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WYKAZ CZ ESCIEJ UZYWANYCH SKROTOW :

DNA — kwas deoksyrybonukleinowy (deoxyribonucleaic)

ECDC - Europejskie Centrum ds. Zapobiegania i Kmn€hordb (European Centre for Disease

Prevention and Control)
EIA — odczyn immunoenzymatyczny (enzyme immunogssay
FTA — odczyn immunofluorescencjidtkow (fluorescent treponemal antibody test)

FTA-ABS — modyfikacja absorbcyjna odczynu immunofiescencji kgtkow (fluorescent

treponemal antibody absorption test)

HIV — ludzki wirus niedoboru odpordoi (human immunodeficiency virus)

IgG — immunoglobulina G

IgM — immunoglobulina M

PCR - reakcja fecuchowa polimerazy (polymerase chain reaction)

RPR — odczyn ktaczkagy (rapid plasma reagin card)

T. pallidum — ketek blady (Treponema pallidum subspecies pallidum)

TPHA — odczyn biernej hemaglutynacjek&ow (Treponema pallidum haemagglutination test)
TPI — odczyn unieruchamianiagkkdéw (Treponema pallidum immobilization test)

TPPA — modyfikacja odczynu biernej hemaglutynacjthkdw (Treponema pallidum particle

agglutination)
USR - szybki odczyn ktaczkigy (unheated serum reagin test)
VDRL - szkietkowy odczyn ktaczkggy (Venereal Disease Research Laboratory)

WHO —Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Organiaa}



1. WSTEP

Kita (lues, syphilis) to uktadowa choroba zaka wywotana przez ktek blady,
przenoszona gtéwnie drggkontaktow piciowych. Schorzenie cechuje siezwykle bogat
symptomatologi kliniczng oraz wieloletnim przebiegiem, z wyptujacymi naprzemiennie
okresami objawowymi oraz bezobjawowymi. Choroba tepige na calymswiecie, a za
najbardziej narsone na zachorowanie uznaje¢ sosoby trudmice s¢ prostytucy oraz
pozostajce w zwhzkach homoseksualnych. Kitagziej wystpuje u narkomandéw orazsvwod
0s6b zyjacych w ubostwie, pozbawionych opieki medycznej. r@keer oraz przewlekty
przebieg schorzenia sprawjage choroba stanowi poviay problem spoteczny, medyczny oraz
psychologiczny. Wearz aktualne zagreenie ze strony kity skionito autora niniejszej,
interdyscyplinarnej pracy do przedstawienia aspgk# choroby w poriej zaprezentowanym
ujeciu (Goh, 2005; Chodynicka i wsp., 2006; Burgdorsp., 2010; Jakopanec i wsp., 2010;
Mikotajczyk, Zaba, 2011; Wong i wsp., 2011).

1.1. Rys historyczny

Nazwa ,syfilis” wywodzi s¢ z poematu wioskiego filozofa i poety Girolamo Fasioro
pt. ,Siphilis sive morbus gallicus”, ktory powstat 1521 roku. Autor zawart w nim bardzo
doktadny opis choroby, przedstaws@jhistore francuskiego pastuszka Syphilusa, ktory za
grzechy zostat ukarany ,wstydlgirchoroly (Walter, 1950; Kousoulis i wsp., 2011).

Pochodzenie kity przez lata pozostawato przedmiodgskusiji. Niektorzy badacze byli
zdania,ze pojawita s ona na kontynencie europejskim pod koniec XV wjektaz z powrotem
do Hiszpanii wyprawy Kolumba. Powragay marynarze mieli zarazisie kita od ludndgci
Wysp Antylskich i Ameryki Srodkowej, wérod ktérych choroba wyspowata w duo
tagodniejszej, endemicznej formie od wiekéw. Inmierdzili, ze kita wystpowata w Europie
juz w staraytnosci, podajc za dowod opisy zmian przypomigeg objawy kitowe zawarte
w starych ksigach chiskich, hinduskich czy w Starym Testamencie, powctgi ponadto na
wykopaliska archeologiczne i dzieta sztuki.sMdd nielicznych dowodéw archeologicznych
okresu przedkolumbijskiego powotywan@ sia charakterystyczne dla kity zmiany wehieniu

