test nieparametryczny korelacji rang Sperarmana, ktorego
wynik byt istotny statystycznie (p=0,002), co wskazuje na istnienie zwigzku pomigdzy
poziomem fibrynogenu w badanej grupie, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym. Kierunek
zalezno$ci byt dodatni o $redniej sile zalezno$ci. Na tej podstawie mozna stwierdzié, ze wraz

ze wzrostem poziomu fibrynogenu, wzrastal wskaznik ABI. Analizujac z kolei wykres
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rozrzutu mozna zauwazy¢, iZ najwyzsze poziomy fibrynogenu zwigzane byly z wyzszym

poziomem wskaznika ABI (Rycina 34, Tabela XIII).
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Rycina 33. Rozklad wskaznika ABI wzgledem Rycina 34. Rozklad wskaznika ABI wzgledem
fibrynogenu w grupie kontrolnej. fibrynogenu w grupie badanej.

Tabela XIIl. Korelacja rang Spearmana pomiedzy wskaznikiem kostkowo-ramiennym i fibrynogenem

w grupach kontrolnej i badane;j.

Korelacja z poziomem fibrynogenu [g/L]
Parametr Wspélczynnik korelacji rang
Spearmana P
wskaznik ABI GK -0,402 p<0,001
wskaznik ABI GB 0,315 p=0,002

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.

Podsumowujac, mozna oceni¢ iz najwyzsze poziomy fibrynogenu wystepuja u pacjentow
posiadajacych wynik wskaznika w przedziale pomiedzy 0,3-0,8.

6.5.2. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a rozkladem wynikéw punktowych
poszczegolnych strategii radzenia sobie z bélem w badanych grupach

Wszystkie analizowane ponizej zwigzki zostaty poddane analizie nieparametrycznym
testem korelacji rang Spearmana.
Odwracanie uwagi

Strategia odwracania uwagi jest strategia neutralng, a wigc jej stosowanie jest pozadane
kiedy zawodzi stosowanie strategii konstruktywnych. Wyniki korelacji rang Spearmana byty
istotne zar6wno w grupie kontrolnej (p<0,001) jak i w grupie badanej (p=0,026).
Wspotczynnik korelacji dla obydwu grup byt dodatni. Sita zaleznosci w przypadku grupy
kontrolnej byta $rednio silna, natomiast w przypadku grupy badanej byt staba. Oznacza to, ze
wraz ze wzrostem poziomu fibrynogenu wzrastat wynik punktowy w zakresie strategii

odwracania uwagi u wszystkich badanych (Ryciny 35 i 36, Tabela XIV).
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Rycina 35. Rozklad wyniku punktowego Rycina 36. Rozklad wyniku punktowego
odwracania uwagi wzgledem poziomu odwracania uwagi wzgledem poziomu
fibrynogenu w grupie kontrolnej. fibrynogenu w grupie badanej.

Przewartosciowanie doznan bélu

Strategia przewarto$ciowania doznan bélowych nalezy do strategii pozytywnych, a wiec
jej stosowanie jest najbardziej pozadane, aby we wlasciwy sposob radzi¢ sobie
zZ dolegliwosciami bolowymi. Wyniki korelacji rang Spearmana byty istotne dla osoéb nie
odczuwajacych (p<0,003) jak i dla os6b odczuwajacych BP (p<0,001). W przypadku grupy
kontrolnej kierunek zaleznos$ci byl ujemny 1 miat stabg sit¢ zaleznosci — wraz ze wzrostem
fibrynogenu w grupie kontrolnej, zmniejszal si¢ wynik punktowy przewarto§ciowan doznan
bolowych. Z kolei dla grupy badanej kierunek zaleznosci byt dodatni i miat $rednio silng
zalezno$¢ — wraz ze wzrostem fibrynogenu wzrastat wynik punktowy w zakresie strategii

przewartosciowania doznan boélowych w grupie badanej (Ryciny 37 i 38, Tabela XIV).
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Rycina 37. Rozklad wyniku punktowego Rycina 38. Rozklad wyniku punktowego
przewarto$ciowania doznan bélu wzgledem przewarto$ciowania doznan bélu wzgledem
poziomu fibrynogenu w grupie kontrolnej. poziomu fibrynogenu w grupie badanej.

Katastrofizowanie
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Katastrofizowanie jest strategia negatywng, a jej stosowanie moze powodowaé
zaostrzenie choroby podstawowej i nasila¢ odczuwanie leku. Badanie wykazalo, ze wsrod
grupy kontrolnej nie byto zwigzku pomiedzy poziomem fibrynogenu, a podejmowaniem
strategii katastrofizowania w radzeniu sobie z bolem (p=0,088). Z kolei wsrdéd pacjentow
z BP Kkatastrofizowanie bylo istotnie zwigzane z poziomem fibrynogenu (p<0,001), kierunek
korelacji byl ujemny i mial $rednio silng zaleznos¢ — wraz ze wzrostem fibrynogenu

zmniejszata si¢ liczba punktow w zakresie katastrofizowania (Ryciny 39 i 40, Tabela X1V).

E R
N = - P
= a8
3 04 5 6 7T 8 ©
20 235 30 33 40 45 Fibrynogen [g/L]
Fibrynogen [g/L]
Rycina 39. Rozklad wyniku punktowego Rycina 40. Rozklad wyniku punktowego
katastrofizowania wzgledem poziomu katastrofizowania wzgledem poziomu
fibrynogenu w grupie kontrolnej. fibrynogenu w grupie badanej.

Ignorowanie doznan

Strategia ignorowania doznan boélowych jest kolejng strategig, ktora nalezy do strategii
pozytywnych. Analiza korelacji rang Spearmana wykazala, ze podejmowanie tej strategii jest
istotnie zwigzane z poziomem fibrynogenu zaréwno u osob nie odczuwajacych (p=0,003) jak
i u odczuwajacych BP (p=0,001). Kierunek wspotczynnika korelacji u o0sob nie
odczuwajgcych dolegliwosci bolowych, wspotczynnik korelacji byt dodani — wynik punktowy
ignorowania doznan bolowych wzrastal wraz ze spadkiem poziomu fibrynogenu. Natomiast
w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe byt dodatni i mial $rednio silng zalezno$¢, co
pozwala okresli¢, iz wraz ze wzrostem fibrynogenu wzrastal wynik punktowy w zakresie

strategii ignorowania doznan bolowych w grupie badanej (Ryciny 41 i 42, Tabela XIV).
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Modlenie si¢/pokladanie nadziei

Strategia modlenia si¢/pokladania nadziei zostala zaliczona do strategii neutralnych.
Wynik testu korelacji rang Spearmana dla grupy nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych nie
byt istotny (p=0,649) — nie ma zwigzku pomigdzy zmiang poziomu fibrynogenu, a liczba
punktéw uzyskana w zakresie tej strategii. Z kolei wynik analizy byt istotny w grupie
odczuwajacej BP (p<0,001). Wspotczynnik korelacji byt ujemny i mial $rednio silng

zalezno$¢, co oznacza, ze Wraz ze wzrostem poziomu fibrynogenu zmniejszal si¢ wynik

4 5 6 T 8§ 0
Fibrynogen [g/L]

Rycina 42. Rozklad wyniku punktowego
ignorowania doznan wzgledem poziomu

fibrynogenu w grupie badanej.

punktowy w zakresie tej strategii (Ryciny 43 i 44, Tabela XIV).
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Rycina 43. Rozklad wyniku punktowego
modlenia si¢/pokladania nadziei wzgledem

poziomu fibrynogenu w grupie kontrolnej.
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Rycina 44. Rozklad wyniku punktowego
modlenia si¢/pokladania nadziei wzgledem

poziomu fibrynogenu w grupie badanej.

Wynik analizy korelacji rang Spearmana w zakresie strategii deklarowania radzenia sobie

W przypadku osob nie odczuwajacych BP, pozwala stwierdzi¢, iz wraz ze wzrostem poziomu

fibrynogenu, zmniejszat si¢ wynik punktowy w zakresie deklarowania radzenia sobie — sila tej
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zalezno$ci jest $rednio silna (p<0,001). Z kolei w badanej grupie z ChNKD i BP nie
wykazano istotnosci statystycznej (p=0,107) — nie ma zwigzku pomigdzy zmianami poziomu
fibrynogenu, a wynikiem punktowym oso6b z BP w zakresie tej strategii (Ryciny 45 i 46,
Tabela XI1V).
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Rycina 45. Rozklad wyniku punktowego Rycina 46. Rozklad wyniku punktowego
deklarowania radzenia sobie wzgledem poziomu deklarowania radzenia sobie wzgledem poziomu
fibrynogenu w grupie kontrolnej. fibrynogenu w grupie badanej.

Zwiekszona aktywnos$¢ behawioralna

Przeprowadzony test korelacji rang Spearmana w grupie kontrolnej wykazatl istnienie
zaleznos$ci pomiedzy tg strategia, a poziomem fibrynogenu (p=0,006). Wspdiczynnik korelacji
byl ujemny — oznacza to, ze wraz ze wzrostem poziomu fibrynogenu, osoby bez BP
uzyskiwaty nizszy wynik punktowy w zakresie zwickszonej aktywnosci behawioralne;j (sita
tej zaleznosci byla staba). Z kolei w grupie badanej nie wykazano zaleznosci pomigdzy
zmianami poziomu fibrynogenu, a zwigkszeniem aktywnosci behawioralnej w grupie badanej
(p=0,069) (Ryciny 47 i 48, Tabela XIV).
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Rycina 47. Rozklad punktowy zwiekszonej Rycina 48. Rozklad wyniku punktowego
aktywno$ci behawioralnej wzgledem poziomu zwiekszonej aktywnos$ci behawioralnej
fibrynogenu w grupie kontrolnej. wzgledem poziomu fibrynogenu w grupie

badane;j.
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Kontrola bélu

Wynik korelacji rang Spearmana wykazat, ze w grupie kontrolnej wraz ze spadkiem
poziomu fibrynogenu wzrastalo poczucie kontroli bolu, sita tej zaleznosci byla s$rednia
(p=0,009). Natomiast w grupie badanej zalezna ona byta od poziomu fibrynogenu, tj. wraz ze

wzrostem fibrynogenu zwickszato si¢ poczucie kontroli bolu, a sita tej zaleznosci byta srednia

(p=0,002) (Ryciny 49 i 50, Tabela XIV).
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Rycina 49. Rozklad wyniku punktowego kontroli Rycina 50. Rozklad wyniku punktowego kontroli

bélu wzgledem poziomu fibrynogenu w grupie bélu wzgledem poziomu fibrynogenu w badanej

kontrolnej. grupie.

Zdolnos¢ do zmniejszania bolu

Osoby nie odczuwajace dolegliwosci bolowych wraz ze wzrostem poziomu fibrynogenu
deklarowaty obnizong zdolno$¢ zmniejszania bolu, a sita tej zalezno$ci byta staba (0,045).
Z kolei osoby odczuwajgce dolegliwo$ci bolowe wraz ze wzrostem poziomu fibrynogenu
odczuwatly zwigkszone poczucie zdolnosci do zmniejszania dolegliwosci bolowych, a sita tej

zaleznosci byta $rednia (p=0,003) (Ryciny 51 i 52, Tabela X1V).
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Rycina 51. Rozklad wyniku punktowego Rycina 52. Rozklad wyniku punktowego

zdolnosci zmniejszania bélu wzgledem poziomu zdolnos$ci zmniejszania bolu wzgledem poziomu

fibrynogenu w grupie kontrolnej. fibrynogenu w badanej grupie.
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Tabela X1V. Korelacja rang Spearmana pomig¢dzy poziomem fibrynogenu i strategiami radzenia sobie

z bolem w grupie kontrolnej i badanej.

Korelacja z poziomem fibrynogenu [g/L]

Strategia radzenia sobie z bélem [pkt.] Wspélezynnik korelacji rang
Spearmana

Przewarto$ciowanie doznan bolu GK -0,206 p=0,003
Przewarto$ciowanie doznan bélu GB 0,38 p<0,001

Ignorowanie doznan GK -0,302 p=0,003
Ignorowanie doznan GB 0,342 p=0,001

CsQ

Deklarowanie radzenia sobie GK -0,407 p<0,001
Deklarowanie radzenia sobie GB 0,166 p=0,107

Kontrola bélu GK -0,272 p=0,009
Kontrola bélu GB 0,312 p=0,002

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.

6.5.3. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a czasem odczuwanych dolegliwosci
bolowych w grupie badanej z ChNKD i BP

Kolejno zbadano wystgpowanie zwigzku pomigdzy poziomem fibrynogenu, a czasem
odczuwania dolegliwosci bolowych w grupie badanej. Wykonano test nieparametryczny
korelacji rang Sperarmana, ktorego wynik byt istotny statystycznie (p<0,001), co wskazuje na
istnienie zwigzku pomigdzy poziomem fibrynogenu, a czasem odczuwania dolegliwosci
boélowych. Kierunek zaleznosci byt dodatni, o $redniej sile zalezno$ci. Wyniki te pozwalaja
stwierdzi¢, ze fibrynogen wzrastal wraz z czasem odczuwania dolegliwosci bolowych.

Na podstawie wykresu rozrzutu mozna stwierdzi¢, ze najwyzszy wzrost stezenia
fibrynogenu obserwowany jest w okresie pomigdzy 3, a 10 miesigcem odczuwania
dolegliwos$ci co potwierdzatoby teori¢ o zwigkszonej aktywnosci pozytywnych bialek fazy
ostrej w poczatkowym okresie wystepowania dolegliwosci bolowych (Rycina 53, Tabela
XV).



Tabela XV. Korelacja rang Spearmana pomie¢dzy poziomem fibrynogenu i czasem odczuwania

dolegliwosci bolowych w grupie badanej.

Korelacja z poziomem fibrynogenu
Parametr [o/dL]
Wspolezynnik korelacji rang
Spearmana P
Czas odczqw:.lnla dolegliwosci [w 0,435 p<0,001
miesiacach]

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).

Czas odeziwania
dolegliwosci [w miesigeach]

i 4 3 6 7 8 0
Fibrynogen [g/L]

Rycina 53. Rozklad poziomu fibrynogenu wzgledem czasu odczuwania dolegliwosci bolowych w grupie

badanej.

6.5.4. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a natezeniem dolegliwosci bolowych
w grupie badanej z ChNKD i BP

W celu oceny jednowymiarowego zwigzku pomiedzy poziomem fibrynogenu,
a poziomem nat¢zenia dolegliwosci bolowych w grupie badanej, wykonano korelacje rang
Spearmana. Wynik testu wykazal, Ze istnieje zalezno$¢ pomigdzy poziomem fibrynogenu,
a natezeniem bolu (p<0,001) — wraz ze wzrostem poziomu fibrynogenu u oséb w grupie
badanej, nat¢zenie bolu zmniejsza si¢ — sila tej zaleznosci jest $rednia.

Analizujgc wykres rozrzutu mozna zauwazy¢, Ze najwyzsze poziomy nat¢zenia bolu,
wystepowaly u oséb z poziomem fibrynogenu w przedziale 3-7 g/L tj. po przekroczeniu

gornej warto$ci normy (Rycina 54, Tabela XVI).
Tabela XVI. Korelacja rang Spearmana pomie¢dzy poziomem fibrynogenu i natezeniem dolegliwosci

bdlowych w grupie badanej.

Korelacja z poziomem fibrynogenu [g/L]
Parametr Wspélezynnik korelacji rang
Spearmana P
skala bolu NRS -0,358 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).
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Rycina 54. Rozklad natezenia bolu wzgledem poziomu fibrynogenu w grupie badanej.

6.5.5. Zwiazek pomiedzy poziomem CRP, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym
w badanych grupach

Grupa kontrolna

Przeprowadzono test nieparametryczny korelacji Sperarmana, ktorego wynik byt istotny
statystycznie (p=0,002), co wskazuje na istnienie zwigzku pomig¢dzy poziomem CRP
w grupie nie odczuwajacej BP, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym. W tym przypadku,
kierunek zaleznosci byl ujemny, o $redniej sile zaleznosci. Na tej podstawie mozna
stwierdzi¢, ze wraz ze wzrostem poziomu CRP, zmniejsza si¢ wynik wskaznika ABI (Rycina
55, Tabela XVII).
Grupa badana

Przeprowadzono test nieparametryczny korelacji rang Sperarmana, ktorego wynik byt
istotny statystycznie (p<<0,001), co wskazuje na istnienie zwigzku pomigdzy poziomem CRP
w grupie badanej, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym. Kierunek zaleznosci byl ujemny
0 duzej sile zaleznosci — wraz ze wzrostem poziomu CRP, zmniejszat si¢ wynik wskaznika
ABI. Sita zaleznosci byta silna (Rycina 56, Tabela XVII).

Tabela XVII. Korelacja rang Spearmana pomiedzy poziomem CRP i wskaznikiem ABI w badanych

grupach.
Korelacja z poziomem CRP[mg/L]
Parametr Wspélezynnik korelacji rang
Spearmana P
wskaznik ABI GK -0,326 p=0,002
wskaznik ABI GB -0,679 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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Rycina 55. Rozklad wskaznika kostkowo- Rycina 56. Rozklad wskaznika kostkowo-

ramiennego wzgledem poziomu CRP w grupie ramiennego wzgledem poziomu CRP w grupie
kontrolnej. badanej.

Poréwnujac wyniki analiz zalezno$ci zarowno dla fibrynogenu jak i dla CRP, ktére sg
pozytywnymi biatkami ostrej fazy mozna stwierdzié, iz bialka te zwigzane sg ze zwezeniem
Swiatta tetnicy 1 moga z powodzenie by¢ wykorzystywane w praktyce klinicznej w celach
prognostycznych 1 monitorujacych mozliwo$¢ wystapienia zdarzenia naczyniowego
U pacjentow z wysokiej grupy ryzyka.

6.5.6. Zwiazek pomiedzy poziomem CRP, a rozkladem wynikéw punktowych
poszczegolnych strategii radzenia sobie z bolem w badanch grupach

Wszystkie analizowane ponizej zwigzki zostaly poddane analizie nieparametrycznym
testem korelacji rang Spearmana.
Odwracanie uwagi

Przeprowadzony test korelacji rang Spearmana wykazal, ze w przypadku grupy nie
odczuwajacej BP nie ma istotnie statystycznego zwigzku pomiedzy poziomem CRP,
a odwracaniem uwagi (p=0,376). Z kolei stosowanie odwracania uwagi w radzeniu sobie
Z bolem wsrdd osob z BP korelowato ujemnie z poziomem CRP, a wigc wraz ze wzrostem
poziomu CRP zmniejszat si¢ wynik punktowy w zakresie strategii odwracania uwagi

(p=0,005). Sita tej korelacji byta staba (Ryciny 57 i 58, Tabela XVIII).
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Rycina 57. Rozklad wyniku punktowego

odwracania uwagi wzgledem poziomu CRP w
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Rycina 58. Rozklad wyniku punktowego

odwracania uwagi wzgledem poziomu CRP w

grupie badanej.

W przypadku grupy kontrolnej, nie dowiedziono korelacji pomigedzy poziomem CRP,

a przewartosciowaniem doznan bolowych (p=0,144). Wynik analizy wskazal natomiast na

istnienie zwigzku pomiedzy wynikiem poziomu CRP,

a podejmowaniem

strategii

przewarto$ciowania doznan bélu (p<0,001) w grupie badanej. Kierunek tej korelacji byt

ujemny 1 miat Srednio silng zalezno$¢ — wraz ze wzrostem poziomu CRP zmniejszal si¢ wynik

punktowy w zakresie strategii przewarto$ciowania doznan bolowych (Ryciny 59 i 60, Tabela

XVIII).

Preewartogciowanie

Rycina 59. Rozklad przewarto$ciowania doznan

doznan balu [pkt.]

0 5 1 15 20
Biatko CRP [mg/L]

boélu wzgledem poziomu CRP w grupie

kontrolnej.

Katastrofizowanie

Analizie

poddano  kolejno

Freewartogciowanie

50

100 130 200 230
Biatko CRP [mg/L]

Rycina 60. Rozklad przewarto$ciowania doznan

bélu wzgledem poziomu CRP w grupie badanej.

zwigzek pomiedzy poziomem CRP, a

strategia

katastrofizowania. Badanie wykazato, ze W grupie, ktora nie odczuwa dolegliwo$ci bolowych
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nie istnieje zwigzek pomig¢dzy poziomem CRP, a katastrofizowaniem (0,346). Z Kkolei istnieje
zalezno$¢ pomiedzy poziomem CRP, a katastrofizowaniem w grupie odczuwajacej BP
(p<0,001) — wraz ze wzrostem poziomu CRP, wzrasta wynik punktowy w zakresie

katastrofizowania, a sita tej zaleznosci jest $rednio silna (Ryciny 61 i 62, Tabela XVIII).
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(]
[
|

li—t
»
| I | | I |
0 3 10 15 20 0 30 100 130 200 230

Biatko CRP [mg/L] Biatko CRF [mg/L]
Rycina 61. Rozklad katastrofizowania wzgledem

Rycina 62. Rozklad katastrofizowania wzgledem

poziomu CRP w grupie kontrolnej. poziomu CRP w grupie badanej.

Ignorowanie doznan bélu

Analiza statystyczna nie wykazata w przypadku oséb, ktore nie odczuwajg dolegliwosci
boélowych zwigzku pomigdzy uzyskanymi wynikami punktowymi tej strategii, a poziomem
CRP (p=0,335). Z kolei test korelacji rang Spearmana wykazat istnienie zwigzku pomig¢dzy
poziomem CRP, a ignorowaniem doznan bolu w grupie odczuwajacej BP (p<0,001) — wraz ze
wzrostem poziomu CRP, osoby te uzyskiwaly nizszy wynik punktowy w zakresie tej strategii

radzenia sobie z bolem, sita tej zaleznosci byta $rednio silna (Ryciny 63 i 64, Tabela XVII1).

q [pkt.]

doznan [pkt.]

lgnorowanie

lgnorowanie

1] 3 _ 10 13 20 0 30 100 150 200 230
Bialio CEF [mg/L] Biatko CRP [mg/L]

Rycina 63. Rozklad ignorowania doznaf Rycina 64. Rozklad ignorowania doznan

bélowych wzgledem poziomu CRP w grupie bélowych wzgledem poziomu CRP w grupie

kontrolnej. badanej.
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Modlenie si¢/pokladanie nadziei

Kolejng strategia oceniong rowniez w zakresie zwiazku z poziomem CRP, byla strategia
modlenia si¢/pokladania nadziei. Analizowane wyniki badan wskazuja, na brak zwigzku
pomiedzy poziomem CRP, a wynikami punktowymi w zakresie tej strategii zarowno u 0sob
z grupy kontrolnej (0,098) jak rowniez U osob odczuwajacych BP (p=0,127) (Ryciny 65 i 66,
Tabela XVIII).

e nadziei [pkt.]

Modlenie
sig/poktadanie nadziei [pkt.]

| | | | | T T T T ]
_ ) 0 50 100 150 200 230
0 5 10 15 20 Biatkzo CRP [mg/L]

Biatko CRP [mg/L]
Rycina 65. Rozklad modlenia si¢/pokladania Rycina 66. Rozklad modlenia si¢/pokiadania
nadziei wzgledem poziomu CRP w grupie nadziei wzgledem poziomu CRP w grupie
kontrolnej. badane;j.

Deklarowanie radzenia sobie w badanych grupach

Na podstawie analizy korelacji, mozna oceni¢ iz u oséb z grupy kontrolnej nie bylo
istotnej korelacji pomi¢dzy poziomem CRP, a analizowang strategig radzenia sobie z bolem
(0,0118). Natomiast wystepuje statystyczny zwigzek pomigdzy deklarowaniem radzenia
sobie, a poziomem CRP w grupie odczuwajacych BP (p<0,001) — wraz ze wzrostem poziomu
CRP, osoby te uzyskiwaly nizszy wynik punktowy w zakresie tej strategii, a sila tej
zaleznosci byta $rednio silna (Ryciny 67 i 68, Tabela XVIII).

S R
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L
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Kontrola
radzenia sobie [pht.]

23
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0 3 w13 20 100
Bialko CEP[mg/L] Biatko CRP [mg/L]

Rycina 67. Rozklad deklarowania radzenia sobie Rycina 68. Rozklad deklarowania radzenia sobie

wzgledem poziomu CRP w grupie kontrolnej. wzgledem poziomu CRP w grupie badanej.
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Zwiekszona aktywnos$¢ behawioralna

Ostatnig strategia jaka poddano analizie, byta zwigkszona aktywnos$¢ behawioralna. Test
korelacji rang Spearmana wykazat na brak zwigzku pomiedzy poziomem CRP, a zwigkszong
aktywno$cig behawioralng dla grupy nie odczuwajacej dolegliwo$ci bolowych — nie ma
zwigzku pomiedzy poziomem CRP, a zwigkszong aktywno$cig behawioralng (p=0989).
Wsréd osob odczuwajacych BP, wystepowata korelacja pomigdzy posiadanym poziomem
CRP, a uzyskanymi wynikami punktowymi w zakresie aktywnos$ci behawioralnej (p<0,001).
Im wyzszy byt poziom CRP, tym nizszy wynik punktowy uzyskaty te osoby (Ryciny 69 i 70,
Tabela XVIII).

[pkt.]

behawioralna [Pkt

Zwigksaona akt.,

Zwigkszona akt.
behawioralna

. T T T T
S e E— 0 50 100 150 200 250
0 s 1 15 N Bialko CRP [mg/L]

Biatko CRP [mg/L]

Rycina 69. Rozklad zwi¢kszonej aktywnoSci Rycina 70. Rozklad zwickszonej aktywnosci

behawioralnej wzgledem poziomu CRP w grupie behawioralnej wzgledem poziomu CRP w grupie

kontrolnej. badanej.

Kontrola bolu

Wsrdd osob, ktore nie odczuwaja dolegliwosci bolowych nie ma zwigzku pomigedzy
poziomem CRP, a poczuciem kontroli bolu (p=0,091). Poczucie kontroli bolu jest istotnie
zwigzane z poziomem CRP wsrdd osob z grupy badanej (p<0,001) — im wyzszy byl poziom
CRP, tym nizszy poziom w zakresie poczucia kontroli bolu (sita tej zaleznosci byta silna)

(Ryciny 71172, Tabela XVI1II).
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Rycina 71. Rozklad kontroli bélu wzgledem Rycina 72. Rozklad kontroli bélu wzgledem
poziomu CRP w grupie kontrolnej. poziomu CRP w grupie badanej.

Zdolnos¢ do zmniejszania bolu

W grupie kontrolnej podobnie jak w zakresie poprzednich strategii, nie wykazano
korelacji (p=0,572). Natomiast podobnie jak w przypadku kontroli bélu, istnieje zwigzek
pomiedzy poziomem CRP, a zdolnoscig do zmniejszania bolu w grupie badanej (p<0,001) —
im wyzszy byl poziom CRP, tym nizszy byt wynik punktowy w zakresie zdolnosci
zZmniejszania bolu (Ryciny 72 i 73, Tabela XVIII).

Pl
=
l
L

Zdolnogd
zmnig)szania balu [pkt.]
b aa
|
Zdolnos=s

mmiej szania balu [pkt.]

2.5
0.0 — .

201 & T T T T T
T 0 50 100 150 200 250
05 10 15 20 Bialko CRP [mg/L]

Biatko CRP [mg/L]
Rycina 73. Rozklad zdolno$ci zmniejszania bélu Rycina 74. Rozklad zdolno$ci zmniejszania bolu
wzgledem poziomu CRP w grupie kontrolnej. wzgledem poziomu CRP w grupie badane;j.
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Tabela XVIII. Korelacja rang Spearmana pomiedzy poziomem CRP i strategiami radzenia sobie z bolem

w grupach kontrolnej i badanej.

Strategia radzenia sobie z bélem [pkt.]

Korelacja z poziomem CRP [mg/L]

Wspélezynnik korelacji rang

Katastrofizowanie GK

Spearmana p
Odwracanie uwagi GK 0,093 p=0,376
Odwracanie uwagi GB -0,284 p=0,005

-0,099

p=0,346

Katastrofizowanie GB

Modlenie si¢/pokladanie nadziei GK

0,586

-0,174

p<0,001

p=0,098

CSQ Modlenie si¢/pokladanie nadziei GB

0,158

p=0,127

Zwigkszona akt. Behawioralna GK

0,001

p=0,989

Zwig¢kszona akt. Behawioralna GB

Zdolno$¢ zmniejszania bélu GK

-0,459

0,06

p<0,001

p=0,572

Zdolno$¢ zmniejszania bélu GB

-0,429

p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);

GK - grupa kontrolna, GB — grupa badana, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.

6.5.7. Zwiazek pomiedzy poziomem CRP, a czasem odczuwanych dolegliwosci

bolowych w grupie badanej z ChNKD i BP

Zbadano réwniez wplyw czasu odczuwania dolegliwosci bolowych na CRP w grupie

badanej. Wynik analizy korelacji rang Spearmana byt istotny statystycznie (p<0,001). Im

dhuzszy byl czas odczuwania dolegliwosci bolowych, tym poziom CRP byl nizszy — sila tej

zaleznosci byta silna (Rycina 75, Tabela XIX).

Tabela XIX. Korelacja rang Spearmana pomiedzy poziomem CRP i czasem odczuwania dolegliwosci

bélowych w grupie badanej.

Korelacja z poziomem CRP [mg/L]

Parametr Wspoélezynnik korelacji rang
Spearmana P
Czas odczuwania dolegliwo$ci [w miesiacach] -0,721 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).
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Rycina 75. Rozklad poziomu CRP wzgledem czasu odczuwania dolegliwosci bolowych w grupie badanej.

6.5.8. Zwigzek pomiedzy poziomem CRP, a natezeniem dolegliwosci bélowych
w grupie badanej z ChNKD i BP

Zbadano rowniez wptyw poziomu CRP na poziom natgzenia bolu. Wynik korelacji rang
Spearmana byt istotny statystycznie (p<0,001), a kierunek wspotczynnika korelacji pozwala
na stwierdzenie, ze wraz ze wzrostem poziomu CRP, wzrasta nat¢zenie dolegliwosci
boélowych wyrazonych przy pomocy skali NRS — sita tego zwiazku jest silna (Rycina 76,
Tabela XX).
Tabela XX. Rozklad poziomu bélu wzgledem poziomu CRP w grupie badanej.

Korelacja z poziomem CRP [mg/L]
Parametr Wspélczynnik korelacji rang
Spearmana P
skala bolu NRS 0,5 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).

;e *
I I I I I I

¢ 30 100 150 200 250
Biatka CEP [mg/L]

Rycina 76. Rozklad poziomu natezenia bolu wzgledem poziomu CRP w grupie badanej.

6.5.9. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a wskaznikiem kostkowo-
ramiennym w badanych grupach

Albuminy to negatywne biatko ostrej fazy tj. biatko, ktérego poziom w stanie zapalnym

ulega zmniejszeniu.
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Grupa kontrolna

Poziom albumin zostal poddany tym samym analizom, jak wcze$niejsze substancje.
Wynik korelacji rang Spearmana wykazal, ze nie ma zwigzku pomi¢dzy poziomem albumin,
a wskaznikiem ABI (0,54) w grupie kontrolnej (Rycina 77, Tabela XXI).
Grupa badana

Analizy zwigzku pomiedzy poziomem albumin, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym
dokonano takze w grupie badanej. Przeprowadzono test nieparametryczny korelacji rang
Sperarmana, ktoérego wynik byt istotny statystycznie (p<0,001), co wskazuje na istnienie
zwigzku pomigdzy poziomem albumin w badanej grupie, a wskaznikiem kostkowo-
ramiennym. Kierunek wspodtczynnika korelacji pozwala stwierdzi¢, ze wraz ze wzrostem
poziomu albumin, wzrasta wskaznik ABI (Rycina 78, Tabela XXI).

Tabela XXI. Korelacja rang Spearmana pomiedzy poziomem albumin i wskaznikiem ABI w grupach
kontrolnej i badanej.

Korelacja z poziomem albumin [g/L]
Parametr Wspotezynnik korelacji rang
Spearmana P
wskaznik ABI GK 0,065 p=0,54
wskaznik ABI GB 0,36 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna , GB — grupa badana.
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Rycina 77. Rozklad wskaznika kostkowo- Rycina 78. Rozklad wskaznika kostkowo-
ramiennego wzgledem poziomu albumin ramiennego wzgledem poziomu albumin
w grupie kontrolnej. w grupie badanej.

6.5.10. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a rozkladem wynikéw
punktowych poszczegélnych strategii radzenia sobie z bélem w badanych
grupach

Wszystkie analizowane ponizej zwiazki zostaly poddane analizie nieparametrycznym

testem korelacji rang Spearmana.
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Odwracanie uwagi

Wynik korelacji rang Spearmana wykazat staby zwigzek pomiedzy poziomem albumin,
a odwracaniem uwagi wylacznie w grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych (p=0,01).
Natomiast w grupie odczuwajacej BP nie wykazano istotnosci statystycznej (p=0,253).
Wspotczynnik korelacji jest dodatni co pozwala stwierdzi¢, ze wraz ze wzrostem albumin,
zwicksza si¢ wynik punktowy w zakresie strategii odwracania uwagi w grupie kontrolnej
(Ryciny 791 80, Tabela XXII).
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Rycina 79. Rozklad wyniku punktowego Rycina 80. Rozklad wyniku punktowego
odwracania uwagi wzgledem poziomu albumin odwracania uwagi wzgledem poziomu albumin
w grupie kontrolnej. w grupie badanej.

Przewartosciowanie doznan bélu

W  przypadku os6b z grupy kontrolnej, nie wykazano zwiazkéw pomigdzy
przewarto$ciowaniem, a poziomem albumin (p=0,453). Natomiast analiza korelacja rang
Spearmana wykazala istnienie stabego zwiazku pomig¢dzy przewartoSciowaniem doznan bolu
w grupie badanej (p=0,021). Im wyzszy byl poziom albumin, tym wyzszy wynik punktowy
w zakresie przewarto§ciowania doznan bolu uzyskaty osoby odczuwajace BP (Ryciny 81 i 82,

Tabela XXII).
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Rycina 81. Rozklad przewartosSciowania doznan Rycina 82. Rozklad przewarto$ciowania doznan
bélu wzgledem poziomu albumin w grupie bo6lu wzgledem poziomu albumin w grupie

kontrolnej. badanej.

Katastrofizowanie

Analizie poddano Kkolejno zwigzek pomigdzy poziomem albumin, a strategia
katastrofizowania. Wykonana analiza korelacji rang Spearmana wykazala wystepowanie
zaleznosci pomigdzy poziomem albumin, a wynikami punktowymi w zakresie
katastofizowania w grupach kontrolnej (p=0,002) i badanej (p=0,024). Im wyzszy poziom
albumin, tym nizszy wynik punktowy w zakresie katastrofizowania uzyskali badani zarowno

w grupie kontrolnej jak i badanej (Ryciny 83 i 84, Tabela XXII).

g g
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Albuminy w surowicy [g/L] __meﬁn},:'“. surowicy [gL
Rycina 83. Rozklad katastrofizowania wzgledem Rycina 84. Rozklad katastrofizowania wzgledem
poziomu albumin w grupie badanej kontrolnej. poziomu albumin w grupie badane;j.

Ignorowanie doznan boélu
Analiza korelacji rang Spearmana wykazata rowniez brak istnienia zwigzku pomigdzy
poziomem albumin, a ignorowaniem doznan bolu zarowno W grupie nie odczuwajacej BP

(0,393) jak i w grupie odczuwajacej BP (p=0,091) (Rycina 85, Rycina 86, Tabela XXII).
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Rycina 85. Rozklad ignorowania doznan Rycina 86. Rozklad ignorowania doznan
bolowych wzgledem poziomu albumin w grupie bélowych wzgledem poziomu albumin w grupie
kontrolnej. badanej.

Modlenie si¢/pokladanie nadziei

Analizowano takze zwiazek pomigdzy modleniem si¢/poktadaniem nadziei, a poziomem
albumin w badanych grupach. Wynik korelacji rang Spearmana wykazata brak istnienia
zwigzku pomigdzy poziomem albumin, a modleniem si¢/pokladaniem nadziei zaréwno
w grupie nie odczuwajacej BP (0,674) jak i w grupie odczuwajacej BP (p=0,071) (Ryciny 87
i 88, Tabela XXII).
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Rycina 87. Rozklad modlenia si¢/pokladania Rycina 88. Rozklad modlenia si¢/pokladania
nadziei wzgledem poziomu albumin w grupie nadziei wzgledem poziomu albumin w grupie
kontrolnej. badanej.

Deklarowanie radzenia sobie

Wsréd osob z grupy kontrolnej nie byto istotnej korelacji pomiedzy poziomem albumin,
a analizowang strategia radzenia sobie z bolem (0,224). Natomiast W grupie badanej zwigzek
ten byt istotny statystycznie w przeprowadzonej analizie korelacji rang Spearmana (p=0,041).

Osoby odczuwajagce BP wraz ze wzrostem poziomu albumin uzyskiwaly wyzszy wynik
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punktowy w zakresie tej strategii, a sita tej zalezno$ci byta staba (Ryciny 89 i 90, Tabela

XXII).
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Rycina 89. Rozklad deklarowania radzenia sobie
wzgledem poziomu albumin w grupie

kontrolnej.
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Rycina 90. Rozklad deklarowania radzenia sobie

wzgledem poziomu albumin w grupie badanej.

W grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych nie wykazano zwigzkéw pomiedzy

poziomem albumin,

a wynikiem punktowym w zakresie zwigkszonej

aktywnosci

behawioralnej (p=0,079). Wynik analizy zwigzkéw pomigdzy zwigkszong aktywnoscig

behawioralng, a poziomem albumin byt natomiast istotny statystycznie w grupie badanej.

Osoby odczuwajace dolegliwosci bolowe wraz ze wzrostem albumin uzyskiwaly wyzszy

poziom wynikow punktowych w zakresie tej strategii radzenia sobie (0,045) (Ryciny 91 i 92,

Tabela XXII).
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Rycina 91. Rozklad zwigkszonej aktywnos$ci
behawioralnej wzgledem poziomu albumin

w grupie kontrolnej.

Rycina 92. Rozklad

behawioralnej

fwigkszona akl

behawioralna [pkL]

o

w grupie badanej.

107

wzgledem poziomu

10 20 30 40 50 60
Albuminy w surowicy[g/L]

zwigkszonej aktywnoSci

albumin



Kontrola boélu

W grupie kontrolnej nie wykazano zwiazku pomigdzy poziomem albumin, a poczuciem
kontroli bolu (p=0,467). Badanie wykazato natomiast istotno$¢ statystyczng w zakresie
zwigzku z poziomem albumin i poczuciem kontroli bélu wsrdéd oséb w grupie badanej
(p<0,001). Wynik badania oznacza, ze im wyzszy poziom albumin, tym wyzszy wynik

w zakresie poczucia kontroli bolu (Ryciny 9 i 94, Tabela XXII).
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Rycina 93. Rozklad kontroli bélu wzgledem Rycina 94. Rozklad kontroli bélu wzgledem
poziomu albumin w grupie kontrolnej. poziomu albumin w grupie badanej.

Zdolnos¢ do zmniejszania bolu

Nie wykazano korelacji pomiedzy poziomem albumin, a zdolnoscig do zmniejszania bolu
wérod osob nie odczuwajacych dolegliwosci bolowych (p=0,794). Z kolei podobnie jak
w przypadku kontroli bolu, wykazano korelacje¢ pomigdzy zdolnosciag do zmniejszania bolu,
a poziomem albuminy w grupie badanej (p=0,007). Im wyzszy byl poziom albumin, tym
wyzszy wynik punktowy w zakresie zdolno$ci zmniejszania bolu (Ryciny 95 i 96, Tabela
XXII).
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Rycina 95. Rozklad zdolno$ci zmniejszania bolu Rycina 96. Rozklad zdolno$ci zmniejszania bélu
wzgledem poziomu albumin w grupie wzgledem poziomu albumin w grupie badanej.
kontrolnej.
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Tabela XXII. Korelacja rang Spearmana pomiedzy poziomem albumin i strategiami radzenia sobie
z bélem w grupach kontrolnej i badanej.

Korelacja z poziomem albumin [g/L]
Strategie radzenia sobie z bolem [pkt.] Wspélczynnik korelacji rang
Spearmana P
Odwracanie uwagi GK 0,269 p=0,01
Odwracanie uwagi GB 0,119 p=0,253

Katastrofizowanie GK -0,317 p=0,002
Katastrofizowanie GB -0,233 p=0,024

Modlenie si¢/pokladanie nadziei GK -0,045 p=0,674
Modlenie si¢/pokladanie nadziei GB -0,187 p=0,071

Zwigkszona akt. behawioralna GK 0,184 p=0,079
Zwiekszona akt. behawioralna GB 0,208 p=0,045

Zdolno$¢ zmniejszania bolu GK 0,028 p=0,794
Zdolno$¢ zmniejszania bolu GB 0,279 p=0,007

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.

6.5.11. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a czasem odczuwanych
dolegliwosci bélowych w grupie badanej z ChNKD i BP

Wykonano roéwniez analiz¢ korelacji rang Spearmana, aby oceni¢ zalezno$¢ pomigdzy
czasem odczuwania dolegliwosci bolowych, a poziomem albumin. Wynik korelacji jest
istotny statystycznie, co oznacza, ze istnieje zwigzek pomigdzy czasem odczuwania
dolegliwosci bolowych, a poziomem albumin (p<0,001). Wspoétczynnik korelacji byt dodatni
co oznacza, ze wraz z uptywem czasu odczuwania dolegliwos$ci bolowych, zwigkszat si¢
poziom albumin w surowicy. Analizujac wykres rozrzutu mozemy wywnioskowaé, ze
najwyzszy poziom albumin utrzymuje si¢ w poczatkowym okresie odczuwania dolegliwosci

(Rycina 97, Tabela XXIII).

Tabela XXIII. Korelacja rang Spearmana pomiedzy poziomem albumin i czasem odczuwania dolegliwos$ci
bélowych w grupie badanej.

Korelacja z poziomem albumin [g/L]
Parametr Wspélezynnik korelacji rang
Spearmana P
Czas odczuwania dolegliwo$ci [w miesigcach] 0,492 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).

109



Czas odemuwania

dolegliwogel [w miesigeach)]

0 10 20 30 40 30 &0
Albuminy w surowicy [2/L]

Rycina 97. Rozklad poziomu albumin wzgledem czasu odczuwania dolegliwo$ci bolowych w grupie

badanej.

6.5.12. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a natezeniem dolegliwosci
bolowych w grupie badanej z ChNKD i BP
Analizie poddano réowniez wptyw poziomu albumin na poziom nate¢zenia bolu u oséb
odczuwajacych dolegliwosci. Wynik testu korelacji rang Spearmana byt istotny statystycznie
(p=0,001), a kierunek zalezno$ci ujemny — wraz ze wzrostem poziomu albumin zmniejszat si¢

poziom natezenia bolu wg skali NRS (Rycina 98, Tabela XXI1V).

Tabela XXIV. Korelacja rang Spearmana pomi¢dzy poziomem albumin i nat¢zeniem bélu w grupie

badanej.
Korelacja z poziomem albumin [g/L]
Parametr Wspoélezynnik korelacji rang
Spearmana P
skala bolu NRS -0,333 p=0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).

NRS

0 10 20 30 40 50 60
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Rycina 98. Rozklad poziomu natezenia bolu wzgledem poziomu albumin w grupie badanej.

6.5.13. Zwigzek pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a wskaznikiem kostkowo-
ramiennym w badanych grupach

Badaniu poddano réwniez antytrombine III, ktora ze wzgledu na swoje wlasciwosci

uczestniczy hamujgco na czynniki krzepnigcia w procesie tworzenia skrzepu. W badaniu
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analizowano wystepowanie zwigzku pomiegdzy stezeniem antytrombiny Ill, a wskaznikiem
kostkowo-ramiennym.
Grupa kontrolna

Wynik korelacji rang Spearmana nic byt istotny statystycznie, co wskazuje na brak
zwigzku pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym
w grupie kontrolnej (0,698) (Rycina 99, Tabela XXV).
Grupa badana

Przeprowadzono takze test korelacji rang Spearmana w grupie badanej, ktory nie wykazat
istnienie statystycznego zwigzku pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a wskaznikiem
kostkowo-ramiennym (p=0,059) (Rycina 100, Tabela XXV).

Tabela XXV. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem antytrombiny IIT i wskaznikiem ABI
w grupach kontrolnej i badane;j.

Korelacja z poziomem antytrombiny 111 [%6]
Parametr Wspolczynnik korelacji rang
Spearmana P
wskaznik ABI GK -0,041 p=0,698
wskaznik ABI GB -0,204 p=0,059

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK - grupa kontrolna , GB — grupa badana.
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Rycina 99. Rozklad wskaznika kostkowo- Rycina 100. Rozklad wskaznika kostkowo-
ramiennego wzgledem st¢zenia antytrombiny 111 ramiennego wzgledem stezenia antytrombiny ITI

w grupie kontrolnej. w grupie badane;j.

6.5.14. Zwiazek pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a rozkladem wynikéw
punktowych poszczegélnych strategii radzenia sobie z bolem w badanych
grupach

Odwracanie uwagi

Wynik korelacji rang Spearmana nie wykazal zwigzku pomiedzy stezeniem antytrombiny
I11, a odwracaniem uwagi w grupach nie odczuwajacej (p=0,95) i odczuwajacej BP (p=0,903).
WyKkresy rozrzutu przedstawiajg rownomierne roztozenie wynikéw punktowych strategii

w obydwu badanych grupach (Ryciny 101 i 102, Tabela XXVI).
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Odwracanie
Odwracanie

0 40 80 120 160

60 B0 100 120 140 160 .
Antytrombina IIT [%6]

Antytrombina IT [%2]

Rycina 101. Rozklad wyniku punktowego Rycina 102. Rozklad wyniku punktowego
odwracania uwagi wzgledem st¢zenia odwracania uwagi wzgledem stezenia
antytrombiny 111 w grupie kontrolnej. antytrombiny 111 w grupie badanej.
Przewartosciowanie doznan bélu

Podobnie wynik korelacji rang Spearmana w zakresie przewarto$ciowania doznan bolu
nie wykazat zwigzku pomigdzy stezeniem antytrombiny I1l, a wynikami punktowymi tej
strategii radzenia sobie z bolem zaré6wno w grupie kontrolnej (p=0,79) i w grupie badanej

(p=0,551) (Ryciny 103 i 104, Tabela XXVI).

SC1OW a8

doznan bélu [pkL.]

Preewar

L ]
L
10 — * o*
3 37
— T T T T T T T T 71
0 40 80 120 160
60 50 100 120 140 160 Antytrombina IIT [%)
Antytrombina I [%4] -
Rycina 103. Rozklad przewarto$ciowania Rycina 104. Rozklad przewarto$ciowania
doznan bélu wzgledem stezenia antytrombiny doznan bélu wzgledem stezenia antytrombiny
111 w grupie kontrolnej. 111 w grupie badanej.
Katastrofizowanie
Analizie poddano kolejno zwigzek pomigdzy stezeniem antytrombiny Ill, a strategia

katastrofizowania. Wykonana analiza korelacji rang Spearmana wykazata brak wystepowania
zaleznosci pomiegdzy stezeniem antytrombiny 11, a wynikami punktowymi w zakresie
katastofizowania zaréwno w grupie kontrolnej (p=0,505) jak i grupie badanej (p=0,333)
(Ryciny 1051 106, Tabela XXVI).
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Katastrofizowanie [pkL.]

60 80 100 120 140 160 02 6 100 140
Antytrombina T [%2] Antytrombina IIT [%42]
Rycina 105. Rozklad katastrofizowania Rycina 106. Rozklad katastrofizowania

wzgledem stezenia antytrombiny 111 w grupie wzgledem stezenia antytrombiny III w grupie

kontrolnej. badanej.
Ignorowanie doznan bélu

Analiza korelacji rang Spearmana wykazata rowniez brak istnienia zwigzku pomigdzy
stezeniem antytrombiny 111, a ignorowaniem doznan bdlu zarbwno w grupie nie odczuwajace;j

BP (0,526) jak i w grupie odczuwajacej BP (p=0,382) (Ryciny 107 i 108, Tabela XXVI).

i [pkt.]
h@_ﬂ
|
a4

lgnorowanie

60 B30 100 120 140 160 0 40 SD. 120 nl'ﬁu
Antytrombina IIT [%)] Antytrombina I [%a]

Rycina 107. Rozklad ignorowania doznan Rycina 108. Rozklad ignorowania doznan

bolowych wzgledem stezenia antytrombiny 111 bélowych wzgledem stezenia antytrombiny ITI

w grupie kontrolnej. w grupie badanej.

Modlenie si¢/pokladanie nadziei

Analizowano takze zwigzek pomigdzy modleniem si¢/poktadaniem nadziei, a st¢zeniem
antytrombiny I1l. Wynik korelacji rang Spearmana wykazata brak istnienia zwigzku pomig¢dzy
stezeniem antytrombiny Ill, a modleniem si¢/poktadaniem nadziei zarbwno W grupie nie
odczuwajacej BP (0,068) jak i w grupie odczuwajacej BP (p=0,323) (Ryciny 109 i 110,
Tabela XXVI).
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Rycina 109. Rozklad modlenia si¢/pokladania Rycina 110. Rozklad modlenia si¢/pokladania

nadziei wzgledem stezeniem antytrombiny 111 nadziei wzgledem stezenia antytrombiny IIT

w grupie kontrolne;j. w grupie badanej.
Deklarowanie radzenia sobie

Zwiazek pomigdzy stezeniem antytrombiny Ill, a strategia deklarowania radzenia sobie
nie byt istotny statystycznie w przeprowadzonej analizie korelacji rang Spearmana zar6wno

w analizie grupy nie odczuwajacej BP (0,809) jak i grupy odczuwajacej BP (0,164) (Ryciny

1111 112, Tabela

XXVI).
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radzenia sobie [pkt.|

Deklarowanie

T T T T 1 T T T T T T T 11
60 20 100 120 140 160 0 40 80 120 160
Antytrombina [T [%5] Antytrombina II [%5]

Rycina 111. Rozklad deklarowania radzenia Rycina 112. Rozklad deklarowania radzenia

sobie wzgledem stezeniem antytrombiny 111 sobie wzgledem st¢zenia antytrombiny I1T

w grupie badanej kontrolnej. w grupie badanej.
Zwig¢kszona aktywnos¢ behawioralna

Wyniki analizy zwiazkoéw przeprowadzone testem korelacji rang Spearmana, pomigdzy
zwickszong aktywnoscig behawioralng, a stezeniem antytrombiny III takze nie byty istotne
statystycznie w grupie kontrolnej (p=0,179) i w grupie badanej (p=0,102). Analizujac
wykresy rozrzutu mozemy zauwazy¢ rozproszenie wynikow w przypadku grupy kontrolnej
W przeciwienstwie do grupy badanej, gdzie wyniki rozktadajg si¢ rownomiernie (Ryciny 113
i 114, Tabela XXVI).
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Rycina 113. Rozklad zwigkszonej aktywnosci Rycina 114. Rozklad zwiekszonej aktywnosci

behawioralnej wzgledem stezenia antytrombiny behawioralnej wzgledem stezenia antytrombiny

111 w grupie kontrolnej. 11 w grupie badanej.
Kontrola bolu
Badanie nie wykazato rowniez istotnosci statystycznej w zakresie zwigzku ze stezeniem
antytrombiny 1l i poczuciem kontroli bélu wsréd osob w grupie kontrolnej (p=0,105)
i w grupie badanej (p=0,641). Wynik badania oznacza, ze poczucie kontroli bolu jest

niezalezne od stezenia antytrombiny 111 (Ryciny 115 i 116, Tabela XXVI).
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bolu [pkt.]
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e N e
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2:D||‘."'|%||| T T T T T T T T 1
0 40 30 120 160
Y nttombinall [%] Antyteombina I [%]
Rycina 115. Rozklad kentroli bélu wzgledem Rycina 116. Rozklad kontroli bolu wzgledem
stezenia antytrombiny 111 w grupie kontrolnej. stezenia antytrombiny I11 w grupie badanej.

Zdolnos¢ do zmniejszania bolu

Podobnie jak w przypadku kontroli bolu, nie wykazano takze korelacji pomig¢dzy
zdolnoscig do zmniejszania bolu, a stezeniem antytrombiny 111 w grupie kontrolnej (p=0,304)
i grupie badanej (p=0,541) (Ryciny 116 i 117, Tabela XXVI).
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Rycina 117. Rozklad zdolno$ci zmniejszania Rycina 118. Rozklad zdolno$ci zmniejszania
bélu wzgledem stezenia antytrombiny 111 bélu wzgledem stezenia antytrombiny 111
w grupie kontrolnej. w grupie badanej.

Tabela XXVI. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem antytrombiny III i strategiami radzenia
sobie z bélem w grupach kontrolnej i badanej.

Korelacja ze stezeniem antytrombiny 111 [%6]
Strategia radzenia sobie z bélem [pkt.] Wspolczynnik korelacji rang
Spearmana P
Odwracanie uwagi GK -0,007 p=0,95
Odwracanie uwagi GB -0,013 p=0,903
Przewartosciowanie doznan bolu GK 0,063 p=0,551
Przewartos$ciowanie doznan bélu GB -0,028 p=0,79
Katastrofizowanie GK -0,07 p=0,505
Katastrofizowanie GB 0,101 p=0,333
Ignorowanie doznan GK 0,067 p=0,526
Ignorowanie doznan GB -0,091 p=0,382
Modlenie si¢/pokladanie nadziei GK -0,216 p=0,068
CSQ Modlenie si¢/pokladanie nadziei GB -0,103 p=0,323
Deklarowanie radzenia sobie GK 0,026 p=0,809
Deklarowanie radzenia sobie GB -0,145 p=0,164
Zwiekszona akt. behawioralna GK 0,141 p=0,179
Zwiekszona akt. behawioralna GB -0,169 p=0,102
Kontrola bolu GK 0,17 p=0,105
Kontrola bolu GB -0,049 p=0,641
Zdolno$¢ zmniejszania bolu GK 0,108 p=0,304
Zdolno$¢ zmniejszania bélu GB -0,064 p=0,541
p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.
6.5.15. Zwiazek pomiedzy poziomem antytrombiny IIl, a czasem odczuwanych

dolegliwosci bolowych w grupie badanej z ChNKD i BP
Wykonano rowniez analizg korelacji rang Spearmana wynikow, aby ocenié¢ zaleznosc¢
pomig¢dzy czasem odczuwania dolegliwo$ci bolowych, a stezeniem antytrombiny I11. Wynik
korelacji nie jest istotny statystycznie, co oznacza, ze nie ma zwigzku pomigdzy czasem
odczuwania dolegliwosci bolowych, a stgzeniem antytrombiny Il (p=0,172) (Rycina 119,
Tabela XXVII).
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Tabela XXVII. Korelacja rang Spearmana pomie¢dzy stezeniem antytrombiny III i czasem odczuwania
dolegliwos$ci bolowych w grupie badane;j.

Parametr Korelacja z poziomem antytrombiny 111
Wspoélezynnik korelacji rang p
Spearmana
Czas odczuwania dolegliwo$ci [w miesiacach] -0,142 p=0,172

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).

Crzas odeziwania

dolegliwosci [w miesigeach]

1] 40 g 120 160
Antytrombina I [%a]

Rycina 119. Rozklad stezenia antytrombiny III wzgledem czasu odczuwania dolegliwosci bolowej w grupie

badanej.

6.5.16. Zwiazek pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a natezeniem dolegliwosci
boélowych w grupie badanej

Analizie poddano rowniez wpltyw stezenia antytrombiny III na poziom nat¢zenia bolu
U 0sob odczuwajacych dolegliwosci. Wynik testu korelacji rang Spearmana nie byt istotny
statystycznie co oznacza, ze poziom natg¢zenia odczuwanego BP byl niezalezny od stezenia

antytrombiny 11l (p=0,324) (Rycina 120, Tabela XXVIII).
Tabela XXVIII. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem antytrombiny III i natezeniem bolu

w grupie badanej.

Korelacja ze stezeniem antytrombiny 111
Parametr Wspélezynnik korelacji rang
Spearmana P
skala bolu NRS -0,103 p=0,324

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).
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0 20 60 100 140
Antytrombina I [%4]

Rycina 120. Rozklad poziomu natezenia bolu wzgledem stezenia antytrombiny 111 w grupie badanej.
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6.5.17. Zwiazek pomiedzy stezeniem IL-10, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym
w badanych grupach

Badaniu poddano takze Interleuking 10, ktora jest cytoking przeciwzapalng. Analiza
korelacji rang Spearmana nie pokazata zwigzku pomigdzy stezeniem IL-10, a wskaznikiem
kostkowo-ramiennym zaréwno w grupie kontrolnej (p=0,474) jak i w grupie badanej
z ChNKD i BP (p=0,067). Z kolei na wykresie rozrzutu w grupie badanej mozemy oceni¢, iz
wyzsze wyniki wskaznika ABI wystepuja u 0séb z wyzszymi wynikami st¢zenia 1L-10
(Ryciny 1211 122, Tabela XXXIII).