zaobserwowane w czaszce 7-letniego dziecka, wyl@panterenie twierdzy Inkéw w Andach
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oraz na typowe kitowe zmiany kostne (m.in. szablagbdudzia) stwierdzone w dm@ach
wydobytych w Arizonie. Badania mumii egipskich wyk#ly obecné w niektorych
przypadkach zmian kostnych o charakterze nawarstok®stnowych. Sztandarowy przykfad
rzezby antycznej, w ktérej liczni naukowcy dopatrywadic oznak kity stanowi oblicze
Sokratesa. Znamiona kity wrodzonej, takie jak nesdetkowaty czy czaszk kwadratovy
dostrzegano tale wsrdéd postacisredniowiecznego ottarza Wita Stwosza. Jednak zgale
podkreli¢, ze od momentu dogtnaici bada genetycznych, nie odnaleziokadnychsladow
czynnika etiologicznego choroby w satkach pochodgych z Europy sprzed odkrycia Nowego
Swiata przez Krzysztofa Kolumba (Jabgka, 1962; Lejman, 1969; Steciwko, Siejka, 2010).

Zwolennicy teorii 0 amerykeskim pochodzeniu choroby jako dowdd padgyvattowne
szerzenie sikity w Europie po przyptyniciu okrtow Krzysztofa Kolumba do portu Palos, co
miato miejsce w marcu 1493 roku. Najpierw chorobgawita st w Sewilli, gdzie przez kilka
tygodni po powrocie przebywat Kolumb i jego maryzggra naspnie wraz z nimi dotarta do
Barcelony (Walter, 1950). Epidemia kity z roku 14f@st zwhzana z wypraw francuskiego
kréla, Karola VIII wraz z 36 tygtzmg armp, do Neapolu. Jak donaszrddia historyczne,
w sktad armii wchodzilizotnierze z wielu krajéw europejskich, aslad za nimi podzato okoto
800 nieradnic. Pochod wojsk trwat prawie rok a Neapol¢tajpraktycznie bez walki. ¥od
obroncow miasta znaldi si¢ miedzy innymi marynarze Krzysztofa Kolumba. Podczas
trwajacego 80 dni oklzenia miasta i odbywagych s¢ w tym czasie licznych orgii seksualnych
doszto do wybuchu epidemii kity $8dd zotnierzy i mieszkacéw. Choroba przyczynita gido
zdziesgtkowania armii a nagpnie, wraz z powroteniotnierzy, stopniowo przedostatae silo
Francji i krajow gsiadupcych, co w krotkim czasie doprowadzito do wybuclrangemii kity
w XV- i XVI-wiecznej Europie. Do Polski, wedlug withego lekarza i kronikarza Macieja
z Miechowa, kita dotarta w 1495 roku. Rzekomo Zastprzywieziona do Krakowa przez
pobazng kobiet, powracajca z pielgrzymki do Rzymu i gwattownie rozprzestrzanse na
terenie kraju. ,Nowa choroba” funkcjonowata wowczasd wieloma nazwami: we Wioszech
okreslano p jako chorok hiszpasksy, we Francji — neapolifeska, a w Polsce — francugk
(Walter, 1950; Jabimska, 1962; Lejman, 1969; Kousoulis i wsp., 2011lzeBieg kity byt
niezwykle cezki. Jak pisal Kazimierz Lejman: ,[...Jokres inkubacji byt krétki, zmiany
pierwotne wrdéd objawow doego obrzku miaty cesto cechy zgorzelinowe; objawy wtérne
pojawiaty sé bardzo wczénie, pod postagi dueych krost [...] w odrénieniu od krost ospy

prawdziwej. Po gknigciu krosty wydzielaty obfjtilos¢ cuchmcej cieczy. Do reguty nalaty



zmiany kostne, prowaglze do zniszczei znieksztalc& pojawialy sk gleboko dgzgce
owrzodzenia, kiczce sg przebiciem warg, podniebienia i nosa. Stan gmgcego
wyniszczenia powodowadmieré wielu chorych (Lejman, 1969, s. 126). Choroba byta
postrachem wszystkich, a liczba chorych byla takagdie zakladano dla nich osobne szpitale,

nierzadko poza granicami miast (Lejman, 1969).