Tabela XXIX. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem IL-10 i wskaznikiem ABI w grupach

kontrolnej i badanej.

Korelacja ze stezeniem IL-10 [pg/mL]
Parametr = =
Wspélezynnik korelacji rang Spearmana p
wskaznik ABI w GK 0,082 p=0,474
wskaznik ABI w GB 0,215 p=0,067
p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
1.0 ]
: 0.6 .. . .
D.Q—b.' . e 05— ee B 0o
i . * ®ys e o ¢
Vhoseod— ¢ YIRS
08— : %
% e?® o 03 —’l":,;ﬁf_/,./
07 —so -e * = - .
| 02— ee% o °* .
0.6—{ee 011 & oo " *
05— 00— _® @
I I I I I I I I I l I T I
00 05 10 15 20 25 30 0 2 4 6 8 10
IL-10 [pg/mL] IL-10 [pg/mL]
Rycina 121. Rozklad wskaznika kostkowo- Rycina 122. Rozklad wskaznika kostkowo-
ramiennego wzgledem stezenia IL-10 w grupie ramiennego wzgledem stezenia IL-10 w grupie
kontrolnej. badanej.

6.5.18. Zwiazek pomiedzy stezeniem IL-10, a rozkladem wynikéw punktowych
poszczegolnych strategii radzenia sobie z bolem w badanych grupach

Wszystkie analizowane ponizej zwiazki zostaly poddane analizie nieparametrycznym
testem korelacji rang Spearmana.
Odwracanie uwagi

Zwigzek pomi¢dzy odwracaniem uwagi, a stezenia IL-10 jest istotny statystycznie
zaroOwno w grupie kontrolnej (p<0,005) jak 1 w grupie badanej (p<<0,001). Wynik korelacji

rang Spearmana wskazal, ze wraz ze wzrostem IL-10, zmniejszal si¢ wynik punktowy
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w zakresie strategii odwracania uwagi. W grupie kontrolnej zwigzek ten byt $rednio silny,

natomiast w grupie badanej silny (Ryciny 122 i 123, Tabela XXX).
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: : : : o 2 4 6 §__10
IL-10 [pg/mL] IL-10[pg/mL]
Rycina 123.Rozklad wyniku punktowego Rycina 124. Rozklad wyniku punktowego
odwracania uwagi wzgledem stezenia IL-10 odwracania uwagi wzgledem stezenia IL-10
w grupie kontrolnej. w grupie badanej.

Przewartosciowanie doznan bodlu
Analiza korelacja rang Spearmana nie wykazala zwigzkow  pomiedzy
przewartosciowaniem doznan bolu zaréwno w grupie kontrolnej (p=0,617) jak 1 w grupie

badanej (p=0,689), a stezeniem IL-10 (Ryciny 125 i 126, Tabela XXX).
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Rycina 125. Rozklad przewarto$ciowania Rycina 126. Rozklad przewarto$ciowania
doznan bélu wzgledem stezenia IL-10 w grupie doznan bélu wzgledem stezenia IL-10 w grupie
kontrolnej. badanej.

Katastrofizowanie

Analizie poddano kolejno zwigzek pomiedzy stezeniem IL-10, a strategig
katastrofizowania. Wykonana analiza korelacji rang Spearmana wykazato brak zaleznosci
pomigdzy stgzeniem IL-10, a wynikami punktowymi w zakresie katastofizowania zar6wno
w grupie kontrolnej (0,218) jak i w grupie badanej (p=0,342) (Ryciny 127 i 128, Tabela
XXX).
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Rycina 127. Rozklad katastrofizowania Rycina 128. Rozklad katastrofizowania
wzgledem stezenia IL-10 w grupie kontrolnej. wzgledem stezenia IL-10 w grupie badanej.

Ignorowanie doznan bélu
Analiza korelacji rang Spearmana wykazata rowniez brak istnienia zwigzku pomigdzy
stezeniem IL-10, a ignorowaniem doznan bolu w grupie nie odczuwajacej BP (0,905) jak

I w grupie odczuwajacej BP (p=0,486) (Ryciny 129 i 130, Tabela XXX).
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Rycina 129. Rozklad ignorowania doznan Rycina 130. Rozklad ignorowania doznan
boélowych wzgledem stezenia IL-10 w grupie boélowych wzgledem stezenia IL-10 w grupie
kontrolnej. badanej.

Modlenie si¢/pokladanie nadziei

Kolejng strategia oceniong rowniez w zakresie zwigzku ze stezeniem IL-10, bylo
modlenie si¢/poktadanie nadziei. W przypadku grupy kontrolnej korelacja rang Spearmana
nie byla istotna statystycznie — nie ma zwigzku pomigdzy stgzeniem IL-10, a wynikiem
punktowym strategii modlenia si¢/poktadania nadziei (p=0,855). Natomiast wyniki analizy
w grupie badanej z ChNKD 1 BP pozwalajg stwierdzi¢, ze istnieje zwigzek pomiedzy
poziomem IL-10, a wynikiem punktowym modlenia si¢/poktadania nadziei (p=0,021). Im
wyzsze stezenie IL-10, tym wyzszy wynik punktowy uzyskano w zakresie tej strategii — sita
tej zaleznosSci byta $rednio silna (Ryciny 131 i 132, Tabela XXX).
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Rycina 131. Rozklad modlenia si¢/pokladania Rycina 132. Rozklad modlenia si¢/pokladania
nadziei wzgledem stezenia IL-10 w grupie nadziei wzgledem stezenia IL-10 w grupie
kontrolnej. badanej.

Deklarowanie radzenia sobie

Wsrod osob z grupy kontrolnej nie bylo istotnej korelacji pomiedzy st¢zeniem IL-10,
a analizowang strategig radzenia sobie z bolem (p=0,745). Natomiast zwigzek pomig¢dzy
stezeniem IL-10, a strategia deklarowania radzenia sobie w grupie badanej byt istotny
statystycznie w przeprowadzonej analizie korelacji rang Spearmana. Osoby odczuwajace BP
wraz ze wzrostem stezenia IL-10 uzyskiwaty wyzszy wynik punktowy w zakresie tej strategii,
a sita tej zaleznosci byta staba (p=0,037) (Ryciny 13 i 134, Tabela XXX).
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Rycina 133. Rozklad deklarowania radzenia Rycina 134. Rozklad deklarowania radzenia
sobie wzgledem stezenia IL-10 w grupie sobie wzgledem stezenia IL-10 w grupie badanej.

kontrolnej.
Zwig¢kszona aktywnos¢ behawioralna
Wyniki analizy zwigzkow pomig¢dzy zwigkszong aktywnoscig behawioralng, a stezeniem
IL-10 nie sg istotne statystycznie dla grupy kontrolnej (0,657) i grupy badanej z ChNKD i BP
(p=0,083) — nie ma zwigzku pomiedzy wynikiem punktowym w zakresie tej strategii,
a stezeniem IL-10 (Ryciny 135 i 136, Tabela XXX).
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Rycina 135. Rozklad zwigkszonej aktywnosci Rycina 136. Rozklad zwi¢kszonej aktywnosci

behawioralnej wzgledem stezenia IL-10 w grupie behawioralnej wzgledem stezenia IL-10 w grupie
kontrolnej. badanej.

Kontrola bolu
Poczucie kontroli bolu nie jest istotnie zwigzane ze stezeniem IL-10 zar6wno wsrdéd osob

z grupy kontrolnej (0,331) jak i osob z grupy badanej (p=0,3) (Ryciny 137 i 138, Tabela
XXX).
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Rycina 137. Rozklad kontroli bélu wzgledem Rycina 138. Rozklad kontroli bélu wzgledem

stezenia IL-10 w grupie kontrolnej. stezenia IL-10 w grupie badanej.
Zdolnos¢ do zmniejszania bolu

Podobnie jak w przypadku kontroli bolu, nie wykazano zwigzku pomigdzy zdolnoscig do
zmniejszania bolu, a stezeniem IL-10 zaréwno w grupie kontrolnej (p=0,93) jak i w grupie

badanej (p=0,191) (Ryciny 139 i 140, Tabela XXX).
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Rycina 140. Rozklad zdolno$ci zmniejszania

bélu wzgledem stezenia I1L-10 w grupie badane;j.

Tabela XXX. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem IL-10 i strategiami radzenia sobie z bélem

w grupach kontrolnej i badane;j.

Strategia radzenia sobie z bélem [pkt.]

Korelacja ze stezeniem 1L-10 [pg/mL]

Wspotczynnik korelacji

Katastrofizowanie GK

0,141

Spearmana P
Odwracanie uwagi GK -0,317 p=0,005
Odwracanie uwagi GB -0,556 p<0,001

p=0,218

Katastrofizowanie GB

Modlenie si¢/pokladanie nadziei GK

0,113

0,021

p=0,342

p=0,855

CSQ

Modlenie si¢/pokladanie nadziei GB

0,27

p=0,021

Zwigkszona akt. behawioralna GK

-0,051

p=0,657

Zwigkszona akt. behawioralna GB

Zdolnos¢ zmniejszania bélu GK

0,204

-0,01

p=0,083

p=0,93

Zdolno$¢ zmniejszania bolu GB

0,156

p=0,191

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);

GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.

6.2.19. Zwiazek pomiedzy stezeniem IL-10, a czasem odczuwanych dolegliwosci

bolowych w grupie badanej z ChNKD i BP

Wykonano réwniez analize korelacji rang Spearmana wynikow, aby oceni¢ zalezno$¢

pomig¢dzy czasem odczuwania dolegliwo$ci bolowych, a stezeniem IL-10. Wynik korelacji

nie ma istotno$ci statystycznej (p=0,714), co oznacza, ze nie ma zwigzku pomiedzy czasem



odczuwania dolegliwosci bolowych, a stezeniem IL-10. Analizujgc wykres rozrzutu mozemy
wywnioskowaé, ze najwyzsze stezenie tej cytokiny utrzymuje si¢ w poczatkowym okresie
odczuwania dolegliwos$ci (Rycina 141, Tabela XXXI).

Tabela XXXI. Korelacja rang Spearmana pomigdzy stezeniem IL-10 i czasem odczuwania dolegliwos$ci
bélowych w grupie badanej.

Korelacja ze stezeniem 1L-10 [pg/mL]
Parametr Wspolezynnik korelacji rang
Spearmana P
Czas odczuwania dolegliwosci [w miesiacach] -0,044 p=0,714
p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).
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Rycina 141. Rozklad stezenia IL-10 wzgledem czasu odczuwania dolegliwosci bélowych w grupie badanej.

6.2.20. Zwigzek pomiedzy stezeniem IL-10, a natezeniem dolegliwosci bélowych
w grupie badanej z ChNKD i BP

Analiza korelacji Sperarmana nie wykazata istotnych statystycznie zwigzkéw pomiedzy

stezeniem IL-10, a poziomem natezenia bolu (p=0,328) (Rycina 142, Tabela XXXII).

Tabela XXXI1. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem IL-10 i nat¢zeniem bélu w grupie badane;j.

Korelacja ze stezeniem IL-10 [pg/mL]
Parametr Wspolcezynnik korelacji rang
Spearmana P
skala bolu NRS -0,116 p=0,328

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).
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Rycina 142. Rozklad poziomu natezenia bolu wzgledem stezenia IL-10 w grupie badanej.

6.3. Zwigzek pomiedzy stezeniem/poziomem mediatorow

stanu

zapalnego, a stezeniem SP, wskaznikiem ABI oraz czasem i
nat¢zeniem dolegliwosci bolowych w odniesieniu do kazdej ze

strategii radzenia sobie pacjenta z béolem

6.6.1. Zwiazek pomiedzy poziomem fibrynogenu, a stezeniem SP w badanych grupach

Analizie poddano takze istnienie zwigzku pomiedzy zmianami poziomu fibry

nogenu,

a stezeniem SP. W celu zbadania niniejszego zwigzku wykonano analiz¢ korelacji rang

Spearmana. Wynik analizy byl istotny statystycznie zarbwno w grupie kontrolnej (p

<0,001)

jak i w grupie badanej (p<0,001). Im wyzszy poziom fibrynogenu, tym nizsze st¢zenie SP.

W przypadku grupy kontrolnej zalezno$¢ ta jest $rednio silna, natomiast w grupie
zalezno$¢ ta jest silna (Ryciny 143 i 144, Tabela XXXIII).

Tabela XXXIII. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem SP i poziomem fibrynogenu w
kontrolnej i badanej.

badanej

grupach

Korelacja ze stezeniem SP [pg/mL]
Parametr
Wspélezynnik korelacji rang Spearmana p
Fibrynogen GK [g/L] -0,421 p<0,001
Fibrynogen GBJg/L] -0,599 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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Rycina 143. Rozklad poziomu fibrynogenu

wzgledem stezenia SP w grupie kontrolnej.
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Rycina 144. Rozklad poziomu fibrynogenu

wzgledem stezenia SP w badanej grupie.

6.6.2. Zwiazek pomiedzy poziomem CRP, a stezeniem SP w badanych grupach

Kolejno analizowano istnienie zwigzku pomiedzy zmianami poziomu CRP, a stgzeniem

SP. Analiz¢ wykonano testem korelacji rang Spearmana. W przypadku grupy kontrolnej nie

wykazano zwigzku pomiedzy poziomem CRP, a stgzeniem SP (p=0,202). Natomiast

wykazano silng zalezno$¢ wytacznie w grupie badanej (p<0,001) — im wyzszy byl poziom
CRP, tym wyzsze stezenie SP (Ryciny 145 i 146, Tabela XXXIV).

Tabela XXXIV. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem SP i poziomem CRP w grupach

kontrolnej i badane;j.

Korelacja ze stezeniem SP [pg/mL]
Parametr
Wspélezynnik korelacji rang Spearmana p
CRP GK [mg/L] -0,147 p=0,202
CRP GB [mg/L] 0,638 p<0,001
p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
7] — 100
j 6 . ¢ E w- *
:_7 3 L] :j N
5 o . :. . g 60
% .. - . ﬁ:.' 10— L ] *
m 3 LY om L ]
5 P et th 20 . *s
Fa - W L ] b4
1 03 cads & _ [ g
1T T T T T T 1 I I T T T T
50 150 250 330 3 5
Substancia P [pe/mL] 100 200 300 400 300 600

Rycina 145. Rozklad poziomu CRP wzgledem

stezenia SP w grupie kontrolnej.

Substancja P [pg/mL]

Rycina 146. Rozklad poziomu CRP wzgledem

stezenia SP w badanej grupie.
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6.6.3. Zwiazek pomiedzy stezeniem IL-10, a stezeniem SP w grupach badanych

Analizie poddano réwniez zalezno$¢ pomiedzy stezeniem IL-10, a stezeniem SP.
W zakresie grupy kontrolnej nie wykazano korelacji pomiedzy poziomem IL-10, a SP
(p=0,124). Natomiast wynik korelacji rang Spearmana wskazuje na stabg zalezno$¢ pomiedzy
stezeniem IL-10, a stezeniem SP w grupie badanej (p=0,048) — im wyzsze bylo st¢zenie IL-
10, tym wyzsze byto stezenie SP (Ryciny 147 i 148, Tabela XXXV).

Tabela XXXV. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem SP i stezeniem IL-10 w grupach
kontrolnej i badane;j.

Korelacja ze stezeniem SP [pg/mL]
Parametr
Wspolczynnik korelacji rang Spearmana p
IL-10 GK [pg/mL] 0,185 p=0,124
IL-10 GB [pg/mL] 0,226 p=0,048
p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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Rycina 147. Rozklad stezenia IL-10 wzgledem Rycina 148. Rozklad stezenia I1L-10 wzgledem

stezenia SP w grupie kontrolnej. stezenia SP w grupie badanej.

6.6.4. Zwiazek pomiedzy poziomem albumin w surowicy, a stezeniem SP w badanych
grupach

Zbadano takze korelacje¢ pomi¢dzy poziomem albumin, a stgzeniem SP. W zakresie grupy
kontrolnej wykazano $rednio silny zwigzek pomigdzy poziomem albumin, a stgzeniem SP
p<0,001). Wyzszy poziom albumin korelowat z nizszym stezeniem SP. Analiza wykazata

natomiast brak korelacji w grupie badanej (0,073) (Ryciny 149 i 150, Tabela XXXVI).

Tabela XXXVI. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem SP i poziomem albumin w grupach
kontrolnej i badane;j.

Korelacja ze stezeniem SP [pg/ml]
Parametr
Wspélezynnik korelacji rang Spearmana p
Albuminy w surowicy GK [g/dL] -0,399 p<0,001
Albuminy w surowicy GB [g/dL] -0,204 p=0,073

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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Rycina 149. Rozklad poziomu albumin Rycina 150. Rozklad poziomu poziomu albumin
wzgledem stezenia SP w grupie kontrolnej. wzgledem stezenia SP w badanej grupie.

6.6.5. Zwiazek pomiedzy poziomem antytrombiny Ill, a stezeniem SP w badanych
grupach

Ostatnig badang substancjg byta antytrombina III, ktorg zbadano rowniez w kontekscie jej
wplywu na st¢zenie SP. Wyniki analizy korelacji nie wykazaty zwigzku pomiedzy poziomem
antytrombiny III, a stezeniem SP zar6wno w w grupie kontrolnej (p=0,797) jak i w grupie
badanej (p=0,631) (Ryciny 151 i 152, Tabela XXXVII).

Tabela XXXVII. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem SP i stezeniem antytrombiny III
w grupach kontrolnej i badanej.

Korelacja ze stezeniem SP [pg/ml]
Parametr :
Wspélezynnik korelacji rang Spearmana p
Antytrombina 111 GK [%] -0,03 p=0,797
Antytrombina 111 GB [%0] 0,055 p=0,631
p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
K — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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Rycina 151. Rozklad stezenia antytrombiny 111 Rycina 152. Rozklad stezenia antytrombiny 111

wzgledem stezenie SP w grupie kontrolnej. wzgledem stezenie SP w badanej grupie.
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6.7. Zwigzek pomiedzy stezeniem SP, a wskaznikiem ABI oraz czasem
I natezeniem dolegliwosci bolowych w odniesieniu do kazdej ze strategii
radzenia sobie pacjenta z bélem

6.7.1. Zwiazek pomiedzy stezeniem SP, a rozkladem wynikow punktowych
poszczegolnych strategii radzenia sobie z bélem w badanych grupach

Odwracanie uwagi

Wynik korelacji rang Spearmana wykazal silny zwigzek pomiedzy stezeniem SP,
a odwracaniem uwagi w grupie nie odczuwajacej BP (p<0,001), a w grupie odczuwajacej BP
(p<0,001) wykazat istnienie $rednio silnego zwigzku (p<0,001). Wspotczynnik korelacji dla
obydwu grup jest ujemny co pozwala stwierdzi¢, ze wraz ze wzrostem stezenia SP, zmniejsza
si¢ wynik punktowy w zakresie strategii odwracania uwagi zarowno w grupie kontrolnej

I w grupie badanej (Ryciny 153 i 154, Tabela XXXVIII).

:z R
5} 5 3
O o%.
L
L] L
- - - . B I I I I I I
50 150 250 350
Substancja P [DZ/ML] 100 200 300 400 500 600
Substancja P [pg/mL]
Rycina 153. Rozklad wyniku punktowego Rycina 154. Rozklad wyniku punktowego
odwracania uwagi wzgledem stezenia SP odwracania uwagi wzgledem stezenia SP
w grupie kontrolnej. w grupie badanej.

Przewartosciowanie doznan boélu

W  przypadku os6b z grupy kontrolnej, nie wykazano zwigzkoéw pomigdzy
przewartosciowaniem, a stezeniem SP (p=0,746). Analiza korelacja rang Spearmana
wykazata natomiast istnienie silnego zwiagzku pomigdzy przewartosciowaniem doznan bolu, a
stezeniem SP w grupie badanej (p<0,001). Im wyzszy byt poziom SP, tym nizszy wynik
punktowy w zakresie przewarto$ciowania doznan bolu uzyskaly osoby odczuwajgce BP

(Ryciny 1551 156, Tabela XXXVIII).
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doznan balu [pkt. ]

Preewartosc owanie

Preewartogei ovranie
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50 150 230 330
Substancja P [pg/mL] 100 200 300 400 300 600
Substancja P [pg/mL]

Rycina 156. Rozklad przewarto$ciowania

Rycina 155. Rozklad przewarto$ciowania

doznan bélu wzgl¢dem stezeniem SP w grupie doznan bélu wzgledem stezenia SP w grupie
kontrolnej. badanej.
Katastrofizowanie
Analizie poddano kolejno zwigzek pomiedzy st¢zeniem SP, a strategia katastrofizowania.

Wykonana analiza korelacji rang Spearmana wykazata wystgpowanie zaleznosci pomig¢dzy
stezeniem SP, a wynikami punktowymi w zakresie katastofizowania zar6wno w grupie
kontrolnej (p<0,004) jak i w grupie badanej (p<0,001). Im wyzszy poziom SP, tym wyzszy
wynik punktowy w zakresie katastrofizowania uzyskali badani (Ryciny 157 i 158, Tabela
XXXVIII).

Z 3z
¥
0
T T T T T T 1
50 150 250 350 rr 1T T
Substancja P [pg/mL] 100 200 300 400 500 600
Substancja P [pg/mL]
Rycina 157. Rozklad katastrofizowania Rycina 158. Rozklad katastrofizowania
wzgledem stezenia SP w grupie kontrolnej. wzgledem stezenia SP w grupie badane;j.

Ignorowanie doznan bélu

W przypadku grupy kontrolnej, nie wykazano korelacji pomigdzy stezeniem SP,
awynikami w zakresie tej strategii (p=0,812). Z kolei analiza korelacji rang Spearmana
wykazata istnienie korelacji pomiedzy stezeniem SP, a ignorowaniem doznan bolu w grupie
odczuwajacej] BP (p<0,001). Wspotczynnik korelacji byt ujemny co oznacza, ze wraz ze
wzrostem stezenia SP, zmniejszat si¢ wynik punktowy w zakresie ignorowania doznan bolu

w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe (Ryciny 159 i 160, Tabela XXXVIII).
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Rycina 159. Rozklad ignorowania doznan Rycina 160. Rozklad ignorowania doznan

bélowych wzgledem stezenia SP w grupie bélowych wzgledem stezenia SP w grupie

kontrolnej. badanej.

Modlenie si¢/pokladanie nadziei

Analizowano takze zwigzek pomigdzy modleniem si¢/poktadaniem nadziei, a st¢zeniem
SP. W grupie kontrolnej nie wykryto zwigzku pomiedzy st¢zeniem SP, a modleniem
si¢/poktadaniem nadziei (p=0,052). Z kolei wynik Korelacji rang Spearmana wykazata
istnienie $rednio silnego zwiazku pomigdzy st¢zeniem SP, a modleniem si¢/poktadaniem
nadziei w grupie odczuwajacej BP (p<0,001). Im wyzsze bylo stezenie SP, tym wyzszy wynik
w zakresie modlenia si¢/poktadania nadziei uzyskaty osoby odczuwajace BP (Ryciny 161
i 162, Tabela XXXVIII).

Muodlenie
sig/pokladanie nadziei [PKL ]

1000 200 300 400 3500 600
Substancja P [pg/mL]

30 150 230 330
Substancja P [pg/mL]

Rycina 161. Rozklad modlenia si¢/pokladania Rycina 162. Rozklad modlenia si¢/pokladania

nadziei wzgledem stezenia SP w grupie nadziei wzgledem stezenia SP w grupie badanej.

kontrolnej.
Deklarowanie radzenia sobie
Analiza wynikow wykazala, ze u os6b z grupy kontrolnej nie bylo istotnej korelacji
pomiedzy stezeniem SP, a analizowang strategig radzenia sobie z bolem (p=0,408). Z kolei
Zwiazek pomigdzy stezeniem SP, a strategia deklarowania radzenia sobie w grupie badanej

byt istotny statystycznie w przeprowadzonej analizie korelacji rang Spearmana (p=0,022).
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Osoby odczuwajace BP wraz ze wzrostem st¢zenia SP uzyskiwaly nizszy wynik punktowy

w zakresie tej strategii, a sila tej zaleznos$ci byta staba (Ryciny 163 i 164, Tabela XXXVIII).

35
— *
N .
= 30—
= *
=8 e+ %Y
28 25— * " .
2= es @ *
5 n et g wt
A g . % e
15 7 . ‘.
* .
10 — -
T 1T T T T T 1

50 150 250 350
Substancja P [pg/mL] 100 200 300 400 500 600
Substancja P [pg/mL]

Rycina 163. Rozklad deklarowania radzenia Rycina 164. Rozklad deklarowania radzenia

sobie wzgledem stezenia SP w grupie kontrolnej. sobie wzgledem stezenia SP w grupie badanej.

Zwiekszona aktywnos$¢é behawioralna

Nie wykazano zwigzkow pomiedzy stezeniem SP, a wynikiem punktowym w zakresie
zwigkszonej aktywno$ci behawioralnej w grupie kontrolnej (p=0,445). Natomiast wyniki
analizy zwigzkow pomiedzy zwickszong aktywnos$cig behawioralna, a stezeniem SP istotne
statystycznie w grupie badanej (p=0,002). Osoby odczuwajace dolegliwo$ci bolowe wraz ze
wzrostem stezenia SP uzyskiwaly nizszy poziom wynikow punktowych w zakresie tej
strategii radzenia sobie (Ryciny 165 i 166, Tabela XXXVIII).
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0 150 250 350 100 200 300 400 500 600
Substancja P [pg/mL] Substancja P [pg/mL]
Rycina 165. Rozklad zwigkszonej aktywnosci Rycina 166. Rozklad zwigkszonej aktywnosci
behawioralnej wzgledem stezenia SP w grupie behawioralnej wzgledem stezenia SP w grupie
kontrolnej. badanej.

Kontrola bolu
W grupie kontrolnej nie wykazano zwigzku pomigdzy st¢zeniem SP, a poczuciem
kontroli bolu (p=0,01). Natomiast badanie wykazato istotno$¢ statystyczng w zakresie
zwigzku ze stezeniem SP i poczuciem kontroli bolu wsrdd osob w grupie badanej (p=0,003).
Wynik badania oznacza, ze im wyzsze stezenie SP, tym nizszy wynik w zakresie poczucia
kontroli bolu (Ryciny 167 i 168, Tabela XXXVIII).
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Rycina 167. Rozklad kontroli bélu wzgledem
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Rycina 168. Rozklad kontroli bolu wzgledem

stezenia SP w grupie badanej.

Nie wykazano korelacji pomiedzy stezeniem SP, a zdolnoscia do zmniejszania bdlu

wsérod osob nie odczuwajacych dolegliwosci bolowych (p=0,062). Natomiast podobnie jak

w przypadku kontroli bolu, wykazano korelacje pomiedzy zdolnos$ciag do zmniejszania bdlu,

a stezeniem SP w grupie badanej (p=0,004). Im wyzsze bylo st¢zenie SP, tym nizszy wynik

punktowy w zakresie zdolno$ci zmniejszania bolu (Ryciny 169 i 170, Tabela XXXII1).

Adolnoge
zmniej wzania balu [PkL]

30 150

Substancja P [pg/mL]
Rycina 169. Rozklad zdolno$ci zmniejszania

bélu wzgledem stezenia SP w grupie kontrolnej.
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Rycina 170. Rozklad zdolno$ci zmniejszania

bélu wzgledem stezenia SP w grupie badanej.



Tabela XXXVIII. Korelacja rang Spearmana pomi¢dzy stezeniem SP i strategiami radzenia sobie z bélem
w grupach kontrolnej i badanej.

Korelacja ze stezeniem SP [pg/mL]
Strategia radzenia sobie z bolem [pkt.] Wspélczynnik korelacji rang
Spearmana P
Odwracanie uwagi GB -0,518 p<0,001
Odwracanie uwagi GK -0,726 p<0,001

Katastrofizowanie GK 0,326 p=0,004

Katastrofizowanie GB 0,862 p<0,001

Modlenie si¢/pokladanie nadziei GK -0,222 p=0,052

CSQ Modlenie si¢/pokladanie nadziei GB 0,43 p<0,001

Zwigkszona akt. behawioralna GK 0,088 p=0,445
Zwiekszona akt. behawioralna GB -0,341 p=0,002

Zdolno$¢ zmniejszania bolu GK 0,261 p=0,062
Zdolno$¢ zmniejszania bolu GB -0,327 p=0,004

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05);
GK - grupa kontrolna, GB — grupa badana.

6.7.2. Zwiazek pomiedzy stezeniem SP, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym
w badanych grupach
Grupa kontrolna

Wynik korelacji rang Spearmana nie byt istotny statystycznie, co wskazuje na brak
zwigzku pomiedzy stgzeniem SP, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym w grupie kontrolnej
(0,837) (Rycina 171, Tabela XXXIX).

Grupa badana

Przeprowadzono test korelacji rang Spearmana, ktory wykazatl istnienie statystycznego
zwigzku pomigdzy stezeniem SP, a wskaznikiem kostkowo-ramiennym (p<0,001).
Wspotczynnik korelacji byt ujemny — im wyzsze bylo stezenie SP w grupie badanej, tym
nizszy byt wynik wskaznika ABI. Sita tej korelacji byta silna (Rycina 172, Tabela XXXIX).
Tabela XXXIX. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem SP i ABI w grupach kontrolnej i badanej.

Korelacja ze stezeniem substancji P [pg/mL]
Parametr Wspotczynnik korelacji rang
Spearmana P
wskaznik ABI GK -0,024 p=0,837
wskaznik ABI GB -0,578 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05); GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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Rycina 171. Rozklad wskaznika kostkowo-

ramiennego wzgledem stezenia SP w grupie
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Rycina 172. Rozklad wskaznika kostkowo-

ramiennego wzgledem stezenia SP w grupie

badanej.

6.7.3. Zwiazek pomiedzy stezeniem SP, a czasem odczuwanych dolegliwo$ci bélowych
w grupie badanej z ChNKD i BP

Wykonano rowniez analiz¢ korelacji rang Spearmana wynikdéw, aby oceni¢ zalezno$¢

pomiedzy czasem odczuwania dolegliwo$ci bolowych, a stezeniem SP. Wynik korelacji jest

istotny statystycznie — istnieje zwigzek pomiedzy czasem odczuwania dolegliwosci bolowych,

a stezeniem SP (p<0,001). Wspotczynnik korelacji byl ujemny co oznacza, ze wraz

Z uptywem czasu odczuwania dolegliwosci bolowych, zmniejszat si¢ poziom stezenia SP.

Analizujgc wykres rozrzutu mozemy wywnioskowaé, ze najwyzsze stgzenie SP utrzymuje si¢

w poczatkowym okresie odczuwania dolegliwosci (Rycina 173, Tabela XL).

Tabela XL. Korelacja rang Spearmana pomiedzy stezeniem SP i czasem odczuwania dolegliwosci
bolowych w grupie badanej.

Korelacja ze stezeniem SP [pg/mL]

Parametr Wspélczynnik korelacji rang
Spearmana P
Czas odczuwania dolegliwosci [w miesigcach] -0,699 p<0,001

p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).

Czas odeziwania
dolegliwogel [wmiesigeach]

100 200 300 400 300 600
Substancja P [pg/mL]

Rycina 173. Rozklad stezenia SP wzgledem czasu odczuwania dolegliwosci bolowych w grupie badanej.
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6.7.3. Zwiazek pomiedzy stezeniem SP, a natezeniem dolegliwosci bolowych w grupie
badanej z ChNKD i BP
Analizie poddano rowniez wplyw stgzenia SP na poziom natgzenia bolu u oséb
odczuwajgcych dolegliwosci. Wynik testu korelacji rang Spearmana byt istotny statystycznie,
na podstawie ktérego mozna oceni¢ iz wraz ze wzrostem stezenia SP zwigkszal si¢ poziom

natgzenia bolu wg skali NRS (p<0,001) (Rycina 174, Tabela XL1I).

Tabela XLI. Korelacja rang Spearmana pomigdzy stezeniem SP i nat¢zeniem bélu w grupie badane;j.

Korelacja ze stezeniem SP [pg/mL]
Parametr Wspoélezynnik korelacji rang
Spearmana P
skala bolu NRS 0,452 p<0,001
p — test korelacji rang Spearmana (p<0,05).
5 .
IO AR 8
w67 *ty €Y
T °h *’.
I P *
— LJ
1 1T T T 1
100 200 300 400 3500 600
SubstancjaP [pg/mL]
Rycina 174. Rozklad natezenia bolu wzgledem stezenia SP w grupie badanej.
6.8. Zwigzek pomiedzy wystepowaniem pozostalych

wskaznikéw/czynnikow tj. czynnikéw ryzyka iwskaznika ABI, a
odczuwaniem BP w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie
pacjenta z bolem

6.8.1. Zwiazek pomiedzy wystepowaniem cukrzycy, a podejmowaniem strategii
radzenia sobie z bolem w badanych grupach

Kolejng przeprowadzong analizg bylo istnienie zwigzku pomiedzy wystepowaniem
cukrzycy, a podejmowaniem poszczegoélnych strategii radzenia sobie z BP. Do zbadania
roéznic pomigdzy rozktadami wynikow punktowych o0sob posiadajacych i nie posiadajacych
cukrzycy wykorzystano nieparametryczny test U Manna-Whitney. Analiz¢ przeprowadzono
odrebnie dla grupy kontrolnej i badanej.
Grupa kontrolna

Analizowane zwigzki zbadano takze w grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych.
Wyniki testu U Manna-Whitneya pozwalaja stwierdzi¢, iz zwigzki pomigdzy wystgpowaniem
cukrzycy, a podejmowaniem strategii radzenia sobie z bolem istniejg w zakresie odwracania

uwagi, przewartosciowania doznan bolu deklarowania radzenia sobie, ignorowania doznan,
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zwickszonej aktywnosci behawioralnej w grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bolowe.
Wynik testu U Manna-Whitney nie byt istotny dla pozostatych strategii tj. strategii
katastrofizowania, modlenia si¢/poktadania nadziei, kontroli bolu i zdolnosci do zmniejszania
bolu— nie ma istotnie statystycznie roznic w rozktadach wynikéw punktowych tych strategii
radzenia sobie z bolem w grupach posiadajgcych i nie posiadajacych cukrzycy (Ryciny 175
1 176, Tabela XLII).

1. Odwracanie uwagi

W  przypadku strategii odwracania uwagi polowa grupy nie odczuwajacej BP
i posiadajacej cukrzyce miata wynik punktowy <22 pkt., a rozstgp migdzykwartylowy
wynosit 5 pkt. W poréwnaniu do grupy nie posiadajacej cukrzycy, u potlowy badanych wynik
w zakresie tej strategii wynosit <20,5 pkt., a rozstep miedzykwartylowy 6,25 pkt. Test
U Manna-Whitneya pozwala stwierdzi¢, ze 0S0by posiadajace cukrzyce miaty istotnie wyzszy
wynik w zakresie tej strategii w poréwnaniu do oséb nie posiadajacych cukrzycy w grupie
kontrolnej (p=0,018) (Ryciny 175 i 176, Tabela XLII).

2. Przewarto$ciowanie doznan bdlu

W zakresie strategii przewarto§ciowania doznan bolu, potowa grupy nie odczuwajacej BP
i posiadajacej cukrzyce miata wynik punktowy <20 pkt.,, a rozstep miedzykwartylowy
wynosit 6 pkt. W poréwnaniu do grupy nie posiadajacej cukrzycy, u polowy badanych wynik
w zakresie tej strategii wynosil <24 pkt., a rozstep miedzykwartylowy 5,25 pkt. Osoby
posiadajace cukrzyce mialy istotnie nizszy wynik w zakresie tej strategii w poréwnaniu do
0sOb nie posiadajgcych cukrzycy w grupie kontrolnej (p=0,002) (Rycina 175 i 176, Tabela
XLII).

3. Ignorowanie doznan

W przypadku strategii ignorowania doznan potowa grupy nie odczuwajacej BP
I posiadajacej cukrzyce miata wynik punktowy <21 pkt., a rozstgp miedzykwartylowy
wynosit 7 pkt. W poréwnaniu do grupy nie posiadajacej cukrzycy, u polowy badanych wynik
w zakresie tej strategii wynosit <23,5 pkt., a rozstep miedzykwartylowy 8,25 pkt. Osoby
posiadajace cukrzyce mialy istotnie nizszy wynik w zakresie tej strategii (p=0,012)
w porownaniu do osob nie posiadajacych cukrzycy w grupie kontrolnej (Rycina 175 i 176,
Tabela XLII).
4. Deklarowanie radzenia sobie

Analiza strategii deklarowania radzenia sobie wykazata, ze polowa grupy nie

odczuwajacej] BP 1 posiadajacej cukrzyce miata wynik punktowy <22 pkt., a rozstep
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miedzykwartylowy wynosit 5 pkt. W poréwnaniu do grupy nie posiadajacej cukrzycy,
U potowy badanych wynik w zakresie tej strategii wynosit <24 pkt., a rozstgp
miedzykwartylowy 7,25 pkt. Osoby posiadajace cukrzyce miaty istotnie nizszy wynik
w zakresie tej strategii w porownaniu do 0sob nie posiadajgcych cukrzycy w grupie kontrolnej
(p=0,012) (Rycina 1751 176, Tabela XLII).

5. Zwigkszona aktywno$¢ behawioralna

W zakresie strategii deklarowania radzenia sobie potowa grupy nie odczuwajacej BP
I posiadajacej cukrzyce miata wynik punktowy <22 pkt., a rozstgp migdzykwartylowy
wynosit 5 pkt. W poréwnaniu do grupy nie posiadajacej cukrzycy, u polowy badanych wynik
w zakresie tej strategii wynosit <24 pkt., a rozstep miedzykwartylowy 5,25 pkt. Osoby
posiadajace cukrzyce mialy istotnie nizszy wynik w zakresie tej strategii w porownaniu do
0soOb nie posiadajacych cukrzycy w grupie kontrolnej (p=0,006) (Rycina 175 i 176, Tabela
XLVII).
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Rycina 175. Rozklad wynikéw punktowych strategii radzenia sobie z bélem wzgledem posiadania
cukrzycy w grupie kontrolnej.
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Rycina 176. Rozklad kontroli bélu i zmniejszenia dolegliwosci bolowych wzgledem posiadania cukrzycy
w grupie kontrolnej.

Tabela XLII. Wplyw wystepowania cukrzycy na podejmowanie strategii radzenia sobie z bolem w grupie

kontrolnej.
k Cukrzyca
CSQ [pkt] Tak Nie P
) ) $r£SD 22,83+5,44 19,94+4.93
Odwracanie uwagi mediana 22 20,5 p=0,018
IQR 5 6,25
. . _ $r+£SD 19,61+5,02 22,46+4,98
Przewartosciowanie doznan bolu mediana 20 ! p=0,002
IQR 6 5,25
. i $r£SD 11,93+4,47 12,73+4,81
Katastrofizowanie mediana 1 P p=0,566
IQR 4 6,25
Ignorowanie dozna $r+£SD 19,54+5,06 22,15+5,76
mediana 21 23,5 p=0,012
IQR 7 8,25
$r£SD 18,2945,55 17,77+4,32
Modlenie si¢/pokladanie nadziei P 20 17 p=0,377
IQR 7 5,25
. ) . $r£SD 20,88+4,36 23,48+5,23
Deklarowanie radzenia sobie mediana 2 24 p=0,006
IQR 5 7,25
. . $r£SD 20,5149 23,4244.,6
Zwiegkszona akt. behawioralna mediana 2 o4 p=0,001
IQR 5 5,25
; Sr+SD 3,27+0,59 3,424+0,58
Kontrola bolu mediana 3 3 p=0,161
IQR 1 1
. . L $r£SD 3,3440,62 3,42+0,58
Zdolno$¢ zmniejszania bolu mediana 3 3 p=0,458
IQR 1 1

p — test U Manna-Whitney'a (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.
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Grupa badana

Wyniki analizy zwigzku pomigedzy wystgpowaniem cukrzycy, a podejmowaniem
poszczegdlnych strategii radzenia sobie z bolem wskazuja, ze zwigzek ten istnieje wylacznie
w przypadku strategii modlenia si¢/poktadania nadziei w grupie odczuwajgcej dolegliwosci
bolowe (p=0,036). W przypadku tej strategii potowa grupy odczuwajgcej BP i posiadajgce;j
cukrzyce miata wynik punktowy <17,5 pkt., a rozstep miedzykwartylowy wynosit 10 pkt.
W poréwnaniu do grupy odczuwajacej BP i nie posiadajacej cukrzycy, u polowy badanych
wynik w zakresie tej strategii wynosit <15 pkt., a rozstep miedzykwartylowy 7 pkt. Wynik
testu U Manna-Whitney nie byl istotny dla pozostalych strategii — nie ma istotnie
statystycznie réznic w rozkladach wynikow punktowych strategii radzenia sobie z bolem
w grupach posiadajacych i nie posiadajgcych cukrzycy (Ryciny 177 i 178, Tabela XLIII).

Tabela XLI11. Wplyw wystepowania cukrzycy na podejmowanie strategii radzenia sobie z bolem w grupie

badanej.
Cukrzyca
CSQ[pkt] Tak Nie P
. . $r£SD 15,32+3,97 16,73+3,86
Odwracanie uwagi ediana 16 7 0=0,131
IQR 6 7
Przewarto$ciowanie doznan bélu ér#SD 1546349 15,76+3,63
Mediana 15,5 15 p=0,678
IQR 5 5
Katastrofizowanie s’ri_SD 22,82+5,87 21,27+4,75
mediana 23 23 p=0,18
IQR 8,75 4
. ) $r£SD 13,82+4,03 15,31+3,51
Ignorowanie doznan mediana 13 15 p=0,053
IQR 4,75 5
Modlenie si¢/pokladanie nadziei s’ri_SD 18,84+5,81 16,33+5,35
mediana 17,5 15 p=0,036
IQR 10 7
) ) ) $r£SD 13,58+3,81 14,09+4,21
Deklarowanie radzenia sobie mediana 135 14 0=0,455
IQR 6 5
. . $r£SD 13,42+431 13,96+4,82
Zwigkszona akt. behawioralna mediana 13 13 0=0,316
IQR 5,25 5
; $r£SD 2,29+0,68 2,09+0,86
Kontrola bolu mediana ’ ” p=0,424
IQR 1 1
Zdolno$¢ zmniejszania bélu s’ri.SD 2,16+0,69 207+0,75
mediana 2 2 p=0,631
IQR 2-3 2-3

p — test U Manna-Whitney'a (p<0,05);
$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, 1QR — rozstgp miedzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.
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Rycina 177. Rozklad wynikéw punktowych strategii radzenia sobie z bolem wzgledem posiadania
cukrzycy w grupie badanej.
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Rycina 178. Rozklad wynikéw punktowych kontroli bolu i zdolno$ci zmniejszania bolu wzgledem
posiadania cukrzycy w grupie badanej.

6.8.2. Zwiazek pomiedzy wystepowaniem nadci$nienia tetniczego, a podejmowaniem
strategii radzenia sobie z bélem w badanych grupach

Kolejnym czynnikiem ryzyka badanym w kontek§cie wptywu na strategie radzenia sobie
zbolem bylo nadci$nienie tetnicze. Przeprowadzono analize wystgpowania rdznic
w rozktadach wynikow punktowych poszczegolnych strategii radzenia sobie z bolem
w zalezno$ci od posiadania nadci$nienia t¢tniczego. Do zbadania r6znic pomigdzy rozktadami

wynikow punktowych osob posiadajacych i1 nie posiadajacych nadci$nienia tetniczego
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wykorzystano nieparametryczny test U Manna-Whitney. Analize przeprowadzono odregbnie
dla grupy badanej i grupy kontrolnej.
Grupa kontrolna

Analizowano  zwigzek  pomigedzy  wystepowaniem  nadci$nienia  tetniczego,
a podejmowaniem poszczegdlnych strategii radzenia sobie z bdolem w grupie kontrolnej.
Zwiagzek ten istnieje wylacznie w przypadku deklarowania radzenia sobie (p=0,037).
W przypadku tej strategii polowa grupy nie odczuwajacej BP i posiadajacej nadci$nienie
tetnicze miata wynik punktowy <22 pkt., a rozstgp miedzykwartylowy wynosit 5 pkt.
W porownaniu do grupy nie odczuwajacej BP i nie posiadajacej nadcisnienia tetniczego,
u potowy badanych wynik w zakresie tej strategii wynosit <29 pkt. (IQR=1 pkt.). Wynik testu
U Manna-Whitney nie byt istotny dla pozostatych strategii — nie ma istotnie statystycznie
réznic w rozktadach wynikow punktowych pozostatych strategii radzenia sobie z bolem
w grupach posiadajacych i nie posiadajacych nadci$nienia t¢tniczego (p>0,05) (Ryciny 179
i 180, Tabela XLIV).

Analizujac wyniki pozostatych strategii, pomimo braku istotnych statystycznie roznic,
mozna zauwazy¢ iz wyniki w zakresie pozytywnych strategii radzenia sobie z boélem w grupie
nie posiadajacej nadci$nienia tetniczego sa wyzsze. Natomiast w przypadku strategii

negatywnych i neutralnych, wyniki punktowe 0sob bez nadci$nienia tetniczego sa nizsze.
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Rycina 179. Rozklad wynikéw punktowych strategii radzenia sobie z bolem wzgledem posiadania
nadci$nienia tetniczego w grupie kontrolne;j.
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Rycina 180. Rozklad wynikéw punktowych kontroli bolu i zmniejszania bolu wzgledem posiadania
nadci$nienia tetniczego w grupie kontrolnej.

Tabela XLIV. Wplyw wystepowania nadci$nienia tetniczego na podejmowanie strategii radzenia sobie z

boélem w grupie kontrolnej.

Nadcis$nienie tetnicze

CSQ [pkt] Tak Nie P
) ) §r+SD 21,26+5,35 28,5+2,12
Odwracanie uwagi ediana o 285 p=0,068
IQR 7 2
$r+SD 21,01£5,1 23+8,49
PrzewartoSciowanie doznan bolu mediana 22 23 p=0,648
IQR 6 6
. ) §r+SD 12,49+4,71 8+2,83
Katastrofizowanie mediana 12 8 p=0,129
IQR 5 2
. i $r+SD 20,79+5,42 24+12,73
Ignorowanie doznan mediana 22 24 p=0,658
IQR 7 9
L. . . $r+SD 18,12+4,91 17,5+3,54
Modlenie si¢/pokladanie nadziei mediana 19 175 p=0,747
IQR 7 2,5
. . . §r+SD 22,02+4,9 29+1,41
Deklarowanie radzenia sobie mediana 22 29 p=0,037
IQR 5 1
Zwigkszona akt. behawioralna éri-SD 22,1 24482 22115
mediana 23 22 0,83
IQR 5 8
; §r+SD 3,34+0,58 3,5+0,71
Kontrola bélu mediana 3 35 0712
IQR 1 0,5
Zdolno$¢ zmniejszania bolu éri-SD 338+0.59 22071
mediana 3 3,5 0,784
IQR 1 0,5

p — test U Manna-Whitney'a (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.
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Grupa badana

Wyniki analizy zwiazku pomigdzy wystegpowaniem nadci$nienia tetniczego,
a podejmowaniem poszczegdlnych strategii radzenia sobie z bolem wskazuja, ze zwigzek ten
istnieje wytacznie w przypadku strategii przewartosciowania doznan bolowych (p=0,035)
W grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe. W przypadku tej strategii polowa grupy
odczuwajacej BP i1 posiadajacej cukrzyce miala wynik punktowy <15 pkt., arozstgp
miedzykwartylowy wynosit 5 pkt. W poréwnaniu do grupy odczuwajacej BP 1 nie
posiadajacej cukrzycy, u potowy badanych wynik w zakresie tej strategii wynosit <20 pkt.,
arozstep migdzykwartylowy 1,5 pkt. Wynik testu U Manna-Whitney nie byt istotny dla
pozostatych strategii — nie ma istotnie statystycznie réznic w rozktadach wynikow
punktowych pozostatych strategii radzenia sobie z bolem w grupach posiadajacych i nie
posiadajacych cukrzycy (p>0,05) (Ryciny 181 i 182, Tabela XLV).
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Rycina 181. Rozklad wynikéw punktowych strategii radzenia sobie z bolem wzgledem posiadania
nadcis$nienia tetniczego w grupie badanej.
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Rycina 182. Rozklad wynikéw punktowych kontroli bolu i zdolno$ci zmniejszania bolu wzgledem
posiadania nadci$nienia tetniczego w grupie badanej.

Tabela XLV. Wplyw wystepowania nadci$nienia tetniczego na podejmowanie strategii radzenia sobie

Z bolem w grupie badane;j.

Nadcis$nienie tetnicze

CSQ [pkt] Tak Nie P
. . Sr+SD 15,92+4 1842
Odwracanie uwagi mediana 16 18 p=0,353
IQR 6 2
. . L $r=SD 15,47£3,51 19,67+1,53
Przewartosciowanie doznan bolu mediana 15 20 p=0,035
IQR 5 15
. . $r=SD 22,15+5,46 204+2,65
Katastrofizowanie ediana 23 21 0=0,359
IQR 4,25 2,5
. i $r=SD 14,51+£3,9 15+1,73
Ignorowanie doznan mediana 14 16 p=0,708
IQR 5 15
L. . L. $r£SD 17,8+5,72 13+2,65
Modlenie si¢/pokladanie nadziei mediana 16 12 0=0,098
IQR 8,25 2,5
. . . $r=SD 13,82+4,05 14+1,73
Deklarowanie radzenia sobie mediana 12 15 0,805
IQR 4,75 15
. . $r+SD 13,7+4,61 13+1
Zwiegkszona akt. behawioralna P 13 13 0,839
IQR 5 1
i $r=SD 2,18+0,77 2,67+0,58
Kontrola bolu mediana 2 3 p=0,247
IQR 1 0,5
. . L $r£SD 2,11+£0,74 2,33+0,58
Zdolno$¢ zmniejszania bolu Mediana 2 5 p=0,654
IQR 1 0,5

p — test U Manna-Whitney'a (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, 1QR — rozstgp migdzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.

145




6.8.3. Zwiazek pomiedzy wystepowaniem palenia papieroséw, a podejmowaniem
strategii radzenia sobie z bélem w badanych grupach

Epidemiolodzy podkreslaja bardzo silny wptyw palenia papierosOw na powstawanie
zmian o charakterze miazdzycowym w $cianach tetnic. Dlatego w badaniu takze analizowano
zwigzek pomiedzy paleniem papieroséw, a podejmowaniem poszczegolnych strategii
radzenia sobie z bdélem. Do zbadania réznic pomig¢dzy rozkladami wynikéw punktowych
w zalezno$ci od palenia papierosow wykorzystano nieparametryczny test Kruskala-Wallisa.
Analize¢ przeprowadzono odrgbnie dla grupy badanej i grupy kontrolne;.

Grupa kontrolna

Wynik testu Kruskala-Wallisa nie byt istotny dla wszystkich strategii radzenia sobie
zbdélem w grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bolowej (p>0,05) — nie ma istotnie
statystycznie roznic w rozktadach wynikow punktowych strategii radzenia sobie z bdlem

w zalezno$ci od palenia papieroséw (p>0,05) (Ryciny 183 i 184, Tabela XLVI).
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Rycina 183. Rozklad wynikow punktowych poszczegdlnych strategii radzenia sobie z bolem wzgledem
palenia papieroséw w grupie kontrolnej.
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Rycina 184. Rozklad wynikéw punktowych kontroli bolu i zdolno$ci zmniejszania bolu wzgledem palenia
papieros6w w grupie kontrolnej.

Tabela XLVI. Wplyw wystepowania palenia papierosow na podejmowanie strategii radzenia sobie z

bélem w grupie kontrolnej.

CSQ [pkt.] Niepalgcy Byly palacz Palacy p
) ) Sr+SD 25,4+6,35 20,12+5,12 22,13+5,32
O ] Mediana 26 20 22 p=0,053
IQR 5 7 6
Przewarto§ciowanie doznai $r+SD 20+7,31 20,68+5,37 21,5+4,74
boélu Mediana 22 22 22,5 p=0,775
IQR 4 8 5,75
) ) $r£SD 13+6,08 12,3745,04 12,35+4,36
Katastrofizowanie Mediana 13 12 12 p=0,944
IQOR 10 5 4
. ] $r+SD 20,4+9,26 20,44+5,94 21,284+4,78
Ignorowanie doznan Mediana 23 29 2 p=0,883
IQR 9 9 5
Modlenie si¢/pokladanie $r+SD 20+4,3 17,56+4,81 18,3945
nadziei Mediana 20 18 19 p=0,53
IQR 5 7 6
Deklarowanie radzenia sr+SD 20,4+7,64 21,68+5,42 22.844,17
sobie Mediana 20 22 23 p=0,603
IQR 8 6 6
Zwiekszona akt. §r+SD 21,4+7,54 22,12+4.8 22.2+4.82
behawioralna Mediana 21 23 23 p=0,98
IQR 6 6 5
Kontrola bél $r=SD 3,4+0,55 3,44+0,63 3,26+0,53
u - -
Mediana 3 3 3 p=0,348
IQR 1 1 1
| smsSD 3,4+0,55 3,46:0,64 3,3+0,55
Zdolnos¢ zmniejszania bolu Mediana 3 3 3 p=0,446
IQR 1 1 1

p — test Kruskala-Wallisa (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.
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Grupa badana

Wyniki analizy zwigzku pomiedzy paleniem papierosow, a podejmowaniem
poszczegolnych strategii radzenia sobie z bolem wskazuja, ze zwigzek ten istnieje wylacznie
w przypadku katastrofizowania w grupie odczuwajagcej dolegliwo$ci bolowe (p=0,046).
W przypadku tej strategii potowa grupy odczuwajacej BP 1 aktualnie palgcej papierosy miata
wynik punktowy <24 pkt., a rozstgp miedzykwartylowy wynosit 6 pkt. W poréwnaniu do
grupy byltych palaczy odczuwajacych BP, u potowy badanych wynik w zakresie tej strategii
wynosit <21 pkt., a rozstep migdzykwartylowy 5 pkt., natomiast wsrdod oséb niepalacych
odczuwajacych BP potowa badanych miala wynik w zakresie tej strategii <18 pkt., a rozstep
miedzykwartylowy 10 pkt. Aby odpowiedzie¢ na pytanie jak wyglada ta zalezno$¢ wykonano
test post-hoc Dunna. Na podstawie wyniku mozemy stwierdzi¢, ze osoby palace miaty
istotnie wyzszy wynik w zakresie tej strategii w poréwnaniu do pozostatych grup.

Wynik testu Kruskala-Wallisa nie byt istotny dla pozostatych strategii — nie ma istotnie
statystycznie roznic w rozktadach wynikow punktowych strategii radzenia sobie z bdlem

w zaleznos$ci od palenia papieroséw (p>0,05) (Ryciny 185 i 186, Tabela XLVII).
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Rycina 185. Rozklad wynikow punktowych poszczegolnych strategii radzenia sobie z bolem wzgledem
palenia papieroséw w grupie badanej.
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Rycina 186. Rozklad wynikéw punktowych kontroli bolu i zdolno§ci zmniejszania bolu wzgledem palenia
papieroséw w grupie badane;j.

Tabela XLVII. Wplyw wystepowania palenia papieroséw na podejmowanie strategii radzenia sobie

Z bolem w grupie badanej.