Ludnas¢ zyjaca w czasach pandemii kity szukata przyczyny pogane s¢ ,nowej
choroby” w zjawiskach nadprzyrodzonych. Przede wHagn wierzono w nagpstwa
nieszczsliwego ukladu planet, czyli zblenia s¢ do siebie Saturna, Jowisza i Marsa
w gwiazdozbiorze Skorpiona, ktére miato miejsceli@pada 1484 roku (Lejman, 1969). Na
temat przebiegu choroby powstawaty liczne dzieteedely innymi w 1503 roku ukazatesopis
zakaenia sporzdzony przez Josepha Griinpecka, sekretarza cesaskayMiliana |, ktory
zarazit s¢ choroly we Wioszech w 1498 roku. O kile pisat rownidozef Stré w ,Ars
sphygmica”, a w 1581 roku w Krakowie zostato wydamgbitne dzieto Wojciecha Oczki pt.
~Przymiot”. Autor zawart w nim niezwykle szczegdtewjak na dwczesne czasy, pmhyl na
temat pochodzenia i leczenia kity (Straszki, 1960; Lejman, 1969).

Z biegiem lat obraz kliniczny kity stawatescoraz bardziej zhtony do wspéiczesnego.
Odnotowat to w swoim traktacie ,De morbis contagswydanym w 1546 roku, Girolamo
Fracastoro. Okresowo na kontynencie europejskinalnpdjawiaty s¢ epidemie choroby, ale
byly one ograniczone do poszczegolnych krajow,njakprzyktad epidemia w Szkocji w XVII

I XV wieku, czy w Norwegii w XVIII i XIX wieku (Lejman, 1969).

Szybko zaobserwowanae kita przenosi gi drogy kontaktow seksualnych, a pierwsze
objawy lokalizup sie w obrbie naradéw piciowych. Problem stanowito rozmdienie zmian
chorobowych, pojawigcych s¢ w przebiegu rzesczki i wrzodu mekkiego od objawow
kitowych. Pocatkowo uwaano, ze schorzenia te gswywotane przez ten sam patogen
i okreslano je jako jeds chorolg - ,chorolz weneryczy’. ,Teoria identycznéci” czynnika
etiologicznego rzeyczki i kity zostata b¢dnie potwierdzona w 1786 roku przez J. Huntera.
Przeprowadzit on eksperyment na sobie samym, pai@gaa wstrzykniciu ropnej wydzieliny
z cewki chorego na rzgczke, w nasgpstwie czego wyspity u niego objawy zarOGwno
rzezaczki, jak i kity. To dédwiadczenie zostatlo uznane przez Huntera i wielunspétczesnych
za wystarczage potwierdzenie tesamdaci zarazkow. Nieszegliwym zbiegiem okolicznéci
chory, od ktérego pobrano materiat cierpiat jedmdeiz na obie choroby. Dopiero okoto 1830



roku F. Ricord ostatecznie obalit twierdzenie astmdci zarazkéw i udowodnit ogdbnas¢
etiologiczry obu chordb, przeprowadzaj szczegbétowe badania na grupie 667 chorych.
Zdecydowanie wyodbnit on take wrzod mgkki od pierwotnej zmiany kitowej. Btnie
zaktadat jednakze oba schorzenias svywotane przez ten sam patogen. Kolejnym kamieniem
milowym byto wykazanie przez L. Bassereau i J.M.Il&a odebnasci etiologicznej tych
choréb. Wielkie odkrycia mikrobiologiczne, a miarioi® poznanie czynnika etiologicznego
rzezagczki przez A. Neissera w 1879 roku oraz czynnikeaspzego wrzodu mkkiego przez