Niepalacy Byly palacz Palacy
CSQ [pkt.] A B C p
Sr+SD 16,67+4,27 16,44+3,39 15,68+4,18
Odwracanie uwagi -
Mediana 18 17 16 p=0,56
IQR 2 5 7
Przewartosciowanie $sr+SD 16,78+3,96 14,85+3,45 15,76+3,51
doznan bélu Mediana 16 14 15 p=0,409
IQR 5 6 5
. . $r+SD 19,56+6,06 20,85+4,84 23,03+5,39
Katastrofizowanie Mediana 18 1 24 p;0,047
C>A
IQR 10 5 6
. . $r+SD 15,78+2,95 13,63+3,2 14,75+4,18
Tgnorowanie dozna =g & 16 13 15 p=0,188
IQR 4 4 55
Modlenie $r+SD 15,56+4,53 17,19+6,26 18,19+5,6
sie/pokladanie nadziei Mediana 14 15 18 p=0,242
IQR 2 13-20,5 7,3
Deklarowanie $r£SD 15,33+2,06 13,67+3,42 13,66+4,43
radzenia sobie Mediana 16 13 14 p=0,276
IQR 2 2,5 55
Zwiekszona akt. $r=SD 15,67+3,5 14,67+3,7 12,92+4,89
behawioralna Mediana 16 14 12 p=0,708
IQR 4 3,5 6
i $r+SD 2,33+0,5 2,42+0,76 2,07+0,79
Kontrola bolu Mediana 2 2,5 2 p=0,164
IQR 1 1 1
Zdolno$é $r+SD 2,11£0,78 2,31+0,68 2,03£0,75
zmniejszania bélu Mediana 2 2 2 p=0,304
IQR 1 1 1

p — test Kruskala-Wallisa (0,05);
*test Dunna,

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, 1QR — rozstgp migdzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.
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6.8.4. Zwiazek pomiedzy wskaznikiem kostkowo-ramiennym, a podejmowaniem
strategii radzenia sobie z bélem w badanych grupach

Przeprowadzono analiz¢ korelacji rang Spearmana w celu oceny wptywu wskaznika ABI
na podejmowanie poszczegolnych strategii radzenia sobie z boélem w badanej probie.
Odwracanie uwagi

Analiza korelacji rang Spearmana wykazata na brak zwigzku pomiedzy odwracaniem
uwagi, a wskaznikiem ABI zarowno w grupie kontrolnej (p=0,522) jak i w grupie badanej
(p=0,108) (Ryciny 187 i 188, Tabela XLVIII).
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Rycina 187. Rozklad wyniku punktowego Rycina 188. Rozklad wyniku punktowego
odwracania uwagi wzgledem wskaznika ABI odwracania uwagi wzgledem wskaznika ABI
w grupie kontrolnej. w grupie badanej.

Przewartosciowanie doznan bolu

Przeprowadzono test korelacji rang Spearmana, ktory wykazatl istnienie statystycznego
zwigzku pomiedzy wskaznikiem kostkowo-ramiennym, a strategia przewarto§ciowania
doznan bolu zaréwno u osob, ktore nie odczuwajg dolegliwosci bolowych (p<0,001) 1 ktore
odczuwaja BP (p<0,001). Wspotczynnik korelacji byt dodatni w obydwu grupach — im
wyzszy byt wskaznik ABI tym wyzszy wynik w zakresie tej strategii radzenia sobie z bolem.
Sita tych korelacji byta srednio silna (Ryciny 189 i 190, Tabela XLVIII).

Preewartoseiowanie doznan bolu

Preewartodciowanie doznan balu
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Rycina 189. Rozklad wyniku punktowego Rycina 190. Rozklad wyniku punktowego
przewarto$ciowania doznan bélu wzgledem przewarto$ciowania doznan bélowych wzgledem
wskaznika ABI w grupie kontrolnej. wskaznika ABI w grupie badanej.
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Ignorowanie doznan

Przeprowadzono test korelacji rang Spearmana, ktory wykazatl istnienie statystycznego
zwigzku pomig¢dzy wskaznikiem kostkowo-ramiennym, a ignorowaniem doznan. Wyniki byty
istotne dla oséb z grupy kontrolnej (p<<0,001) oraz grupy odczuwajacej dolegliwosci bolowe
(p<0,001). Wspotczynnik korelacji byt dodatni — im wyzszy byt wskaznik ABI w obydwu
grupach, tym wyzszy wynik ignorowania doznan bolu. Sita tych korelacji byta silna (Ryciny
1911192, Tabela XLVIII).
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Rycina 191. Rozklad wyniku punktowego Rycina 192. Rozklad wyniku punktowego
ignorowania doznan wzgledem wskaznika ABI ignorowania doznan wzgl¢edem wskaznika ABI
w grupie kontrolnej. w grupie badane;j.

Katastrofizowanie

Analiza testem korelacji rang Spearmana, wykazata istnienie statystycznego zwigzku
pomiedzy wskaznikiem kostkowo — ramiennym, a katastrofizowaniem. Wyniki analizy byly
istotne wylacznie dla grupy oséb odczuwajacych dolegliwosci bdlowe (p<0,001).
Wspotczynnik korelacji byt ujemy — im wyzszy byt wskaznik ABI w grupie badanej, tym
nizszy wynik w zakresie katastrofizowania. Sita tej korelacji byta $rednio silna. Z kolei
analiza korelacji dla grupy nie odczuwajacej dolegliwosci boélowych wykazata brak zwigzku
pomiedzy wskaznikiem ABI, a katastrofizowaniem (p=0,53) (Ryciny 193 i 194, Tabela
XLVII).
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Rycina 193. Rozklad wyniku punktowego Rycina 194. Rozklad wyniku punktowego
katastrofizowania wzgledem wskaznika ABI katastrofizowania wzgledem wskaznika ABI
w grupie kontrolnej. w grupie badanej.
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Deklarowanie radzenia sobie

Kolejng analizowang strategia radzenia sobie z bolem analizowang w konteks$cie zwigzku
ze wskaznikiem ABI jest strategia deklarowania radzenia sobie. Wyniki byty istotne dla oséb
z grupy kontrolnej (p<0,001) oraz dla grupy osob odczuwajacej dolegliwosci bolowe
(p<0,001). Wspotczynniki korelacji byty dodatnie — im wyzsze byty wskaznik ABI w obydwu
grupach, tym wyzsze wyniki deklarowania radzenia sobie. Sita tych korelacji byla $rednio

silna u osob z grupy kontrolnej i silnaw grupie badanej (Ryciny 195 i 196, Tabela XLVIII).
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Rycina 195. Rozklad wyniku punktowego Rycina 196. Rozklad wyniku punktowego
deklarowania radzenia sobie wzgledem deklarowania radzenia sobie wzgledem
wskaznika ABI w grupie kontrolnej. wskaznika ABI w grupie badanej.

Modlenie si¢/pokladanie nadziei

Wyniki punktowe uzyskane przez osoby z grupy badanej i grupy kontrolnej w zakresie
strategii modlenia si¢/poktadania nadziei poddano analizie korelacji rang Spearmana. Wynik
analizy wskazal, ze strategia ta nie koreluje ze wskaznikiem kostkowo-ramiennym w grupie
bez BP (p=0,087) oraz w grupie badanej odczuwajacej BP (p=0,615) (Ryciny 199 i 200,
Tabela XLVIII).

R

Modlenie sigfpoktadanie nadziei

[pkL.]

wn
|

Modlenie sig/poktadanie nadziei

05 06 07 08 09 10 0.0 01 02 03 04 035 06
AEI ABI
Rycina 197. Rozklad wyniku punktowego Rycina 198. Rozklad wyniku punktowego
modIlenie si¢/pokladanie nadziei wzgledem modlenia si¢/pokladania nadziei wzgledem
wskaznika ABI w grupie kontrolnej. wskaznika ABI w grupie badanej.
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Zwiekszona aktywnos$¢ behawioralna

Analiza statystyczna dla zwigzku pomiedzy wskaznikiem kostkowo-ramiennym,
a wynikiem zwigkszonej aktywnosci behawioralnej wykazala korelacje zarowno w grupie
kontrolnej (p<0,001) jak rowniez w grupie badanej (p<0,001). Na podstawie wspotczynnika
korelacji mozemy stwierdzi¢, ze wraz ze wzrostem wskaznika ABI, zwigkszal si¢ wynik
punktowy w zakresie zwigkszonej aktywnosci behawioralnej. W grupie nie odczuwajacej
dolegliwosci bolowe zwiazek ten byt $rednio silny, natomiast w grupie badanej zaleznos¢ ta
byta silna (Ryciny 199 i 200, Tabela XLVIII).
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Rycina 199. Rozklad wyniku punktowego Rycina 200. Rozklad wyniku punktowego
zwiekszonej aktywnos$ci behawioralnej zwiekszonej aktywnosci behawioralnej
wzgledem wskaznika ABI w grupie kontrolnej. wzgledem wskaznika ABI w grupie badanej.

Kontrola bolu

Wykonano takze analize¢ pod wzgledem wplywu wskaznika ABI na poczucie kontroli
bolu. W przypadku grupy kontrolnej nie wykazano korelacji pomiedzy wskaznikiem ABI,
a poczuciem kontroli bolu (p=0,766). Wynik analizy byl istotny statystycznie wylacznie
w grupie badanej (p<0,001), a sita tego zwigzku byla $rednio silna. Im wyzszy byl wskaznik
kostkowo-ramienny, tym wyzsze poczucie kontroli bolu posiadaty osoby odczuwajace BP
(Ryciny 201 i 202, Tabela XLVIII).
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Rycina 201. Rozklad wyniku punktowego Rycina 202. Rozklad wyniku punktowego
kontroli bolu wzgledem wskaznika ABI w grupie kontroli bolu wzgledem wskaznika ABI w grupie
kontrolnej. badanej.

Zdolnos¢ zmniejszania bolu
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Przeprowadzono réwniez analize wptywu wskaznika ABI na zdolno$¢ zmniejszania bolu.

W przypadku grupy kontrolnej nie wykazano korelacji pomiedzy wskaznikiem ABI,

a zdolnoscia zmniejszania bolu (p=0,639). Wynik analizy byt istotny statystycznie tylko

W grupie badanej (p<0,002), a sita tego zwigzku byta §rednio silna. Im wyzszy byl wskaznik

kostkowo-ramienny, tym wyzsza byta zdolno$¢ zmniejszania bolu wérod osob odczuwajacych

BP (Ryciny 203 i 204, Tabela XLVIII).
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Rycina 203. Rozklad wyniku punktowego
zdolnoS$ci zmniejszania bolu wzgledem
wskaznika ABI w grupie kontrolnej.
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Rycina 204. Rozklad wyniku punktowego
zdolnoS$ci zmniejszania bélu wzgledem
wskaznika ABI w grupie badanej.

Tabela XLVIII. Korelacja rang Spearmana pomiedzy wskaznikiem ABI i strategiami radzenia sobie

z bélem w grupach kontrolnej i badanej.

Strategia radzenia sobie z bélem [pkt.]

Korelacja z ABI

Wspélezynnik korelacji rang

Katastrofizowanie GK

Spearmana P
Odwracanie uwagi GK 0,068 p=0,522
Odwracanie uwagi GB 0,166 p=0,108

-0,062

p=0,56

Katastrofizowanie GB

Modlenie si¢/pokladanie nadziei GK

-0,487

0,18

p<0,001

p=0,087

CSQ

Zwi¢kszona akt. behawioralna GK

Modlenie si¢/pokladanie nadziei GB

-0,052

0,42

p=0,615

p<0,001

Zwi¢kszona akt. behawioralna GB

Zdolnos¢ zmniejszania bélu GK

0,584

0,05

p<0,001

p=0,639

Zdolnos$¢ zmniejszania bélu GB

0,323

p=0,002

p — korelacja rang Spearmana (p<0,05),

GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem.
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6.9. Zwigzek pomiedzy czynnikami socjo-demograficznych,
a stezeniem/poziomem mediatorow stanu zapalnego i SP
Dla kazdego  badanego mediatora stanu zapalnego oraz SP dokonano analiz
statystycznych  pod katem wplywu czynnikow  socjo-demograficznych na ich

poziomy/stezenia. Analizy dokonano osobno dla grupy badanej i grupy kontrolne;.

6.9.1. Zwiazek pomiedzy wiekiem, a steZzeniem/poziomem mediatorow stanu zapalnego
i SP w badanych grupach
Fibrynogen
Kolejnym badanym zwigzkiem byt wplyw wieku na poziom fibrynogenu w$réd badanych
osob. Wyniki korelacji rang Spearmana wykazaty brak zwigzku pomie¢dzy wiekiem,
a poziomem fibrynogenu wsrod oséb z grupy kontrolnej (0,123) oraz z grupy badanej
(p=0,732) (Ryciny 205 i 206, Tabela XLIX).
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Rycina 205. Rozklad poziomu Rycina 206. Rozklad poziomu fibrynogenu
fibrynogenu wzgledem wieku w grupie wzgledem wieku w grupie badanej.
kontrolnej.

CRP

Kolejnym mediatorem stanu zapalnego zbadanym w kontekscie zwigzku z wiekiem bylo
CRP. Analiza korelacji rang Spearmana nie wykazata zwigzku pomiedzy poziomem CRP,
a wiekiem zarowno w grupie kontrolnej (p=0,809) jak i w grupie badanej (p=0,631) (Ryciny
207 1 208, Tabela XLIX).
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Rycina 207. Rozklad poziomu CRP wzgledem

wieku w grupie kontrolnej.
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Rycina 208. Rozklad poziomu CRP wzgledem

wieku w grupie badanej.

W przypadku grupy kontrolnej stwierdzono stabg korelacje pomiedzy wiekiem,

a poziomem albumin w surowicy. Im starsze byly badane osoby, tym istotnie nizszy byt

poziom albumin w surowicy (p=0,007). Z kolei wynik Kkorelacji rang Spearmana wykazat

brak zwigzku pomiedzy poziomem albumin, a wiekiem w grupie odczuwajacej dolegliwosci

bélowe (p=0,283) (Ryciny 209 i 210, Tabela XLIX).
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Rycina 209. Rozklad poziomu albumin
W surowicy wzgledem wieku w grupie
kontrolnej.

Antytrombina 111
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Rycina 210. Rozklad poziomu albumin

W surowicy wzgledem wieku w badanej grupie.

Analizowano roéwniez zwigzek pomigdzy antytrombing III, a wiekiem os6b w badanej

probie. Analiza korelacji rang Spearmana nie wykazata zwigzku pomigdzy wiekiem,

a stezeniem antytrombiny III zarowno w grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bdlowych

(p=0,054) jak i w grupie odczuwajacej BP (p=0,122) (Ryciny 209 i 210, Tabela XLIX).
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Rycina 211. Rozklad stezenia antytrombiny
IIT wzgledem wieku w grupie kontrolnej.

Antytrombina 117 [%5]

IL-10

160 —

140 —

120 —

100 —

80—

60 —

.
‘.Oo.!d'
H
At fe

40 3 60 70 80

Wiek [lata]

20

160 —
— L ]
= 140
il L ] . ..
= 1207 O ot
£ 10— e
E 80 . ® *
5 60— o
< 40—
20—
D_
| T T | T
s0 60 70 80 90

Wiek [lata)

Rycina 212. Rozklad stezenia antytrombiny
III wzgledem wieku w grupie badane;j.

Zbadano takze zwigzek pomiedzy IL-10, a wiekiem osob w badanych grupach. Analiza

korelacji rang Spearmana nie wykazata zwigzku pomiedzy wiekiem, a stezeniem IL-10

zarowno w grupie nie odczuwajacej BP (p=0,618) jak i w grupie odczuwajacej dolegliwos$ci
boélowe (p=0,301) (Ryciny 213 i 214, Tabela XLIX).

Rycina 213. Rozklad stezenia I1-10 wzgledem
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Rycina 214. Rozklad stezenia IL-10 wzgledem
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wieku w grupie badanej.

Analizie poddano takze wptyw wieku na stezenie SP w badanych grupach. Wynik

korelacji rang Spearmana wykazat brak zwigzku pomiedzy stezeniem SP, a wiekiem w grupie

nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych (p=0,068) oraz w grupie odczuwajgcej dolegliwosci

bolowe (p=0,11) (Rycina 215, Rycina 216, Tabela XLIX).

Rycina 215. Rozklad stezenia SP wzgledem
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Rycina 216. Rozklad stezenia SP wzgledem

wieku w grupie badanej.



Tabela XLIX. Korelacja rang Spearmana pomie¢dzy wiekiem i poziomami/stezeniami mediatoréw stanu
zapalnego i SP w grupach kontrolnej i badanej.

Korelacja z wiekiem [lat]
Parametr
Wspolezynnik korelacji rang Spearmana p
Fibrynogen GK [g/L] -0,162 p=0,123
Fibrynogen GB [g/L] 0,036 p=0,732

IL-10 GK [pg/mL] 0,119 p=0,301
IL-10 GB [pg/mL] 0,059 p=0,618

Antytrombina 111 GK[%] -0,202 p=0,054

Antytrombina I11 GB [%] -0,16 p=0,122

p — korelacja rang Spearmana (p<0,05);
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.

6.9.2. Zwiazek pomiedzy plcia, a steZzeniem/poziomem mediatoréw stanu zapalnego i SP
w badanych grupach
Fibrynogen
Analizowano istnienie zwigzku pomiedzy plcia, a poziomem fibrynogenu wsrod
badanych oséb. Wyniki testu U Manna-Whitneya wykazaly brak zwigzku pomigdzy wiekiem,
a poziomem fibrynogenu. Rozktady poziomu fibrynogenu byly niezalezne od pici zar6wno
grupie kontrolnej (p=0,169) jak i w grupie badanej (p=0,286) (Ryciny 217 i 218, Tabela L).
Istotnym jest, ze w grupie badanej poziom fibrynogenu u potowy kobiet wynosit <4,2
g/L, au potowy mezczyzn <4,37 g/L. Oznacza to, ze przynajmniej potowa badanych kobiet
i mezczyzn w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe miata poziom fibrynogenu powyzej

gornej granicy normy.
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Rycina 217. Rozklad poziomu fibrynogenu
wzgledem wieku w grupie kontrolnej.

CRP

Rycina 218. Rozklad poziomu fibrynogenu
wzgledem wieku w grupie badanej.

Kolejnym mediatorem stanu zapalnego zbadanym w Kkontekscie réznic w rozktadach
w zaleznos$ci od plci byto CRP. W grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych rozktady
CRP wzgledem pici nie roznity si¢ (p=0,435). Analiza testem U Manna-Whitneya wykazata
istnienie r6éznic w rozktadach CRP w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe (p=0,009).
W grupie badanej poziom CRP u potowy kobiet <12 mg/L, a u potowy me¢zczyzn <5,5 mg/L.
Oznacza to, ze przynajmniej potowa badanych kobiet 1 m¢zczyzn w grupie odczuwajacej
dolegliwosci bolowe miata poziom fibrynogenu powyzej gornej granicy normy, a kobiety

miaty istotnie wyzszy poziom CRP w poréwnaniu do mezczyzn (Ryciny 219 i 220, Tabela L).
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Rycina 219. Rozklad poziomu CRP wzgledem

: ) . Rycina 220. Rozklad poziomu CRP wzgledem
wieku w grupie kontrolnej.

wieku w grupie badanej.
Albuminy w surowicy

Analizowano réwniez réznice w rozkladach poziomu albumin w zalezno$ci od plci

badanych. Analiza testem U Manna-Whitneya nie wykazata réznic w rozktadach poziomu
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albumin w zaleznosci od pifci w grupie kontrolnej (p=0,093) oraz w grupie badanej
odczuwajacej BP (p=0,056) (Ryciny 221 i 222, Tabela L ).
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Rycina 221. Rozklad poziomu albumin

W surowicy wzgledem wieku w grupie Rycina 222. Rozklad poziomu albumin
kontrolnej. w surowicy wzgledem wieku w badanej grupie.
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IL-10

Zbadano takze roznice w rozktadach pomiedzy stezeniami IL-10 wzgledem pici.
Zastosowano test U Manna-Whitneya, ktory wykazat, ze rozktady stg¢zen IL-10 nie réznig si¢
wzgledem pici zarowno w grupie w grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych (p=709)
jak i odczuwajacej dolegliwosci bolowe (p=0,289) (Rycina 223, Rycina 224, Tabela L).
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Rycina 223_- Rozklad st_(;ienia 11-10 _wzglt;dem Rycina 224. Rozklad stezenia IL-10 wzgledem
wieku w grupie kontrolnej. wieku w grupie badanej.

Antytrombina 111

Wyniki badania antytrombiny III réwniez poddano analizie po wzgledem rdznic
w rozkladach st¢zen tej substancji wzgledem pici. Wyniki testu U Manna-Whitneya nie
wykazaty roznic w rozkladach poziomu antytrombiny III w zaleznosci od ptci zaréwno

w grupie kontrolnej (p=0,491) jak i w grupie badanej (p=0,845) — pte¢ nie ma zwigzku ze
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stezeniami antytrombiny III jak i nie odczuwajgcej dolegliwosci bolowych (Rycina 225,
Rycina 226, Tabela L1I).
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Rycina 225. Rozklad stezenia antytrombiny 11 . L .
wzgledem wieku w grupie kontrolnej. Rycina 226. Rozkl'ad stezenia :fmtytromt‘)my 11
wzgledem wieku w grupie badanej.

SP
Ostatnig z analizowanych pod wzglgdem plci substancji byta SP. Wyniki testu U Manna-

Whitneya wykazaty, ze w grupie kontrolnej nie istnieja roéznice w rozkladach st¢zenia
SP w zaleznosci od ptei (p=0,299). Natomiast w grupie badanej wykazano istnienie rdznic
w rozktadach stezen SP (p=0,049) — kobiety miaty istotnie wyzsze stezenie SP w poroéwnaniu

do me¢zczyzn (Ryciny 227 i 228, Tabela LI).
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Rycina 228. Rozklad stezenia SP wzgledem
wieku w grupie badanej.
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Rycina 227. Rozklad stezenia SP wzgledem
wieku w grupie kontrolnej.
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Tabela L. Wplyw plci na stezenia/poziomy mediatoréw stanu zapalnego i SP w grupach kontrolnej

i badanej.
Parametr Pleé
Mgzczyzni Kobiety P
$r+SD 3,1+0,55 2,94+0,59
Fibrynogen GK [g/L] Mediana 52 3 0,169
IQR 08 0,9
Sr=SD 4,83+1,45 4,44+1,03
Fibrynogen GB [g/L] Mediana 4,37 42 0,286
IQR 1,53 1,10
$r+SD 2,4242 91 1,78+1,08
Mediana 1,37 1,2
IQR 1,24 1,11
$r+SD 15,41+34,43 27,35+41,39
Mediana 55 12
IQR 8,22 18,83
$r+SD 0,4+0,69 0,33+0,47
Mediana 0,12 0,14
IQR 0,53 0,53
$r+SD 4,2+2,09 3,83+2,77
Mediana 4,29 3,22
IQR 2,96 4,94
$§r+SD 43,624+3,3 44,1743,5
Mediana 43,3 44
IQR 4,45 3
ér+SD 41,9+7,94 39,2249.49
Mediana 43 42
IQR 49 6,7

p — test U Manna-Whitney'a (p<0,05);

ér — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstgp miedzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem,

GK - grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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Tabela LI. Wplyw plci na stezenia antytrombiny III i SP w grupach kontrolnej i badanej.

Plec
Parametr P
Mezezyzni Kobiety
Sr+SD 102,87+12,3 101,84+14,23
Antytrombina GK 111 [%] Mediana 101 99 0,491
IQR 17 12
Sr+SD 101+£16,1 102,95+15,18
Antytrombina 111 GB [%6] Mediana 101 101 0,845
IQR 14,5 18,5
sr+SD 283,41+77,39 260,31+96,7
S aSEEE P ElX gl Mediana 299,68 285,32 0,299
IQR 113,26 147,21
Sr+SD 312,78+112,36 | 365,93+106,91
Substancja P GB [pg/mL] Mediana 318,2 358,7 0,049
IQR 198,55 145,9

p — test U Manna-Whitney'a (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep migdzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem,
GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.

6.9.3. Zwiazek pomiedzy stanem cywilnym, a stezZeniem/poziomem mediatoréw stanu
zapalnego i SP w badanych grupach

Do przeprowadzenia analizy w zakresie stanu cywilnego, badane osoby podzielono na
dwie grupy tj. samotni (kawaler/panna, rozwiedziony/rozwiedziona, wdowiec/wdowa)
I W zwigzku.
Fibrynogen

Fibrynogen analizowano rowniez pod katem istnienia réznic w rozktadzie w zaleznosci
od stanu cywilnego. Wyniki testu U Manna-Whitneya wykazaly brak zwigzku pomigdzy
stanem cywilnym a poziomem fibrynogenu wsrod badanej proby — rozklady poziomu
fibrynogenu nie r6znig si¢ wzgledem stanu cywilnego zaréwno w grupie kontrolnej (p=0,945)
jak i u 0s6b odczuwajacych dolegliwosci bolowe (p=0,933) (Rycina 229, Rycina 230, Tabela
LII).
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Rycina 229. Rozklad poziomu fibrynogenu
wzgledem stanu cywilnego w grupie kontrolnej.

CRP

Rycina 230. Rozklad poziomu fibrynogenu
wzgledem stanu cywilnego w grupie badanej.

Kolejnym mediatorem stanu zapalnego zbadanym w kontekscie réznic w rozktadach
W zalezno$ci od stanu cywilnego bylo CRP. Analiza testem U Manna-Whitneya nie wykazata
istnienie roznic w rozktadach CRP zard6wno w grupie nie odczuwajacej dolegliwosci

(p=0,269) jak i w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe (p=0,946) (Ryciny 231 i 232,
Tabela LII).
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Rycina 231. Rozklad poziomu CRP wzgledem Rycina 232. Rozklad poziomu CRP wzgledem

stanu cywilnego w grupie kontrolnej.
Albuminy w surowicy

stanu cywilnego w grupie badanej.

Analizowano rowniez réznice w rozktadach poziomu albumin w zaleznos$ci od stanu
cywilnego badanych. Analiza testem U Manna-Whitneya nie wykazata roznic w rozktadach

poziomu albumin w zaleznos$ci od stanu cywilnego w grupie kontrolnej (p=0,068) oraz
w grupie badanej z ChNKD i BP (p=0,238) (Ryciny 233 i 234, Tabela LIII).
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Rycina 233. Rozklad poziomu albumin w Rycina 234. Rozklad poziomu albumin w
surowicy wzgledem stanu cywilnego w grupie surowicy wzgledem stanu cywilnego w badanej
kontrolnej. grupie.

Antytrombina Il

Wyniki badania antytrombiny III réwniez poddano analizie po wzgledem rdznic
w rozktadach stezen tej substancji wzgledem stanu cywilnego w badanej probie. Wyniki
testu U Manna-Whitneya nie wykazaly roznic w rozkladach stg¢zen antytrombiny III
w zalezno$ci od stanu cywilnego — stan cywilny zarowno w grupie badanej (p=0,81) jak
i w grupie kontrolnej (p=0,67) nie ma zwiagzku ze stezeniami antytrombiny Il (Ryciny 235
i 236, Tabela LII).
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Rycina 235. Rozklad stezenia antytrombiny TTT Rycina 236. Rozklad stezenia antytrombiny ITT
wzgledem stanu cywilnego w grupie kontrolnej. wzgledem stanu cywilnego w grupie badane;j.

IL-10

Zbadano takze roznice w rozkladach pomiedzy stezeniami IL-10 wzgledem stanu
cywilnego. Zastosowano test U Manna- Whitneya, ktérego wynik wskazat, ze rozktady st¢zen
IL-10 nie rdéznig si¢ wzgledem stanu cywilnego zaré6wno w grupie nie odczuwajgcej
dolegliwosci bolowych (p=068) jak 1 w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe (p=0,238)

(Ryciny 237 i 238, Tabela LII).
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Rycina 237. Rozklad stezenia 11-10 wzgledem Rycina 238. Rozklad stezenia IL-10 wzgledem
stanu cywilnego w grupie kontrolnej. stanu cywilnego w grupie badane;j.

SP
Ostatnig z analizowanych pod wzgledem stanu cywilnego substancji byta SP. Wyniki

testu U Manna-Whitneya nie wykazaty na istnienie réznic w rozktadach stgzen SP w grupie
kontrolnej  (p=0,572) oraz w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe (p=0,306)
w zaleznos$ci od stanu cywilnego (Ryciny 239 i 240, Tabela LII).
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Rycina 239. Rozklad stezenia SP wzgledem Rycina 240. Rozklad stezenia SP wzgledem
stanu cywilnego w grupie kontrolnej. stanu cywilnego w grupie badanej.

166



Tabela LIl. Wplyw stanu cywilnego na stezenia/poziomy mediatorow stanu zapalnego i SP w grupach

kontrolnej i badanej.

Stan cywilny
Parametr Samotni W zwiazku P
} $r+SD 3,05+0,69 3,03+0,53
Fibrynogen GK [g/dL] mediana 3 32 p=0,945
IQR 1,11 0,68
. $§r+SD 4,71+1,37 4,67+1,31
Fibrynogen GB [g/dL] mediana 4,3 4,34 p=0,933
IQR 2 13
$r+SD 3,05+4,18 1,88+1,3
mediana 1,68 1,29
IQR 1,23 1,16
$r+SD 25,53+48,14 14,17+£24,69
mediana 6,3 6,8
IQR 11,09 8,63
$r+SD 0,31+0,5 0,39+0,64
IL-10 GK [pg/mi] mediana 0 0,16 p=0,375
IQR 0,32 0,45
$r+=SD 4,3+2.49 3,91+£2.44
IL-10 GB [pg/mi] mediana 423 35 p=0,582
IQR 3,98 3,86
$r+SD 42,73+3,64 44,1943,23
mediana 42,45 44
IQR 3,75 4,6
$r+SD 40,74+8,22 41,23+8,88
mediana 42 43,3
IQR 5,75 4,05
$r+SD 101,86+15,32 102,64+12,36
Antytrombina 111 GK [%] mediana 100,5 100 p=0,67
IQR 17 15,75
) $§r+SD 102,39+12,84 101,17+16,92
Antytrombina 111 GB [%] —ediana 102 101 0=0.81
IQR 13,5 il5/5
$§r+SD 279,35+95,71 272,51+83,42
mediana 317,21 290,12
IQR 1114 107,49
§r+SD 353,33£107,64 325,35£115,22
mediana 370,1 328,7
IQR 130,1 181,97

p — test U Manna-Whitney'a (p<0,05);

$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstgp migdzykwartylowy, CSQ — kwestionariusz radzenia sobie z bolem,

GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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6.9.4. Zwiazek pomiedzy miejscem zamieszkania, a stezeniem/poziomem mediatorow
stanu zapalnego i SP w badanych grupach
Fibrynogen

Rozktad poziomu fibrynogenu w grupie 0s6b nie odczuwajacych dolegliwo$ci bélowych byt
niezalezny od miejsca zamieszkania (p=0,788). Wyniki testu Kruskala-Wallisa wykazaty
roznice w rozkladach poziomu fibrynogenu w zaleznosci od miejsca zamieszkania w grupie
0s6b odczuwajacych dolegliwosci bolowe (p=0,018). Aby odpowiedzie¢ na pytanie jak
wyglada ta zalezno$¢ wykonano test Dunna. Osoby ze $rednich miast majg istotnie wyzszy
poziom fibrynogenu w poréwnaniu do oséb ze wsi i matych miast. Z kolei osoby z duzych

miast majg istotnie wyzszy poziom fibrynogenu w poréwnaniu do oséb ze $Srednich miast
(Ryciny 241 i 242, Tabela LIII).
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Rycina 241. Rozklad poziomu fibrynogenu wzgledem miejsca zamieszkania w grupie kontrolnej.
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Rycina 242. Rozklad poziomu fibrynogenu wzgledem miejsca zamieszkania w grupie badane;j.

CRP
Miejsce zamieszkania zostalo poddane analizie pod wzgledem zwigzku z biatkiem C-

reaktywnym. Wykonano analize¢ testem Kruskala-Wallisa, ktora wykazata na brak roznic
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w rozktadach poziomu CRP wzgledem miejsca zamieszkania zarGwno w grupie kontrolnej

(0,908) jak i grupie badanej (p=0,738) (Ryciny 243 i 244, Tabela LIII).
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Rycina 243. Rozklad poziomu CRP wzgledem miejsca zamieszkania w grupie kontrolne;j.
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Rycina 244. Rozklad poziomu CRP wzgledem
miejsca zamieszkania w grupie badanej.

Albuminy w surowicy

Analizowano réwniez réznice w rozkladach poziomu albumin w zaleznosci od miejsca
zamieszkania badanych. Analiza testem Kruskala-Wallisa nie wykazata r6znic w rozktadach
poziomu albumin w zaleznosci od miejsca zamieszkania zaré6wno w grupie kontrolnej

(p=0,075) jak i w grupie badanej (p=0,651) (Ryciny 245 i 246, Tabela LIII).
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Rycina 245. Rozklad poziomu albumin w surowicy wzgledem miejsca zamieszkania w grupie kontrolnej.
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Rycina 246. Rozklad poziomu albumin w surowicy wzgledem miejsca zamieszkania w badanej grupie.
Antytrombina Il1

Wyniki badania antytrombiny III réwniez poddano analizie po wzgledem rdznic
W rozkladach st¢zgnia tej substancji wzgledem miejsca zamieszkania w badanej probie.
Wyniki testu U Manna-Whitneya nie wykazaty rdéznic w rozktadach stgzenia antytrombiny 11l
w zaleznos$ci od miejsca zamieszkania — miejsce zamieszkania zarowno w grupie kontrolnej
(p=0,491) jaki w grupie badanej (p=0,845) — nie ma zwigzku ze stezeniami antytrombiny 11
jak i nie odczuwajgcej dolegliwosci bolowych (Ryciny 247 i 248, Tabela LIII).
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Rycina 247. Rozklad stezenia antytrombiny III wzgledem miejsca zamieszkania w grupie kontrolnej.
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Rycina 248. Rozklad stezenia antytrombiny III wzgledem stanu cywilnego w grupie badane;j.
IL-10

Zbadano takze réznice w rozktadach pomiedzy stezeniami IL-10 wzgledem miejsca
zamieszkania. Wykonano badanie testem Kruskala-Wallisa, ktory wykazal, ze rozktady
stezen IL-10 nie rdéznig si¢ wzgledem miejsca zamieszkania zardbwno W grupie nie
odczuwajacej dolegliwosci bolowych (p=762) jak i w grupie odczuwajacej dolegliwosci
boélowe (p=0,175) (Ryciny 249 i 250, Tabela LIII).
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Rycina 249. Rozklad stezenia 11-10 wzgledem miejsca zamieszkania w grupie kontrolnej.
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Rycina 250. Rozklad stezenia IL-10 wzgledem miejsca zamieszkania w grupie badanej.

SP

Ostatnig z analizowanych pod wzgledem miejsca zamieszkania byta SP. Wyniki testu U
Manna-Whitneya nie wykazatl na istnienie roznic w rozktadach stezen SP wzgledem miejsca
zamieszkania zarowno w grupie nie odczuwajacej BP (p=0,739) jak i w grupie odczuwajace;j

dolegliwosci bolowe (p=0,479) (Ryciny 251 i 252, Tabela LIII).
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Rycina 251. Rozklad stezenia SP wzgledem miejsca zamieszkania w grupie kontrolnej.
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Rycina 252. Rozklad stezenia SP wzgledem miejsca zamieszkania w grupie badane;j.
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Tabela LIIl. Wplyw miejsca zamieszkania na st¢zenia/poziomy mediatoréw stanu zapalnego i SP
w grupach kontrolnej i badanej.

Miejsce zamieszkania
Parametr Wie$ Male miasto Srgdme Duze miasto p
miasto
-A -B iy -D
Fibrynogen $r+=SD 4,39+0,93 421+1,14 5,7+1,75 4,88+1,39 0,018*
GB [g/L] mediana 4,2 3,85 5,25 4.4 C>AB
IQR 1,8 0,85 18 1,84 D>B
Fibrynogen | $r£SD 3,06:0,49 2,99+0,63 3,15+0,76 2,98+0,57
GK [g/L] mediana 3,2 3,1 3,3 31 0,788
IQR 0,57 0,84 1,1 0,7
§r=SD 31,98+57,05 9,594+9,47 18,22+32,16 17,1+26,4
mediana 7,3 6,4 5,09 8,21
IQR 10,11 6,55 11,06 10,27
Sr+SD 1,79+1,04 2,26+1,91 2+1,81 2,57+£3,53
mediana 1,37 1,54 1 1,36
IQR 1,03 1,44 0,99 1,3
IL-10 GB $§r£SD 3,5442,11 5434265 4,16£2,14 3,96+2,49
[pa/ml] mediana 3,47 53 4,23 3,47 0,175
IQR 3,96 2,78 2,98 3,87
IL-10 GK $r+SD 0,31+0,61 0,57+0,88 0,41+0,58 0,32+0,4
[pg/mi] mediana 0,09 0,14 0,2 0,17 0,762
IQR 0,31 0,87 0,51 0,55
$r+SD 45,03+3,14 43,4343,52 432438 42,97+3,16
mediana 45 43,5 43 43
IQR 4 3,7 5,4 3,55
$§r+SD 42,66+5,11 38,91+11,79 36,75+13,79 41,13+7,66
mediana 43,4 42,6 41,95 42,45
IQR 49 2,5 2,5 7,02
Antytrombin | ¢..qp 106,59+155 98,44+8,05 104,55+13,34 | 99,26+11,35
alll GK
[%] mediana 105 98 99 99 0,62
IQR 16,75 7,75 21 16
Antytrombin | $t£SD | 101,04£1228 | 98,22426,55 | 106,75+11,18 | 102,97+11,79
alll GB [%] | mediana 101,5 100 104,5 102 0,104
IQR 11,25 18,75 15 16,5
$§r=SD 326,63+129 347,21+88,02 282,2+93,93 345,5+114,74
mediana 329,3 334,3 275,2 362,2
IQR 192,01 93,97 126,65 195,1
$§r=SD 266,66+85,87 283,18+96,81 302,18+67,1 270,47+88.,45
_Mmed 289,23 323,17 291,68 282,16
iana
IQR 112,1 57,65 126,42 117,94

p — test Kruskala-Wallisa (p<0,05);
$r — $rednia, SD — odchylenie standardowe, IQR — rozstep miedzykwartylowy, GK — grupa kontrolna, GB — grupa badana.
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7. Dyskusja

Dane epidemiologiczne wskazuja, ze choroby naczyniowo-sercowe s3a glownym
powodem zgondéw na caltym $wiecie [5]. Ze wzgledu na wysokg $miertelno$¢, a takze
srodowiskowy 1 cywilizacyjny charakter wcigz wymagaja dziatan majgcych na celu
ograniczenie jej skutkoéw dla zdrowia fizycznego i psychicznego catych populacji [5].

ChNKD charakteryzuje si¢ nie tylko zmianami miazdzycowymi w tetnicach obwodowych
konczyn dolnych, ale takze silnymi dolegliwosciami bélowymi, ktore stanowig o jej ciezkim
przebiegu, a takze trudnosciach w procesie leczniczym [20, 24, 36, 60]. Wielu autoroéw
podkresla, ze odczuwanie BP w bardzo szybkim czasie prowadzi do wyczerpania zasobow
jednostki [12, 25]. W przypadku ChNKD obserwujemy nie tylko obnizong jakos$¢ zycia, ale
takze trudno$ci ze snem spowodowane odczuwaniem bolu w porze nocnej. Pogorszenie
sprawnosci, rozdraznienie, l¢k, a niejednokrotnie amputacja konczyny przektadajg si¢ przede
wszystkim na zycie w sferze rodzinnej i spotecznej. Pacjenci odczuwajacy BP podejmuja
rézne proby radzenia sobie z nim. W przypadku pacjentdow odczuwajacych bol w przebiegu
ChNKD stosowane sa najcze¢sciej strategie negatywne oparte na emocjach, a takze strategie
zwigzane z poszukiwaniem wsparcia wsrod bliskich [26, 27, 29, 30].

Analizujac problematyk¢ ChNKD nalezy rozwaza¢ ja gtdéwnie w konteks$cie choroby
0 podtozu zapalnym. Nalezy pamigta¢ rowniez o zapalnym charakterze BP bedacego efektem
NKD. Tak zlozona etiologia tego schorzenia jest glowng przyczyna jej przewlektego
charakteru 1 czgstej restenozy naczyn nawet pomimo zastosowania zintegrowanego leczenia
[17, 20].

Gtéwnym problemem jaki podjeto w przedstawionej rozprawie doktorskiej byto
okres$lenie udzialu markeréw stanu zapalnego oraz SP w nasileniu BP i niedokrwienia
u pacjentow z ChNKD w $wietle strategii radzenia sobie chorego z bolem. Uzyskane wyniki
badania wykazaly obecno$¢ zwigzkow pomi¢dzy markerami stanu zapalnego i SP
wplywajacych na rodzaje podejmowanych strategii radzenia sobie z bolem przez pacjentéw
odczuwajacych bol BP. Wyniki badan poréwnywano do pacjentéw, u ktoérych rozpoznano
miazdzyce innych tetnic, w tym tetnic obwodowych i nie odczuwajacych dolegliwosci
bolowych.

Za glowng przyczyne wystgpowania miazdzycy uznano dysfunkcje $rodbtonka
naczyniowego, ktory ulega przebudowie na skutek odpowiedzi zapalnej [9]. Z kolei nasilajace
si¢ NKD powoduje zapalenie tkanek i powstanie BP [22]. Aby odpowiedzie¢ na pytanie jaki

jest poziom aktywnosci poszczegolnych mediatoréw stanu zapalnego, a takze jaki jest udziat
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SP w przebiegu ChNKD pacjenci odczuwajacy BP zostali porownani do pacjentow
Z rozpoznang miazdzyca innych t¢tnic w tym tetnic obwodowych. Warunkiem réznicujagcym
tych pacjentéow byto odczuwanie dolegliwosci bolowych. Ze wzgledu na udowodniony juz
zwigzek pomiedzy wystepowaniem BP, anasileniem Ieku i depresji [31], poziom
mediatoréw zapalnych oraz SP odniesiono do wysitkow podejmowanych przez chorych

W celu zniwelowania odczuwanych dolegliwos$ci bélowych.

Udzial markeréw stanu zapalnego, antytrombiny Il oraz substancji P w strategiach
radzenia sobie pacjentow z BP w przebiegu ChNKD

Jednym z badanych mediatoréw stanu zapalnego byt fibrynogen. Wyniki opublikowane
przez Schreiner P. i wsp. [130], Wildman R. iwsp.[131], Murabito J. i wsp. [132]
potwierdzaja, iz fibrynogen jest niezaleznie zwigzany z wystgpowaniem miazdzycy. Jak
wykazaly wyniki badania wlasnego, poziom fibrynogenu byt istotnie wyzszy W grupie
odczuwajacej dolegliwosci bolowe w pordwnaniu do oséb z miazdzyca i nie odczuwajacych
dolegliwosci. W przypadku osob z BP przynajmniej potowa badanych miata wynik
fibrynogenu powyzej normy, a W grupie nie odczuwajacej BP przynajmniej polowa miata
wynik fibrynogenu zblizony do gornej granicy normy.

W badaniu Kaptoge S. iwsp. [133] gdzie fibrynogen poddano szerokiej analizie,
wykazano wyzsze poziomy tej substancji u me¢zczyzn. Z kolei w innym badaniu stwierdzono,
Ze estrogeny obecne w organizmie kobiety pozwalaja zmniejszy¢ adhezj¢ 1 agregacje plytek
krwi, a takze obnizaja poziom fibrynogenu. Stad wzrost czestosci incydentow naczyniowych
po menopauzie u starszych kobiet [134]. Badanie wlasne nie wykazato zwiazku pomiedzy
poziomem fibrynogenu, a zadnymi czynnikami socjo-demograficznymi.

Dhangana R. i wsp. [135] wskazuja, iz wystepowanie podwyzszonego poziomu
fibrynogenu i obnizonego ABI jest wskaznikiem ryzyka chorob sercowo-naczyniowych,
a podwyzszony poziom fibrynogenu jest zwigzany z obnizeniem wskaznika kostka-ramig.
Analiza badan wilasnych wykazata istnienie zwigzkow pomi¢dzy poziomem fibrynogenu
wsérod osob z miazdzyca niezaleznie od odczuwanych dolegliwosci bolowych w zakresie
wskaznika ABI. Analizujac rozklady fibrynogenu wzgledem wskaznika ABI dla catej proby,
mozna stwierdzi¢, ze zarowno w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe, jak rowniez
W grupie nie odczuwajacej dolegliwosci bolowych, najwyzsze poziomy fibrynogenu
wystepuja u pacjentdéw posiadajacych wynik wskaznika w przedziale pomiedzy wynikiem

0,3-0,8. By¢ moze wynik ten wskazuje na brak partycypowania fibrynogenu w poglebianiu
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si¢ zwezenia §wiatla tetnicy na etapie kiedy wskaznik ABI juz osiggnal warto$¢ krytyczng
(w przypadku osob z istotnymi zwezeniami i odczuwaniem BP). Z kolei w przypadku 0sob,
Z bezobjawowym zwe¢zeniem 1 miazdzycg innych tetnic, wzrastajacy poziom fibrynogenu
moze skutkowa¢ stopniowym obnizaniem wskaznika ABI 1 zwg¢zaniem $wiatta naczynia.
Zatem regularny pomiar poziomu fibrynogenu u pacjentdéw z rozpoznang miazdzycg innych
tetnic, moze stanowi¢ wskaznik prognostyczny dla krytycznego zwezenia tetnic konczyn
dolnych.

W przypadku fibrynogenu wazny jest takze czas odczuwania dolegliwosci bolowych
wywotanych niedokrwieniem. W badaniu Altes P. i wsp. [136] podkreslono iz podniesiony na
przestrzeni lat poziomu fibrynogenu sprzyja wystgpowaniu incydentow zakrzepowo-
zatorowych u os6b z miazdzyca. Wyniki badania wlasnego wskazuja, ze wraz z wydtuzaniem
si¢ czasu odczuwania dolegliwosci bolowych poziom fibrynogenu wzrastat. W przypadku
chorych odczuwajacych BP stopniowy jego wzrost do warto$ci powyzej granic normy jest
szczegblnie obserwowany w poczatkowym czasie odczuwania dolegliwosci. Badanie Ohtake
T. i wsp. [137] wykazalo, Zze najwyzsze poziomy fibrynogenu wystepowalty w IV stopniu
chromania. Zbadano takze wptyw poziomu fibrynogenu na poziom natgzenia bolu zbadanego
za pomocg skali NRS. Istnienie zwigzku pomiedzy wzrostem nat¢zenia bolu, a wyzszym
poziomem fibrynogenu podkresla, m.in. Wahlen K. i wsp. [138] w badaniu u kobiet
Z rozpowszechnionym bolem. Wynik badania wlasnego wskazuje na wystegpowanie
najwyzszych pozioméw bolu przy warto$ciach fibrynogenu juz po przekroczeniu poziomu
fibrynogenu powyzej gornej granicy normy. Wyniki analizy statystycznej wskazaty istotny
zwigzek pomiedzy wystgpowaniem wzrostu poziomu fibrynogenu, a zmniejszeniem nat¢zenia
bolu w skali NRS jednak analizujgc, m.in. wykres rozrzutu mozemy zauwazy¢, ze nat¢zenie
bolu wsrdd osob badanych utrzymuje si¢ na poziomie wymagajacym farmakoterapii. Mozemy
zatem stwierdzi¢, ze poziom natg¢zenia bolu, ktoéry u chorych z ChNKD wymaga interwencji
farmakologicznej jest zwigzany z wysokim poziomem fibrynogenu.

Jednym z wazniejszych punktéw niniejszej pracy jest wplyw mediatorow stanu zapalnego
na strategie radzenie sobie z bolem. Wyniki badania Brydon L. i wsp. [139] podkreslajg role
fibrynogenu jako czynnika $cisle powigzanego z wystegpowaniem stresu. Mechanizmy
zwigzane z czynnikami prozapalnymi, a stresem nie sg do konca poznane jednak wykazano
zwigzek pomiedzy nimi, a poziomem kortyzolu [140, 141]. W badaniu wlasnym do oceny
strategii radzenia sobie z bdlem wykorzystano standaryzowany kwestionariusz CSQ. Jak

wykazalo badanie, osoby posiadajace wyzsze poziomy fibrynogenu zar6wno w grupie
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badanej jak i w grupie kontrolnej posiadaty istotnie wyzsze wyniki w zakresie odwracania
uwagi, ktora jest neutralng strategia radzenia sobie. Natomiast w przypadku innych strategii
radzenia sobie wyniki kierunkéw zaleznosci pomiedzy grupa badana, a grupa kontrolng
roznity sie. W przypadku strategii pozytywnych tj. przewarto$ciowania i ignorowania im
wyzsze byty poziomy fibrynogenu w grupie badanej tym wyzsze byty ich wyniki w zakresie
tych strategii radzenia sobie, a takze kontroli bdlu i poczucia zmniejszania bolu. Warto tutaj
jednak nadmieni¢ iz uzyskane wyniki byly stosunkowo niskie, a sita zalezno$ci staba aby
wskaza¢ zdecydowany wptyw fibrynogenu na wyniki punktowe tych badanych. Z kolei
w grupie nie odczuwajacej dolegliwosci, wraz z wyzszym poziomem fibrynogenu osoby te
uzyskaly nizszy wynik w zakresie strategii pozytywnych tj. przewarto$ciowania i ignorowania
doznan bolu, a zwigzki te byly $rednio silne. Osoby odczuwajgce BP istotnie nizsze wyniki
uzyskaly takze zakresie katastrofizowania 1 modlenia si¢/pokladania nadziei. Uzyskane
wyniki badania nieco odbiegaja od przyjetej teorii o wptywie fibrynogenu na nasilenie stresu.
Nalezy jednak pamieta¢ iz wcigz wyniki punktowe oséb z BP s3 na niskim, mato
zadowalajacym poziomie. Mozna tutaj jednak przypuszczac, ze wraz z uptywem czasu (nawet
kilkunastu miesi¢cy) zwigzanym takze ze stopniowym wzrostem poziomu fibrynogenu, osoby
w grupie odczuwajacej BP  probowaly podejmowaé strategie konstruktywne chociaz
w minimalnym zakresie. Ze wzglgdu na nowatorski charakter niniejszego badania, nie
odnaleziono wynikow badan z ktérymi mozna byloby poréwnaé poziom fibrynogenu do
strategii radzenia sobie z bolem.

Kolejnym biatkiem zapalnym, ktorego znaczny wzrost obserwuje si¢ w przebiegu
miazdzycy jest CRP. Steven S. i wsp. [141] wykazali wysoki udziat CRP w patogenezie
miazdzycy, a w przypadku ChNKD Khawaja F. i wsp. [142] nazywaja go czynnikiem
prognostycznym dla nagtych zdarzen sercowo - naczyniowych.

Khawaja F. i wsp. [142] opisuja takze podwyzszony poziom CRP wsrod kobiet — wynik
ten jest podobny do badan prezentowanych w niniejszej pracy — kobiety miaty istotnie wyzszy
poziom CRP w poréwnaniu do m¢zczyzn. W badaniu tym, podobnie jak w niniejszej pracy
nie uzyskano istotnego zwigzku pomig¢dzy poziomem CRP, a innymi czynnikami socjo-
demograficznymi. Nalezy zwr6ci¢ uwage na réznice pomiedzy poziomem stresu i CRP
w zalezno$ci od pici. Mozna w tym przypadku dopatrywaé si¢ wpltywu naturalnego
uwarunkowania — kobiety cechujg si¢ wigkszg odpornoscig na bol ostry i krotkotrwaty stres
zwigzany, m.in. z porodem, natomiast w przypadku przedtuzajacego si¢ dziatania stresora

szybciej wyczerpuja swoje zasoby.
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W badaniu Bosevski M. i wsp. [143] oraz Tzoulaki I. i wsp. [144] podobnie jak
W badaniu wlasnym wykazano istnienie silnego i1 Srednio silnego zwigzku pomiedzy
wzrostem poziomu CRP, a obnizeniem wskaznika ABI zarowno w grupie odczuwajacej BP
jak 1 w grupie nie odczuwajacej BP.

Haro Miralessa H. i wsp. [145] w swoich badaniach przedstawili, Zze najwyzsze poziomy
CRP wystepuja u pacjentow z ChNKD w stadium III 1 IV tj. w bdlu spoczynkowym
i nocnym. W badaniu wiasnym wynik odmienny — najwyzsze poziomy CRP wystepowaly
w Il stadium choroby — tj. u pacjentow odczuwajacych dolegliwosci bolowe po przejsciu
dystansu 200 m, ale zwiazek ten nie byt istotny. Shimura Y. i wsp. [146] badajac chorych ze
zwyrodnieniem kolana za pomocg skali VAS wykazali, ze wraz ze wzrostem poziomu CRP,
wzrastato natgzenie bolu. Podobny wynik uzyskano w badaniu wtasnym. Beckman J. i wsp.
[147] w swoich badaniach nad pacjentami z NKD wskazali na wzrost poziomu CRP wraz
z uptywem czasu odczuwania dolegliwosci bélowych. Hiatt W. i wsp. [148] rowniez okreslaja
CRP jako wskaznik, ktory stuzy do wczesnego wykrycia choréb tetnic o podlozu
miazdzycowym. Na podstawie badania wtasnego stwierdzono takze iz najwyzsze warto$ci
CRP wystepuja u pacjentow, ktorzy krocej odczuwali dolegliwosci bolowe tj. (pojawiaja si¢
nawet wartosci okoto 200 mg/L), natomiast u pacjentow odczuwajacych dolegliwosci bolowe
dhuzej warto$ci CRP byly istotnie nizsze, ale nadal byt to poziom znacznie powyzej gornej
granicy normy.

Niewiele dotad badan odnosi si¢ do wptywu przewlektego stresu/bolu na poziom CRP.
Niektore badania, m.in. badanie Fulgini A. i wsp. [149] wskazuja na powigzanie pomigdzy
negatywnymi emocjami w zakresie dnia codziennego, a poziomem CRP juz u nastolatkow.
Shivpuri S. i wsp. [150] jednoznacznie okreslili iz wysoki poziom stresu wywotany, m.in.
chorobg i1 bélem wsrdd oséb z miazdzyca tetnic obwodowych, zwigzany byt z poziomem
CRP.

W zakresie wplywu poziomu CRP, na podejmowane strategie radzenia sobie z bolem
uzyskano nieco odmienny wynik w porownaniu do fibrynogenu. Gtowna roznicg jest
uzyskanie wynikéw istotnych wytacznie w grupie odczuwajacej BP. Wynik badania wyraznie
wskazuje na posiadanie wyzszych pozioméw CRP wsrod oséb odczuwajacych BP, ktore
znaczaco wplywaly negatywnie na podejmowanie pozytywnych strategii radzenia sobie
z bolem, sprzyjajac podejmowaniu strategii negatywnych m.in. katastrofizowania. Wynik
moze sugerowa¢ wiekszy wplyw CRP jako substancji zapalnej na struktury CSN

W pordéwnaniu do fibrynogenu, jednak wymaga to dalszej weryfikacji i kolejnych badan.
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Niewatpliwie fibrynogen i CRP nadal sg precyzyjnymi, latwo dostgpnymi i tanimi
W wykonaniu wskaznikami, dzigki ktorym mozna oceni¢ ryzyko zdarzen sercowo-
naczyniowych i1 warto rozwazy¢ stosowanie pomiaru tych mediatorow w profilaktyce
I prewencji wtornej miazdzycy zardéwno u pacjentow odczuwajacych dolegliwosci bolowe jak
roOwniez u pozostatych pacjentow.

Kolejng substancja zapalng jaka zbadano w niniejszej pracy byty albuminy. Wynik
badania Krishna i wsp. [151] wskazuja na istnienie powigzania pomig¢dzy fibrynogenem, CRP
a hipoalbuminurig. Takze nizszy wynik albumin w poroéwnaniu do pacjentow z ChNKD
wykazano réwniez w badaniu Shao-Gang M. i wsp. [152]. Rowniez w badaniu wiasnym
wykazano istotnie nizszy poziom albumin wsréd osob z ChNKD w poréwnaniu do osob
Z miazdzycg innych tetnic.

Badanie przeprowadzone przez Forsythe P. i wsp. [153] wskazuje na stopniowe obnizanie
si¢ poziomu albumin w zaleznosci od wieku, a zalezno$¢ ta w badaniu wlasnym wykazana
zostata w grupie 0sob nie odczuwajacych dolegliwosci bolowych. Z kolei Weaving G. i wsp.
[154] podkreslaja obnizony poziom albumin u kobiet co koresponduje z wczesniej opisanym
wynikiem wyzszego u nich poziomu CRP.

Hipoalbuminuria zostala uznana za jeden z determinantow wystepowania dysfunkcji
srodblonka tetnic [155], a w badaniu Babu M. i wsp. [156] korelowata z ryzykiem udaru.
Obnizony poziom albumin powoduje m.in. obrzeki konczyny co w przypadku chorych ze
zwezeniem tetnic konczyn dolnych dodatkowo zamyka $wiatlo naczynia. W badaniu Shao-
Gang M. iwsp. [152] podobnie jak w badaniu wilasnym ocenie poddano powigzanie
pomiedzy wskaznikiem kostkowo-ramiennym, a poziomem albumin. Wynik badania byt
odmienny w poréwnaniu do badania wtasnego.

Badanie wtasne wykazalo, Ze im nizszy byl poziom albumin tym wyzsze bylo nat¢zenie
bélu wérod osob z ChNKD odczuwajacych BP.

Michal M. i wsp. [157] wskazuja w swojej publikacji na zwigzek pomiedzy obnizonym
poziomem albumin oraz podwyzszonym poziomem fibrynogenu i CRP w rozwoju depresji.
Badanie wtasne wskazuje iz posiadanie obnizonego poziomu albumin w grupie odczuwajace;j
BP wptywalo na podejmowanie katastrofizowania, ktore wedtug literatury moze poglebiac
poczucie lgku i zaniepokojenia oraz prowadzi¢ do wystepowania depresji. Z kolei osoby
posiadajace wyzsze poziomy albumin uzyskiwaly wyzszy wynik w zakresie strategii
konstruktywnych. Wynik ten koresponduje z wynikami wlasnymi dotyczacymi takze
poziomu CRP.
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Kolejnym czynnikiem zwigzanym z zapaleniem oraz uktadem krzepnigcia, ktéry poddano
analizie w niniejszej rozprawie byla antytrombina Il1l. Meng M. i wsp. [158] ocenili, iz
antytrombina III wraz z fibrynogenem i hsCRP stanowitly markery przewidywania udaru
mozgu wsrod osob z miazdzyca tetnic szyjnych. W badaniu wlasnym nie wykazano roznicy
W wyniku antytrombiny III pomiedzy grupami badanymi, a ich wyniki byly w normie. Warto
tutaj przypomnie¢, ze u prawie polowy badanych oséb wspotwystepowata cukrzyca, w ktorej
nawet przy prawidlowym wyniku antytrombiny III moze dochodzi¢ do nietrombogennos$ci
$ciany naczyniowej [159]. Jest to substancja istotna ze wzgledu na jej wysokie wlasciwosci
przeciwzapalne. Badania prowadzone na modelach mysich w indukowanym zawale mig$nia
sercowego, m.in. przez Wang Y. iwsp. [160] wskazuja na jej kardioprotekcj¢ i silne
wlasciwosci hamujace wydzielanie TNF-a. Badanie wlasne nie wykazalo zaleznosci
pomiedzy stezeniem antytrombiny III, a wszystkimi badanymi obszarami. Brak zaleznosci
by¢ moze koresponduje z uzyskaniem wigkszos$ci wynikéw mieszczacych si¢ w granicach
normy zaréwno w grupie badanej jak i w grupie kontrolnej. Autorce nie udato si¢ odnalez¢
wynikow innych badaczy dotyczacych szczegotowych badan w zakresie wplywu
antytrombiny 111, m.in. na wskaznik ABI, natezenie bolu i strategie radzenia sobie z bolem
U osdb z rozpoznang miazdzyca niezaleznie od jej lokalizacji i odczuwania dolegliwosci
bolowych co takze stanowi o nowatorskim charakterze niniejszego badania. Z pewnoscia
antytrombina III wymaga poglebienia badan, szczegodlnie w kontekScie jej mozliwego
dziatania ochronnego w reperfuzji.

Pinderski Oslund L. i wsp. [161] oraz Malla Z. i wsp. [162] wykazali
przeciwmiazdzycowe dziatanie IL-10. Badanie Stoica L. i wsp. [163] wykazato genetyczne
uwarunkowanie zwigzane z niskimi wartosciami IL-10 i wysokim ryzykiem zdarzen sercowo-
naczyniowych. Co wiecej Leung A. i wsp. [164] ocenili, iz zwigkszona aktywno$¢ fizyczna
Umyszy powodowata wzrost produkcji tej przeciwzapalnej cytokiny w modelu bolu
neuropatycznego. Mamy zatem w przypadku ChNKD potaczenie  wihasciwosci
przeciwmiazdzycowych oraz redukujacych bdl neuropatyczny. Wydaje si¢ wiec byc
koniecznym zachgcanie pacjentéw nie tylko z ChNKD ale takze z uog6lniong miazdzyca do
regularnej aktywnosci fizycznej w celu redukcji stanu zapalnego $rodblonka naczyniowego.
Wynik badania wlasnego wskazal na istotng réznic¢ stezen pomiedzy grupa odczuwajaca
dolegliwosci bolowe, a grupa z miazdzyca innych tetnic.

W badaniu zaobserwowano takze tendencj¢ do powigzania wyzszych stezen IL-10

z wyzszymi wartosciami ABI u oso6b odczuwajacych BP w przebiegu ChNKD. Podobny
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trend mozna zauwazy¢ takze u osob z grupy kontrolnej. Nie uzyskano natomiast istotnych
zwigzkdéw pomigdzy czasem trwania dolegliwosci bolowych, natgzeniem bdlu ani czynnikami
socjo-demograficznymi w badanej probie. Autorce nie udato si¢ odnalezé wynikow badan
w dostepnej literaturze, ktore poréwnuje te czynniki w powigzaniu do IL-10 w odniesieniu do
ChNKD. Takze nie odnaleziono badan badajgcych zwigzek pomigdzy IL-10, a strategiami
radzenia sobie z bdlem.

Uzyskane wyniki badania co prawda wykazaty wzrost IL-10, a takze znaczaca roznice
pomiedzy badanymi grupami, jednak poziom tej cytokiny przeciwzapalnej nie pozostaje
u badanych pacjentéw na wysokim, pozadanym poziomie. VVoorhees J. i wsp. [165] wykazali
istnienie zwigzkodw pomig¢dzy lekiem i wycofaniem, a obnizonym st¢zeniem IL-10 u myszy.
Takze Al Fadhle S. i wsp. [166] oraz Backonja M. i wsp. [167] podkreslajg obnizony poziom
U pacjentow z depresja i BP. W badaniu wlasnym pacjenci odczuwajacy BP wraz ze
wzrostem IL-10 uzyskali wyzszy wynik w zakresie strategii pozytywnej tj. deklarowania
radzenia sobie i przeciwnie wraz ze wzrostem IL-10 wyzszy wynik w zakresie strategii
neutralnej — przewartosciowania doznan.

Nowatorska substancja oceniang w niniejszym badaniu w odniesieniu, m.in. do strategii
radzenia sobie z bolem byta SP. Bot I. i wsp. [168] wskazuja na udziat SP w integracji
komorek tucznych w blaszce miazdzycowej, a tym samym sprzyjaniu destabilizacji blaszki
miazdzycowej. Stad mozliwa jest obecnos¢ SP takze u chorych nie odczuwajacych
dolegliwos$ci bolowych. Wynik badania wykazal istotnie wyzsze st¢zenia SP pomiedzy
osobami odczuwajacymi BP, a osobami nie odczuwajacymi BP. Badanie wlasne wykazalo
jednak dosy¢ istotny wzrost stezenia SP w grupie os6b z miazdzyca uogdlniong.

Fu J. i wsp. [169] oraz Theoharides T. i wsp. [170] wskazujg na korelacje pomiedzy
poziomami fibrynogenu, CRP, a SP. Podobne zaleznosci wykazano w badaniu wlasnym —
wraz ze wzrostem CRP znaczaco wzrastal poziom SP w grupie odczuwajacej BP.
W przypadku fibrynogenu uzyskano przeciwng zalezno$¢ jednak warto tutaj zaznaczyc¢, iz
zarowno poziom fibrynogenu jak i poziom SP utrzymywaty si¢ na wysokich poziomach
nawet przy trendzie spadkowym. Podobna zalezno$¢ utrzymuje si¢ w grupie z miazdzyca
uogolniong. W grupie tej wykazano takze zalezno$¢ pomiedzy niskim poziomem albumin,
a wysokim stezeniem SP natomiast nie wykazano zwigzku pomigdzy poziomem CRP,
a stezeniem SP. W tym przypadku niskie wartosci fibrynogenu i CRP zastanawiaja nad rola
i udziatem SP by¢ moze na etapie formowania si¢ odpowiedzi zapalnej w rozwijajacej si¢

blaszce miazdzycowe;.
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Sohn W. i wsp. [171] w swoim badaniu nad pacjentami z BP w przebiegu zespotu jelita
drazliwego uzyskali wynik gdzie kobiety mialy wyzszy poziom komorek tucznych oraz SP.
Co wazne w badaniu wlasnym, réwniez wykazano istotny zwigzek pomigdzy plcia,
a poziomem SP. Kobiety posiadaty istotnie wyzszy poziom SP, w porownaniu do m¢zczyzn
Z grupy odczuwajacej BP. Wynik ten zapewne powigzany jest z wysokimi poziomami CRP
u kobiet w tej grupie badanych. Wyniki te sa istotne ze wzgledu na lokalizowanie si¢ SP,
m.in. w okolicy hipokampu, gdzie jest ona powigzana z odczuwaniem leku, strachu i agresji.
Obecnos¢ wyzszych poziomow SP w zalezno$ci od pici, mogltoby wskazywac, iz kobiety
w przypadku odczuwania BP w przebiegu ChNKD sa grupa bardziej narazong na
wystepowanie depresji. Wyniki badania wlasnego wskazuja na znaczacy wplyw wyzszego
stezenia SP na posiadanic wyzszego wyniku punktowego negatywnych strategii
katastrofizowania i modlenia si¢/poktadania nadziei. RoOwniez wyzsze stezenie SP znaczgco
wpltywato na wyniki neutralnej strategii odwracania uwagi. Rowniez wraz z wysokimi
stezeniami SP badani uzyskiwali nizsze wyniki w zakresie pozytywnych strategii radzenia
sobie z bolem. Nalezy tutaj pamigtaé, ze strategie radzenia sobie z bodlem s3
odzwierciedleniem strategii radzenia sobie ze stresem. Wyniki wykazujace na silne zwigzki
pomigdzy wysokimi stezeniami SP takze w grupie kontrolnej sugeruja iz nie tylko osoby
cierpigce z powodu dolegliwosci bolowych, a takze osoby z uogdlniong miazdzyca ze
wzgledu na podwyzszenie SP mogg mie¢ trudnoSci z radzeniem sobie. Wyniki te
jednoznacznie sugeruja iz pacjent z rozpoznang miazdzyca wymaga wielowymiarowego
podejscia ze wzgledu na mozliwos¢ rozwoju depresji 1 zaburzen zwigzanych z silnym
wplywem SP na osrodki CSN odpowiedzialne za emocje. Ze wzgledu na nowatorski
charakter badania, nie odnaleziono wynikow dotyczacych powigzania pomiedzy strategiami
radzenia sobie z bdélem,a stgzeniem SP, z ktérymi mozna poréwnac otrzymane w niniejszej

pracy zaleznosci.

Udzial SP i cytokiny przeciwazapanej IL-10 oraz farmakoterapii w hamowaniu cytokiny
prozapalnej TNF-a

OdpowiedZz zapalna w miazdzycy zwigzana jest z aktywno$cig cytokin pro-
I przeciwzapalnych. TNF-a jest cytoking wystepujaca w patogenezie choréb o podiozu
zapalnym. Badania dotyczace mechanizmu bolu neuropatycznego na modelach zwierzecych
sugerujg udzial TNF-a gléwnie we wczesnej fazie bolu neuropatycznego gdzie, m.in. Xu J.

I wsp. [98] obserwowali najwyzszy poziom stezenia TNF-a obecny we widknach C neuronow
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i komorkach glejowych po 1 do 3 dni od wystgpienia uszkodzenia i stopniowym obnizaniem
si¢ do stanu sprzed uszkodzenia w 14 dniu eksperymentu. Obserwowano naciek limfocytow T
oraz makrofagéw na powyzsze struktury co dodatkowo podkresla jego rolg jako lokalnego
mediatora bolu. Ponadto w trakcie tego eksperymentu podano badanym zwierzetom w drugiej
godzinie i w siodmym dniu eksperymentu inhibitor syntezy TNF-a. W przypadku podania we
wczesne] fazie od wystapienia uszkodzenia (2 godziny) podanie inhibitora zahamowato
u zwierzat allodyni¢ oraz przeczulicg, natomiast podanie inhibitora w po6zniejszej fazie (7
dzien) nie wywotato tego efektu. Autorzy badania sugerujg, udzial tej cytokiny wylacznie
W inicjacji bolu neuropatycznego bez udzialu w podtrzymywaniu dolegliwosci [98]. WyniKi
te dodatkowo moglyby odpowiedzie¢ na pytanie dotyczace braku uzyskania stezenia tej
cytokiny powyzej poziomu detekcji w badanej probie.

Nieniejsze badanie rowniez podejmuje problematyke odpowiedzi TNF-a w przebiegu
ChNKD i BP. Pomimo dwukrotnie wykonanego testu ELISA nie uzyskano wynikow TNF-a
powyzej poziomu detekcji. Prawdopodobnymi przyczynami tak niskiego poziomu sg
dziatanie statyn oraz kwasu acetylosalicylowego — kazda z badanych os6b w momencie
rozpoznania miazdzycy otrzymywata zgodnie z zaleceniami AHA wysokie dawki statyn m.in.
rosuwastatyny, a takze kwasu acetylosalicylowy w dawce profilaktycznej [60]. Szereg badan
potwierdza wpltyw tych substancji na obnizenie TNF-a [172, 173]. Rowniez wyniki uzyskane
przez m.in. Jiang M. iwsp. [174], Leal E. i wsp. [175] oraz Kim S. iwsp. [176], ktorzy
w badaniach indukowanego NKD wykazali udziat SP w obnizeniu TNF-a z jednoczesnym
wzrostem IL-10 korespondujg z wynikami TNF-o uzyskanymi w niniejszej pracy. Rowniez
badacze Ci wskazali na przeciwzapalne wiasciwosci SP poprzez wzrost makrofagow
i regulacje limfocytow T. W badaniu wilasnym wykazano istotng korelacj¢ pomiedzy
wzrostem SP (uzyskano wysokie st¢zenia SP W catej probie badanej w tym znacznie wyzsze
w grupie badanej w poréwnaniu do grupy kontrolnej), a wzrostem stgzenia IL-10 co
Z pewnoscig jest bardzo waznym wynikiem i stanowi o nowatorskim charakterze pracy. Ze
wzgledu na obserwacyjny charakter niniejszych badan trudno o jednoznaczne wskazanie
zwigzku przyczynowo-skutkowego, stad analiza tego zagadnienia wymaga dalszych rozwazan
zarowno na modelach mysich jak réwniez badan na populacji chorych z rozpoznang

miazdzyca.
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Wplyw czynnikow socjo-demograficznych na rozpowszechnienie miazdzycy i ChNKD

Hiramoto J. 1 wsp. [177] badali wptyw plci na wystepowanie ChNKD. Autorzy tego
badania podkreslili, iz kobiety maja wyzszy wskaznik ryzyka wystepowania chorob tetnic
konczyn dolnych ze wzgledu na budowe anatomiczng, nie podwazajac jednak, ze to
mezczyzni maja znacznie wigksze ryzyko wystgpienia ogdlnie pojetych chordb sercowo-
naczyniowych. W przedstawionym badaniu zarbwno w grupie badanej tj. odczuwajacej BP
jak i grupie kontrolnej, przewazali m¢zczyzni, co jest wynikiem odmiennym w poréwnaniu
do wyniku uzyskanego przez badaczy. Rowniez nieco odmienny wynik uzyskali w zakresie
wieku. Badane osoby byty mtodsze o prawie 8 lat w poréwnaniu do wynikéw niniejszego
badania dla catej préoby [177]. Natomiast warto tutaj zaznaczy¢ iz w grupie 0sOb
zakwalifikowanych do grupy kontrolnej tj. nie odczuwajacej dolegliwosci boélowych
znajdowaty si¢ m.in. osoby z przedziatu wiekowego 40-50 lat.

Wyniki badania Ponczek D. i wsp. [178] wskazuja na zwigkszone wystepowanie chordb
0 podtozu miazdzycowym wsrdd osob z wyksztalceniem zawodowym i S$rednim co
potwierdzone zostalo rowniez w niniejszym badaniu. Kolejnym analizowanym czynnikiem
socjo-demograficznym byto zrodlo dochodu. Takze w badaniu Ponczek D. iwsp. [178],
osoby niepracujace stanowity niewielki odsetek (okoto 5%) badanej proby, a przewazaty
osoby pobierajace zasitek emerytalno-rentowy. Wyniki te sg podobne do wynikow
uzyskanych w badaniu wlasnym, a odsetki te zwigzane sg z wiekiem i posiadaniem chordob
przewlektych przez osoby zbadanej proby. Takze podobny wynik autorki uzyskaty
w zakresie stanu cywilnego respondentow: okoto 2/3 badanej proby bylo w zwiazkach.
Natomiast odmienny byt wynik miejsca zamieszkania w badaniu wlasnym — wieksza czgs¢
badanych zamieszkiwala wsie i duze miasta. Powyzsze wyniki zostaty poréwnane z badaniem
z terenu Polski m.in. ze wzgledu na uwarunkowania spoteczne.

Jednym z czynnikow wplywajacych na funkcjonowanie osob z ChNKD sg zaburzenia snu
zwigzane z odczuwaniem dolegliwosci bolowych w spoczynku i w porze nocnej. Nagayoshi
M. iwsp. [179], ktorzy takze poréwnali osoby z NKD do grupy kontrolnej wskazujg na
zmniejszony czas snu osob, ktore odczuwaja BP, w poroéwnaniu do oséb nie odczuwajacych

BP. Podobne wyniki zostaty uzyskane w niniejszej pracy.

Wplyw czynnikow ryzyka na rozpowszechnienie miazdzycy i ChNKD
Ze wzgledu na silny udziat czynnikéw ryzyka w rozwoju miazdzycy zbadano

rozpowszechnienie ich wystepowania w badanej probie. Ponczek D. 1 wsp. [178]
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potwierdzajg wynik uzyskany w badaniu wtasnym o rozpowszechnieniu palenia papierosow.
W populacji polskiej, prawie 1/3 mieszkancéw pali minimum jedna paczke papierosow
dziennie co zapewne przeklada si¢ na rozpowszechnienie choréb zwigzanych z paleniem
papieroséw [180]. Rowniez w swoim badaniu Patel i wsp. [181] badajagcym skutecznosé
terapii W zaprzestaniu palenia, uzyskali podobne roztozenie palenia papieroséw — tylko okoto
10% o0s6b odczuwajacych BP w przebiegu ChNKD nigdy nie palito papieroséw. Tak wysokie
odsetki os6b palacych wséréd tych grup badanych wskazuja zdecydowanie, ze palenie
papieroséw powigzane jest z rozwojem miazdzycy. Nalezy tutaj zwroci¢ rOwniez uwage na
wynik badania jaki uzyskali autorzy — prawie 2/3 os6b poddanych terapii z rozpoznanym
NKD po 12 miesigcach siggata ponownie po papierosy. Warto tutaj podkresli¢ iz
w uzyskanych wynikach badania prawie wszystkie osoby zarowno w grupie odczuwajacej BP
jak 1 w grupie kontrolnej palg lub pality w przesztosci papierosy. Ding N. iwsp. [182]
przeprowadzili badanie dotyczace wpltywu palenia papieroséw na trzy gltowne choroby
naczyniowe wywotane miazdzycg. Autorzy tego badania podkreslali, iz nawet po
zaprzestaniu palenia papieroséw przez 30 lat istnieje wysokie ryzyko wystapienia incydentu
zwigzanego z ChNKD, a przez 20 lat incydentu zwigzanego z choroba naczyn mozgu.
W niniejszym badaniu obliczono takze liczbe i czas palenia papierosow. Nastepnie wartosci te
zostaly przeliczone na paczkolata. Zarbwno w grupie badanej jak i w grupie kontrolnej
U przynajmniej potowy osob ilo$¢ paczkolat wynosita okoto 30. Analizujagc ten wynik
w konteks$cie wynikéw uzyskanych przez autorow jest to wynik wysoce niepokojacy.
Dodatkowo jak wskazujg przytoczone wyniki badan innych autorow, pomimo stosowane]
edukacji iprogramoéw terapeutycznych, pacjenci z miazdzycg w niewielkim stopniu
zaprzestajg palenia. Patterson A. 1 wsp. [183] wskazujg iz palenie papieroséw wsrod osob
odczuwajacych BP moze nawet nasila¢ odczuwane dolegliwosci bolowe. Wyniki tego
badania korespondujg z wynikiem przedstawionym w niniejszej rozprawie, gdzie osoby
palace znacznie cze$ciej wybieraty katastrofizowanie jako strategi¢ radzenia sobie z BP.
Problem palenia papieroséw zostalo szeroko opisany ze wzglegdu na jego wysokie
rozpowszechnienie nie tylko w badanej prébie ale takze w populacji.

Innymi wysoce rozpowszechnionymi w populacji czynnikami ryzyka miazdzycy sa
cukrzyca i nadci$nienie tetnicze krwi. Wyniki badania Golledge J. i wsp. [184] wskazuja na
obecnos¢ cukrzycy u potowy badanych oséb ze wspotistniejgca miazdzyca natomiast osoby
Z nadci$nieniem tetniczym stanowily niemal 80% wszystkich badanych. Roéwniez w badaniu

wlasnym zardwno w grupie odczuwajacej BP i w grupie kontrolnej zakres wystepowania
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cukrzycy u oséb z miazdzyca byt podobny. Z kolei w przypadku nadcis$nienia tetniczego,
W badanej probie wystepowato ono u prawie wszystkich badanych. Bair M. iwsp. [185]
wskazuja iz wystepowanie bolu wsrod osob z cukrzyca byt powodem wystepowania depres;ji.
Z kolei Chiavarino C. i wsp. [186] podkreslaja, ze stosowanie pozytywnych strategii radzenia
sobie jest lepszym predyktorem dla choréb sercowo-naczyniowych. W badaniu wtasnym
osoby odczuwajace bol i posiadajace cukrzyce mialy istotnie wyzsze wyniki modlenia
si¢/poktadania uwagi, ktora nalezy do strategii negatywnych. W przypadku oséb nie
odczuwajacych BP, osoby z cukrzycg takze czes$ciej wybieraty strategi¢ neutralng odwracania
uwagi. Natomiast osoby nie odczuwajace BP i1 nie posiadajace cukrzyce uzyskaly wyzszy
wynik w zakresie strategii pozytywnych. Wynik badania wilasnego oraz innych badaczy
sugeruje iz osoby odczuwajace BP w przebiegu ChNKD sg szczegdlng grupa wymagajaca
dodatkowego wsparcia w zakresie prawidtowych umiejetnosci radzenia sobie z BP. Z kolei
w przypadku nadci$nienia tetniczego krwi badanie wlasne wskazuje iz osoby nie posiadajace
nadci$nienia t¢tniczego niezaleznie od odczuwania bolu lepiej radza sobie z dolegliwosciami
bolowymi wybierajac istotnie czesciej strategie pozytywne. Zarowno wyniki badan wiasnych
jak 1 wyniki innych badan wskazuja na ciagle wysokie rozpowszechnienie czynnikéw ryzyka
miazdzycy. W niniejszym badaniu nie zbadano wszystkich czynnikow ryzyka miazdzycy.
Warto jednak pamietac o innych czynnikach modyfikowalnych m.in. hiperlipidemii, otylosci
szczegblnie w konteks$cie profilaktyki 1 prewencji wtornej.

W 2013 roku Thompson i wsp. [187], dokonali badania tomografig komputerowg 137
mumii egipskich, w ktorych stwierdzono istnienie sztywnosci tgtnic. Obecno$¢ tych zmian
zostala powigzana z przedwczesng $miercig tych osob. Wynik tego badania jest znaczacy
w kontekscie podkreslanego przez wielu naukowcow wpltywu czynnikéw srodowiskowych
wystepujacych wylacznie w $rodowisku otaczajacym wspotczesnego cztowieka. Autorzy
formulujagc wnioski z tego badania wskazuja iz jednym z czynnikow obecnym dla
starozytnych ludzi mégl by¢ chroniczny stan zapalny, co ma swoje potwierdzenie w aktualnie
wiodacej teorii zapalnej w patogenezie miazdzycy.

Przedstawione wyniki badan wlasnych wskazuja na wystgpowanie silnego zwigzku
pomiedzy odpowiedzig zapalna, a strategiami radzenia sobie z bélem pacjenta odczuwajacego
BP w przebiegu ChNKD. Dostarczaja informacji o dziataniu substancji zapalnych takze na
sfer¢ emocjonalng chorych nie odczuwajacych dolegliwosci bolowych z rozpoznang
miazdzycg innych tetnic. Wskazuje to na konieczno$¢ objecia pacjentow z miazdzyca,

niezaleznie od odczuwanych dolegliwos$ci bolowych, opieka indywidualng, wielowymiarowsa
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1 interdyscyplinarng. Szczegdlny nacisk nalezy tutaj potozy¢ na edukacje i1 wsparcie
terapeutyczne jakie moze zosta¢ udzielone choremu zaréwno przez personel pielegniarski, jak
i lekarski pracujacy z nimi na co dzien. Nalezy tutaj takze podkreslic bardzo wazng role
fizjoterapii oraz psychoterapii, ktore pozwolg na zmniejszenie obecnego stanu zapalnego,
czego efektem moze by¢ poprawa, m.in. w zakresie sfery emocjonalnej chorych. Analiza
badania pokazuje takze, iz istnieje potrzeba dodatkowego wsparcia warunkowanego innymi
czynnikami tj. plcig, wystepowaniem cukrzycy, czy niskiego wskaznika ABI.

Uzyskane wyniki badan z powodzeniem stanowig punkt wyjScia do stworzenia
i wypracowania kompleksowych standardow szerokiej opieki ukierunkowanej gtéwnie na
profilaktyke i prewencj¢ wtorng oraz trzeciorzgdowa u chorych z rozpoznang miazdzyca
tetnic ze szczegdlnym uwzglednieniem miazdzycy tetnic konczyn dolnych.

Koniecznnym jest kontynuacja i przeprowadzenie dalszych badan nad wplywem stanu
zapalnego na sfer¢ emocjonalng. W kompleksowej terapii i opiece istnieje konieczno$¢
dazenia do osiggniecia rownowagi emocjonalnej przez pacjentdow z chorobami o podiozu
miazdzycowym, a w przypadku wystgpienia dolegliwosci bolowych takze do poprawy jakosci

ich zycia.
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8.  Whnioski

1. Wystepowanie zmian st¢zenia/poziomu mediatorow stanu zapalnego - cytokina
prozapalna, pozytywne biatka ostrej fazy — ma zwigzek ze wskaznikiem ABI, czasem
odczuwania dolegliwos$ci bolowych i natezeniem odczuwanego bolu przewlektego
w odniesieniu do poszczegdlnych strategii radzenia sobie pacjenta z nim w grupie badanej
i kontrolnej:

A. Pacjenci z ChNKD i BP majg istotnie wyzszy poziom fibrynogenu i CRP
W poréwnaniu do pacjentéw go nie odczuwajacych z grupy kontrolne;.
Wystepowanie wzrostu poziomu CRP znaczaco ujemnie koreluje ze wskaznikiem
ABI 1 dodatnio z natezeniem dolegliwosci bolowych, a w efekcie wplywa na
podejmowanie negatywnych i neutralnych strategii radzenia sobie z bolem
w grupie badanej.

B. Utrzymywanie si¢ poziomu fibrynogenu powyzej gérnej granicy normy wplywa
na obnizenie wskaznika ABI 1 partycypuje w stopniowym zwezeniu Swiatta
naczynia réwniez u pacjentOw z miazdzyca innych tetnic. Najwyzsze poziomy
tego pozytywnego biatka ostrej fazy wystepuja w calej probie przy wartosci
wskaznika w przedziale 0,3-0,8. Wysoki poziom fibrynogenu koreluje dodatnio
Z czasem odczuwania dolegliwo$ci bolowych oraz stabo i1 $rednio z obnizonym
wynikiem katastrofizowania i modlenia si¢/poktadania nadziei oraz obnizeniem
natezenia bolu.

C. CRP wykazuje wickszy wplyw na podejmowanie strategii radzenia sobie z bolem
w poroéwnaniu do fibrynogenu.

D. Przyjmowanie przez wszystkich badanych statyn i kwasu acetylosalicylowego
oraz podwyzszone st¢zenia przeciwzapalnej cytokiny IL-10 moga wplywaé na
znaczne obnizenie poziomu prozapalnej cytokiny TNF-a u pacjentow
Z miazdzycag. Moze ona peli¢ role lokalnego mediatora stanu zapalnego
wptywajacego na znaczaca produkcje SP w przebiegu choroby.

2. Wystepowanie zmian stezenia/poziomu mediatorow stanu zapalnego — cytokina
przeciwzapalna, negatywne biatko ostrej fazy — ma zwigzek ze wskaznikiem ABI, czasem
odczuwania dolegliwosci boélowych 1 natezeniem odczuwanego bolu przewlektego
W odniesieniu do poszczegdlnych strategii radzenia sobie pacjenta z bolem w grupie

badanej i kontrolnej:

189



A. Pacjenci z ChNKD i BP majg istotnie wyzsze st¢zenie IL-10 oraz nizszy poziom
albumin w surowicy krwi w poréwnaniu do os6b go nie odczuwajacych z grupy
kontrolnej. Wyzszy poziom tej prozapalnej cytokiny koreluje ujemnie
z podejmowaniem strategii odwracania uwagi niezaleznic od odczuwania
dolegliwo$ci  bolowych oraz dodatnio z deklarowaniem radzenia sobie
I modleniem si¢/poktadaniem nadziei w grupie badane;.

B. Wyzszy poziom albumin w surowicy krwi koreluje dodatnio ze wskaznikiem ABI
oraz pozytywnymi strategiami radzenia sobie z bolem i ujemnie z nat¢zeniem
dolegliwosci bolowych u pacjentow z ChNKD 1 BP. Osoby z ChNKD i1 BP
odczuwajace dluzej dolegliwosci bolowe maja istotnie wyzszy poziom tego
negatywnego biatka ostrej fazy.

C. Poziom antytrombiny III nie r6znit si¢ istotnie pomigdzy badanymi grupami i nie
wptywal na zaden z analizowanych czynnikow.

3. Istnieje zwigzek pomiedzy wystepowaniem zmian st¢zenia SP, a poziomem mediatorow
stanu zapalnego — pozytywne biatka ostrej fazy, cytokina przeciwzapalna, negatywne
biatko ostrej fazy. Wystgpowanie wzrostu poziomu fibrynogenu powoduje obnizenie
stezenia SP w grupie kontrolnej i badanej. Podwyzszenie poziomu CRP a takze
przeciwzapalnej cytokiny IL-10 korelujg istotnie dodatnio z tg substancjg w grupie
badanej. Im nizszy poziom negatywnego biatka ostrej fazy — albumin w surowicy krwi
tym wyzsze st¢zenie SP w grupie kontrolnej, a antytrombina III pozostaje bez wptywu na
nig.

4. Wystgpowanie wzrostu stezenia SP ma wplyw na zwigkszenie natgzenia dolegliwosci
boélowych w grupie z ChNKD i BP oraz na obnizenie wskaznika ABI niezaleznie od ich
odczuwania. Wzrost stezenia SP znaczaco wplywa na zwigkszenie podejmowania
negatywnych 1 neutralnych strategii radzenia sobie z bolem niezaleznie od odczuwania
dolegliwosci bolowych.

5. lIstnieje zwiazek pomigdzy zmianami stezenia SP oraz poziomu mediatorow stanu
zapalnego — pozytywne bialka ostrej fazy, negatywne biatko ostrej fazy, a okreslonymi
czynnikami socjo-demograficznymi. Kobiety maja istotnie wyzszy poziom CRP oraz
stezenie substancji P w grupie odczuwajacej dolegliwosci bolowe. Wraz z wiekiem
zmniejsza si¢ poziom albumin w surowicy krwi, a osoby zamieszkujace $rednie miasta

majg istotnie wyzszy poziom fibrynogenu w poréwnaniu do o0s6b mieszkajacy na wsi
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i w matych miastach w grupie z ChNKD i BP. Pozostate czynniki nic wptywaly istotnie
na roznice w st¢zeniach/poziomach w/w substancji.

Istnieje  zwigzek pomiedzy wystepowaniem  wskaznikéw/czynnikdw  ryzyka,
a odczuwaniem bolu przewleklego w odniesieniu do kazdej ze strategii radzenia sobie
pacjenta z bolem. Wystepowanie cukrzycy, nadci$nienia tg¢tniczego, obnizonego
wskaznika ABI 1 palenie papierosow determinuja podejmowanie negatywnych
I neutralnych strategii radzenia sobie z bolem. Osoby te nalezy obja¢ szczegdlng opicka

uwzgledniajacg brak umiejetnosci radzenia sobie z bélem.
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9.

Ograniczenia badania

A. Badanie przeprowadzono w stosunkowo niewielkiej grupie pacjentow: kontrolna — 92,

a badana — 95 osob. Nie pozwala to wprawdzie na ekstrapolacj¢ wynikow badan na
populacje¢ pacjentow z ChNKD, ale wskazuje jednak na okreslone ogolne tendencje
I stanowi punkt wyjscia do dalszych badan. Ograniczenie to wynika z uwarunkowan
czasowych realizacji rozprawy i badania, a w zwigzku z tym dostenosci do wigkszej
liczby pacjentow. Jest takze powodowane wzgledami ekonomicznymi zwigzanymi
Z zastosowaniem w badaniu nowatorskich, wielokierunkowych,
wieloptaszczyznowych i bardzo szerokich metod i narzedzi oraz technik badawczych

a takze analiz 1 testow (w tym biochemicznych).

. Rodzaj badania naukowego: obserwacyjne przekrojowe, nie pozwala na okreslenie

zwigzkow przyczynowo-skutkowych badanych zmiennych. Co wigcej przedstawione
W rozprawie zmienne zostaly zbadane w jednym punkcie czasowym, stad nie mozna
w badaniu oceni¢ dynamiki ich przebiegu na przestrzeni czasu. Wynika to z wyboru
rodzaju badania determinowanego jego charakterem i dostgpnos$cia do grup kontrolne;j
i badanej, a takze z przyczyn okre§lonych w punkcie A. Jednak ten rodzaj badania
pozwala na analize i opisanie zjawiska w okre§lonym czasie, uwzgledniajac
jednoczesnie narazenie na czynnik/i ryzyka 1 stan chorobowy w dobrze
scharakteryzowanej populacji, posiada warto$¢ kliniczng. Tym samym umozliwia
oceng stanu zdrowia spoteczenstwa oraz pordwnanie wspotczynnikéw zapadalno$ci na
dang chorobe 1 ulatwia pomiar rozpowszechnienia okreslonych zjawisk zdrowotnych.
Ma ono szerokie zastosowanie w medycynie i zdrowiu publicznym, uwzglednia

bowiem ocen¢ zapotrzebowania na opieke¢ medyczna w badanej populacji.

. Zastosowane u wszystkich badanych, niezaleznie od miejsca zwgzenia, wysokich

dawek $rodkow farmakologicznych — kwas acetylosalicylowy, rosuwastatyna — ktore
jak wynika z danych pisSmienniczych redukuja stezenie cytokiny prozapalne; TNF-a,
co moglo zaburzy¢ m. in. mozliwo$¢ oceny jej wplywu na pozostate badane

substancje i parametry oraz podejmowane strategie radzenia sobie z bolem.

Niewatpliwie podjety problem wymaga dalszych badan w celu poznania zwigzkow

przyczynowo-skutkowych wystepujacych pomiedzy markerami stanu zapalnego, a SP

w przebiegu miazdzycy w tym ChNKD. Warto jednak podkresli¢, ze przeprowadzone badanie

z powodzeniem moze stanowi¢ punkt wyj$cia do opracowania wytycznych dla profilaktyki

oraz monitorowania progresji miazdzycy, w szczegdlnosci ChNKD.
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Aneks
Zat. nr. 1

Informacja dla uczestnikow badania — grupa kontrolna
Szanowni Panstwo,

Jako pielggniarka oraz studentka studiéow doktoranckich na Wydziale Nauk o Zdrowiu
Collegium Medicum-Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie, zachecam Panstwa do wzigcia
udziatu w badaniu naukowym.

Bedzie ono polegato na uzupelieniu kwestionariusza ankiety gromadzacego dane socjo-
demograficzne (czas wypelnienia ok 5 min.), a takze okresleniu nat¢zenia odczuwanego przez
Panstwa bolu przewleklego za pomocg Numerycznej Skali Bolu NRS. Zostanie takze pobrane od
Panstwa 4,9 ml krwi zylnej, celem oznaczenia st¢zenia cytokin: Interleukiny 10, czynnik martwicy
nowotworu alfa (ang. Tumor Necrosis Factor Alpha — TNF-a) oraz substancji P. Krew zostanie
pobrana od Pana/Pani jednorazowo podczas jednego z pobran krwi zleconego przez lekarza
w trakcie hospitalizacji. Dodatkowo zostanie u Pana/Pani wykonany pomiar wskaznika kostkowo —
ramiennego ABI. W badaniu zostang takze wykorzystane wynik Panstwa badania angiografii oraz
wyniki innych badan laboratoryjnych wykonanych podczas Panstwa hospitalizacji: fibrynogenu,
antytrombiny III, biatka C — reaktywnego, albuminy w surowicy. Celem gldownym badania jest
okreslenie udzialu markeréw stanu zapalnego oraz substancji P w nasileniu bolu przewlektego
I niedokrwienia u pacjentow z chorobg niedokrwienng konczyn dolnych w $wietle strategii radzenia
sobie chorego z bolem.

Kilkuletnia praca pielggniarki na Oddziale Chirurgii Naczyniowej W tutejszym szpitalu,
zaangazowanie w opieke nad pacjentami oraz zainteresowanie chirurgia naczyniowa ulatwiajg mi
dogtebniejsze zrozumienie istoty tych dolegliwosci. Jak dotad medycyna nie potrafita znalezé
jednoznacznej odpowiedzi na temat wplyw mediatorow stanu zapalnego na przebieg bolu
przewlektego i1niedokrwienia w chorobie niedokrwiennej konczyn dolnych. Niestety fakt ten
bezposrednio wptywa na zapobieganie wystgpowaniu wyzej wymienionych dolegliwosci oraz
stosowany sposob leczenia. Panstwa udziat w badaniu pozwoli obiektywnie oceni¢ role markerow
stanu zapalnego na odczuwany bol przewlekly w przebiegu choroby niedokrwiennej konczyn
dolnych, dzigki czemu posrednio bedzie mozna zrozumie¢ wplyw stanu zapalnego na rozwdj
choroby.

Badania sg calkowicie dobrowolne i anonimowe. Uzyskane wyniki zostang opracowane
I wykorzystane w pracy doktorskiej oraz publikacjach naukowych. Wyniki 0znaczonego poziomu
cytokin zostang Panstwu udostepnione. Moga Panstwo nie wyrazi¢ zgody na udziat w badaniu, jak
réwniez zrezygnowa¢ z badania na kazdym jego etapie. Decyzja ta nie wplynie na dalsze

postepowanie medyczne. Udzial w badaniu nie wigze si¢ z zadnym ryzykiem zwigzanym z Panstwa
osoba.
Proszg¢ o uzupelnienie kwestionariuszy zgodnie z zaleceniami w poszczegolnych czesciach.

Z wyrazami szacunku,

mgr pielegniarstwa Matgorzata Paplaczyk
studentka studiéw doktoranckich CM-UJ

Wszelkie uwagi i pytania prosze kierowa¢ osobiscie lub pod adres e-mailowy:
g.paplaczyk@doctoral.uj.edu.pl
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Zat. nr. 2

Informacja dla uczestnikow badania — grupa badana

Szanowni Panstwo,

Jako pielegniarka oraz studentka studiéw doktoranckich na Wydziale Nauk o Zdrowiu
Collegium Medicum-Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie, zachecam Panstwa do wziecia
udziatu w badaniu naukowym.

Bedzie ono polegalo na uzupelieniu 2 ankiet: Kwestionariusza Radzenia Sobie z Bolem
Przewleklym oraz kwestionariusza gromadzacego dane socjo-demograficzne (czas wypelnienia
ankiet ok. 15 min.), a takze okre$leniu poziomu odczuwanego przez Panstwa bolu przewlektego za
pomoca Numerycznej Skali Bolu. Zostanie takze pobrane od Panstwa 4,9 ml krwi zylnej, celem
oznaczenia st¢zenia cytokin: Interleukiny 10, czynnika martwicy nowotworu alfa (ang. Tumor
Necrosis Factor Alpha — TNF-o) oraz substancji P. Krew zostanie pobrana od Pana/Pani
jednorazowo podczas jednego z pobran krwi zleconego przez lekarza w trakcie hospitalizacji.
Dodatkowo zostanie u Pana/Pani wykonany pomiar wskaznika kostkowo — ramiennego ABI.
W badaniu zostang takze wykorzystane wynik Panstwa badania angiografii oraz wyniki innych
badan laboratoryjnych oznaczonych podczas Panstwa hospitalizacji: fibrynogenu, antytrombiny 11,
biatka C — reaktywnego, albuminy w surowicy. Celem gtownym badania jest okreslenie udziatu
markeréw stanu zapalnego oraz substancji P w nasileniu bolu przewlektego i niedokrwienia
U pacjentdéw z chorobg niedokrwienng konczyn dolnych w §wietle strategii radzenia sobie chorego
Z bolem.

Kilkuletnia praca pielegniarki na Oddziale Chirurgii Naczyniowej w tutejszym szpitalu,
zaangazowanie w opieke nad pacjentami oraz zainteresowanie chirurgia naczyniowa ulatwiajg mi
doglebniejsze zrozumienie istoty tych dolegliwosci. Jak dotad medycyna nie potrafita znalez¢
jednoznacznej odpowiedzi na temat wplyw mediatorow stanu zapalnego na przebieg bolu
przewlektego i wplyw na sfere emocjonalng pacjenta. Niestety fakt ten bezposrednio wptywa na
zapobieganie wystgpowaniu wyzej wymienionych dolegliwosci oraz stosowany sposob leczenia.
Panstwa udzial w badaniu pozwoli obiektywnie oceni¢ rol¢ markeréw stanu zapalnego na
odczuwany bol przewlekty w przebiegu choroby niedokrwiennej koficzyn dolnych, dzigki czemu
posrednio bedzie mozna zrozumie¢ wplyw stanu zapalnego na rozwdj choroby.

Badania sg calkowicie dobrowolne i anonimowe. Uzyskane wyniki zostang opracowane
i wykorzystane w pracy doktorskiej oraz publikacjach naukowych. Wyniki oznaczonego poziomu
cytokin zostang Panstwu udostepnione. Moga Panstwo nie wyrazi¢ zgody na udziat w badaniu, jak
rowniez zrezygnowa¢ z badania na kazdym jego etapie. Decyzja ta nie wplynie na dalsze

postgpowanie medyczne. Udzial w badaniu nie wigze si¢ z zadnym ryzykiem zwigzanym z Panstwa
osoba. Prosz¢ o uzupetnienie kwestionariuszy zgodnie z zaleceniami w poszczegdlnych czgséciach.

Z wyrazami szacunku,
mgr pielggniarstwa Matgorzata Paplaczyk
uczestnik studiow doktoranckich WNZ CM-UJ

Wszelkie uwagi i pytania prosze kierowa¢ osobiscie lub pod adres e-mailowy:
g.paplaczyk@doctoral.uj.edu.pl
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Zat. nr. 3
Kwestionariusz Radzenia Sobie z Bolem

A. K. Rosenstiel i F. J. Keefe
csQ
Adaptacja: Z. Juczynski

Doswiadczajac bolu cztowiek nabywa réznych sposobéw postepowania i radzenia sobie z nim.
Polegaja one na wmawianiu sobie czego$ w czasie doswiadczenia bolu czy tez angazowaniu sig
W rdézne czynnosci.

Ponizej podano zestaw roznych czynnosci, jakie ludzie podejmuja, gdy odczuwaja bol.
Uzywajac ponizszej skali nalezy podac — jak czesto Pan/i tak postepuje, gdy odczuwa bol.
Ocena 0 wskazuje, ze nigdy tego nie robie,

ocena 3 wskazuje, ze czasem,

ocena 6 wskazuje, ze zawsze tak postepujg, gdy odczuwam bol.

Dla kazdego stwierdzenia mozna podaé tylko jedna oceng, ktora nalezy wpisaé w pustg kratke.

0 1 2 3 4 5 6
nigdy czasem zawsze
tego nie robig to robig to robie

Gdy odczuwam bdl ...

Probuje zdystansowac sie od bélu tak, jakby bél tkwit w jakims innym ciele
Wychodze z domu i zajmuje sie czyms, np. ide do kina lub na zakupy

Staram sie mysle¢ o czyms przyjemnym

Nie mysle o nim jako o bdélu, lecz raczej jako o monotonnym lub cieptym doznaniu
To jest okropne i czuje, ze nigdy nie bedzie lepiej

Wmawiam sobie, ze jestem dzielny i nie przerywam swoich czynnosci pomimo béiu
Zajmuje sie czytaniem

Wmawiam sobie, ze potrafie pokonacé ten bol

NG ah RN

W myslach zaczynam liczy¢ lub nucic¢ jakgs piosenke

Po prostu mysle o nim jako o innym odczuciu, takim jak na przyktad zdretwienie

i
e

To jest straszne i czujg, Ze mnie przygniata

-t
-

0oooooooooon

-
N

Rozwigzuje tamigtéwki, aby nie mysle¢ o boélu

Prosz¢ odwréci¢ kartke

Wydanie poiskie: Copyright © 2012 by Pracownia Testéw Psychologicznych Polskiego Towarzystwa Psychologicznego Sp. z 0.0.
ul. Belwederska 6A, 00-762 Warszawa
www.practest.com.pl
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Jak czesto Pan/i tak postepuje, gdy odczuwa bol ?

Dla kazdego stwierdzenia mozna podaé tylko jedng oceng, ktora nalezy wpisa¢ w pusta kratkg.

0 1 2 3 4 S 6
nigdy czasem zawsze
tego nie robig to robie to robig

Gdy odczuwam bdl ...

18.. L] Czuje, ze moje zycie jest nic nie warte

14. [J Wiem, Ze pewnego dnia kto$ przyjdzie mi z pomocag i bél, chociaz na chwilg, minie
15. [ Modle sig, aby to nie trwato dtugo

16. [ staram sie nie mysle¢ o nim, jako o0 moim ciele, a raczej jak 0 czym$ poza mna
17. [0  Nie mysle o bolu

18. [ Probuje wybiega¢ myslami daleko w przyszto$é i myslec o tym, jak to bedzie, gdy pozbede sie bolu
19. [ Wmawiam sobie, ze to nie boli

20. [ Mowie sobie, ze nie pozwole, aby b6l uniemozliwiat mi robienie tego, co musze
21. O w ogole nie zwracam na niego uwagi

22 [ Wierze w lekarzy, ze pewnego dnia bedzie lekarstwo na méj bél

23. [0 Bez wzgledu na to, jak jest Zle, wiem, Zze sobie z nim poradze

24. [ Udaje, ze mnie nie boli

25. [ Caly czas sie martwig, czy to sie skonczy

26. [] oOdtwarzamw myslach przyjemne chwile z przesztosci

gy, [ Mysle o ludziach, z ktérymi przyjemnie mi sie¢ wspoipracuje

28. [ Modle sie, Zeby przestato bole¢

29. J Wyobrazam sobie, ze bél jest poza moim ciatem

30. O Po prostu postepujg tak, jakby sie nic nie stato

31. [l Traktuje go jako wyzwanie i nie pozwalam by mnie dreczyt

32. [C] chociaz mnie boli, ja po prostu robie dalej to, co robitem

33. Czuje, ze juz dtuzej go nie wytrzymam

34. [] staram sie przebywac¢ wéréd innych ludzi

35. [ Lekcewaze go

36. [ Polegam na swojej wierze w Boga

37. Czuje, ze diuzej juz nie moge

38. [J Mysle o rzeczach, ktdre sprawiaja mi przyjemnos¢

39. [ Robie cokolwiek, aby nie mysle¢ o bolu

40. [ Robie to, co lubig, np. ogladam telewizje lub stucham muzyki

41. [J Udaje, ze bol nie jest czgescia mnie

42 [ Robie cos$, co wymaga aktywnosci, na przyktad wykonuje rézne prace domowe

e ——
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L. Biorge pod uwage wszystkie Twoje sposoby postqpowaniet i radzcn'ia sobie z b()l.cm w trakcie
prevciginegy divia, ocen - w jakim stopniu, w Twoim odczuciu, panujesz nad swoim

. . *’.' v_‘

Otoez kotkiem wlaseiwa eyfre. Pamigtaj, e mozna wybraé tylko jedna cyfre.

0 | 2 3 4 5 6 .
nie panuje czg$ciowo panujg catkowicie panuijc

2. Biorge pod uwage wszystkie Twoje sposoby postgpowania i radzenia sobie z b6lem w trakcie
prevcicinego dula, ocent - w jakim stopniu jestes w stanie 8o zmniejszyc?
Oroez kalkiem whaseiwg eyfre. Pamigtaj, ze mozna zaznaczyé tylko jedna cyfre.

0 1 2 3 4 5 6
W \\8\\1(‘ potrafie g0 potraﬁee gp
ne potratig czeSciowo catkowicie
£0 zmniejszye zmniejszyé zmniejszy¢

ODWR | PR2E KATA IGNO MODL DEKL AKTY KON ZMN
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Zatl. nr. 4

Skala numeryczna (ang. Numeric Rating Scale - NRS)
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Zatl. nr. 5

Autorski kwestionariusz ankiety — grupa kontrolna

Udzial markerdow stanu zapalnego w przebiegu bolu przewleklego
I niedokrwienia u chorych z niedokrwieniem konczyn dolnych

Szanowna Pani/Szanowny Panie

Wypehienie kwestionariusza ankiety polega na wybraniu jednej wlasciwej odpowiedzi poprzez zaznaczenie
jej krzyzykiem w kratce lub wpisanie odpowiedzi w lukg. W przypadku gdy mozliwych bedzie wigcej
odpowiedzi bedzie to zaznaczone w pytaniu. Z gory bardzo dzigkuje za poswigcony czas podczas wypehiania
kwestionariusza.

Z wyrazami szacunku,
Matgorzata Paplaczyk

. Ple¢:
kobieta

mezczyzna
Stan cywilny:
kawaler/panna

zonaty/zamezna
rozwiedziony/rozwiedziona
wdowiec/wdowa

Miejsce zamieszkania:
wies$

miasto do 25 tys.

miasto od 25 tys. do 100 tys.
miasto powyzej 100 tys.
Wyksztalcenie:

podstawowe
zawodowe
srednie
WYZSZe

Zrédlo utrzymania:
praca zawodowa

renta

emerytura

O 00 O O 0O 0 @O0 wdOdOgOons O O O O 00NE

bezrobocie
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Czy Pan/Pani odczuwa bdl konczyn/konczyny dolnych?
Tak (prosze zakonczy¢ ankiete)
Nie

o o o o9

Prosze¢ zaznaczy¢ krzyzykiem i podac¢ schorzenia, na ktore Pan/Pani leczy si¢
w chwili obecnej? (mozna zaznaczy¢ wiecej odpowiedzi)
choroby uktadu neurologicznego (Jakie€?)........ooiiiiiiiiiiii e,

choroby uktadu krazenia (Jakie?).........coviiiiiiiiii e
choroby uktadu endokrynologicznego (jakie?).............ocoiiiiiiiiiiiiiiiiiiieee
choroby uktadu pokarmowego (JAKIE?).......c.ovviiriiiiiiiriii it
choroby uktadu oddechowego (JAKIE?).......ooviriiniiiiiii e,
choroby uktadu ptciowego (JAKIC?)......o.ovuiiiiiiri e
choroby uktadu moczowego (JAKIE?).......o.einiiiiiiii i
choroby okulistyczne (JaKie?).........o.oiiiiiiiii

choroby dermatologiczne (JAKIC?)........ceiiiiriiiiit i

N O e e A e

1NNE ChOTODY (JAKIE?). ..o nt ettt e e e

~

Ile godzin dziennie Pan/Pani poSwi¢ca na sen?
Czas w godzinach ...t

Czy obecnie pali Pan/Pani papierosy? Jezeli tak, to prosze podac¢ liczbe.

nie

> 0O 0O o«

Czy w przeszlosci palil Pan/palila Pani papierosy? Jezeli tak, to prosze poda¢ jak

dlugo i liczbe wypalanych papierosow.

]
—
QD
~
=
N
O
L
@)
N
)
7]
=
=N
[¢]
=3
&

[ nie

Dzigkuje za udzielenie odpowiedzi
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Zatl. nr. 6

Autorski kwestionariusz ankiety — grupa badana

Udzial markerow stanu zapalnego w przebiegu bolu przewleklego
I niedokrwienia u chorych z niedokrwieniem konczyn dolnych

Szanowna Pani/Szanowny Panie

Wypehienie kwestionariusza ankiety polega na wybraniu jednej wlasciwej odpowiedzi poprzez zaznaczenie
jej krzyzykiem w kratce lub wpisanie odpowiedzi w luk¢. W przypadku gdy mozliwych bedzie wigcej
odpowiedzi bedzie to zaznaczone w pytaniu. Z gory bardzo dzigkuj¢ za poswigcony czas podczas wypetniania
kwestionariusza.

Z wyrazami szacunku,
Matgorzata Paplaczyk

"] mezczyzna
. Stan cywilny:
kawaler/panna
Zonaty/zamezna
rozwiedziony/rozwiedziona
wdowiec/wdowa

3

0

O

O

O

5. Miejsce zamieszkania:
1 wies

1 miasto do 25 tys.

1 miasto od 25 tys. do 100 tys.
1 miasto powyzej 100 tys.
6. Wyksztalcenie:
] podstawowe
1 zawodowe
] S$rednie
(] wyzsze
7
0
|
|
|

Zrédlo utrzymania:
praca zawodowa

renta
emerytura

bezrobocie
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zasitek chorobowy

Czy Pan/Pani odczuwa bél konczyn/konczyny dolnych?

tak

nie (prosze zakonczy¢ ankiete)

Od jak dawna Pan/Pani odczuwa bol konczyn/konczyny?  Czas

W miesigcach/latach................ooooiiii i

. Jak czesto Pan/Pani odczuwa bdl konczyn/konczyny dolnych?

codziennie

2-3 razy w tygodniu
raz w tygodniu

kilka razy w miesigcu

rzadko

. Czy pozycja ciala ma wplyw na zwi¢kszanie dolegliwosci bolowych? Jezeli tak, to

jaka?

nie

. Czy pozycja ciala ma wplyw na zmniejszanie dolegliwosci bolowych? Jezeli tak, to

jaka?

nie

. Czy Pan/Pani odczuwa inne dolegliwosci/objawy takie jak: (mozna zaznaczy¢

wiecej niz jedna odpowiedz)

mrowienie/drgtwienie konczyny/konczyn
zwigkszona wrazliwo$¢ konczyny/konczyn na zimno
zanik owlosienia na konczynie/konczynach
zblednigcie lub zaczerwienienie konczyny/konczyn
obnizona cieptota konczyny/konczyn
martwica/owrzodzenie

obrzek konczyny/konczyn

. Czy Pan/Pani stosuje Srodki farmakologiczne w celu u$mierzenia bolu konczyn

dolnych? Jezeli tak to jakie i w jakiej liczbie?

nie (prosze przej$¢ do pytania nr 16)
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15.

16.

17.

18.

o o o o o o oo o oo

Czy stosowana farmakoterapia przynosi Panu/Pani ulge w dolegliwosciach
bolowych?

tak

nie

Ile godzin dziennie Pan/Pani poSwig¢ca na sen?

nie
Czy w przeszlosci palil Pan/palila Pani papierosy? Jezeli tak, to prosze poda¢ jak

dlugo i liczbe wypalanych papierosow.

nie

. Prosze zaznaczy¢ krzyzykiem i poda¢ schorzenia, na ktére Pan/Pani leczy si¢

w chwili obecnej? (mozna zaznaczy¢ wiecej odpowiedzi)
choroby uktadu neurologicznego (Jakie?)........ccovvriiiiiiiiiiiiii e

choroby uktadu krgzenia (JaKie?)..........cooviiiiiiiiiii i
choroby uktadu endokrynologicznego (JaKi€?).........ccoviiiiriiiiiiiiiiii e
choroby uktadu pokarmowego (JaKie?)..........ooevuiiiiiiiiiiit e
choroby uktadu oddechowego (Jakie?)..........coouiiiiiiiiii e,
choroby uktadu ptciowego (JaKIe?)........ooeiiiiiii e,
choroby uktadu moczowego (JAKIE?)......c.ooiniiiii e
choroby okulistyczne (JAKIE?)......c.oiieiiiiiii e
choroby dermatologiczne (JAKIE?)........c.oviuiiiiiii it

1NNE ChOTODY (JAKIE?). .o uet ittt e

Dzigkuje za udzielenie odpowiedzi
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Zatl. nr. 7

Wskaznik kostkowo-ramienny

Interpretacja wskaznika kostkowo-ramiennego (ang. Ankle-Brachial Index — ABI) wedlug
Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego (American Heart Association — AHA)

> 1,3 — $wiadczy o braku zwezenia i sztywno$ci tetnic wystepujacej w cukrzycy;
0,9-1,2 — wartosci prawidlowe;

0,6-0,9 — zwezenie tetnic;

<0, 6 wartos¢ zagrazajaca krytycznym niedokrwieniem.

226