A. Ducreya w 1889 roku, ostatecznie polly kres tym dociekaniom (Walter, 1950; Jaiska,
1962; Lejman, 1969).

Czynnik etiologiczny kity zostat odkryty dopiero w905 roku, za spraywuczonych
niemieckich: zoologa F. Schaudinna i dermatologa H6ffmanna. Opisali oni obeck®d
spiralnych tworow, wykazggych trzy rodzaje ruchu w niebarwionych preparatacwrzodzé
pierwotnych. Z uwagi na delikagnbudowe oraz stah zdolnad¢ barwienia barwnikami
anilinowymi, zostaly one okéne jako ketki blade (Schaudinn, Hoffmann, 1905; Wedrow,
1951; Jabtaska, 1962; Strasagki, 1968; Lesiski i wsp., 1970). Odkrycie to zostato
zaprezentowane 17 maja 1905 roku na posiedzenimnBldego Towarzystwa Lekarskiego i nie
spotkato s} z natychmiastowym uznaniem ze stramyiata naukowego. Rownocgee polski
uczony, profesor F. Krzysztalowicz wraz ze swoim p@pracownikiem, zoologiem
M. Siedleckim, dokonali podobnych obserwacji. Pstadili je niecate 2 miegte p&niej na
posiedzeniu Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego,nastpnie w tym samym roku
opublikowali w ,Przegldzie Lekarskim” oraz w ,Monatshefte fur praktiscBermatologie”.
Rok p&niej polscy badacze podali szczegotowy opis mogiokretka bladego, ok&ajagc m.in.
jego ksztalt, wymiary oraz wdaiwe mu ruchy. Informacje te zostaty zebrane i djgolvane
w 1908 roku w postaci obszernej monografii pt. ,Mdofpa kretka bladego”, ktéra naginie
zostata przedrukowana do zagranicznych gmmhikéw. Natomiast fragmenty monografii,
zdjecia i rysunki zostaty umieszczone w wielkim pgaimiku na temat kity ,Traite de syphilis”,
wydanym w 1931 roku w Paiy pod redakg E. Jeanselme’a (Grzybowski, 1931; Strasky,
1960; Straszyski, 1968).

Odkrycie ketka bladego zapogikowato rozwoj diagnostyki laboratoryjnej choroldyz
w 1906 roku A. Wassermann i C. Bruck wprowadzilidlagnostyki serologicznej kity odczyn
wigzania dopetniacza, opracowany w 1901 roku przeBaldet i H. Gengou. Z uwagi na
trudnasci w przygotowaniu antygenu w postaci czystej hodéwetkow bladych, skorzystali oni
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z podpowiedzi A. Neissera i jako antygen zastosowadny wychg z watréb ptodowych
zakaonych kih. Dwa tygodnie po przedstawieniu wynikbw badarzez Wassermanna,
Neissera i Brucka, podobne obserwacje opublikowaDetre. Wszyscy oni byli zdaniage
podczas stosowania wodnego wgti z nargdow oséb zakeonych kig ma miejsce swoista
reakcja mgdzy kretkami a przeciwciatami zawartymi w surowicy choredt/ ciaggu kilku
nastpnych lat pojawity si liczne prace, ktére udowadniatye wodne wycigi ze zdrowych
narzdow maj te same wigiwosci antygenowe co wyggi z naradéw osob zakeaonych kib.
Ponadto K. Landsteiner, R. Miller i O. Po6tzl udowiid ze antygenami magby¢ takze
alkoholowe wycigi ze zdrowych naegdow, czyli lipidy tkankowe. Niemal rownocgde
z zastosowaniem odczynu gmania dopetniacza podejmowano préby wprowadzenia do
diagnostyki kity odczynéw kitaczkaggych. Pierwsze, ktére znalazly praktyczne zastos@va
w diagnostyce choroby zostaty opisane przez M. Mkenw 1917 roku (Rzucito, 1957;
Straszyiski, 1960; Lejman, 1969; Leski i wsp., 1970).

Duzy postp w diagnostyce serologicznej choroby stanowitorgdie dokonane przez
M. Pangborn. W 1941 roku wyizolowata ona z seraatuwoczyszczony fosfolipid, ktéry
nazwata kardiolipia oraz lecytyg. Obie te substancje, zmieszane w odpowiednigiestu
wykazywaly bardzo diy aktywna¢ i zaczily stopniowo wypierd stosowane dotychczas
antygeny. Zresztkardiolipina z dodatkiem lecytyny i cholesterolo dzg znajduje praktyczne
zastosowanie w nieswoistych odczynacktkowych (Walter, 1950; Jabdgka, 1962; Lesski
I wsp., 1970). Wraz z pagiem w zakresie immunologii oraz biologii molekukgripojawiaty

sie kolejne metody diagnostyczngaba, 2001):

- 1946 — odczyn klaczkagy - VDRL (Harris, Rosenberg, Riedel),

- 1949 — odczyn unieruchamianigtow - TPI (Nelson, Mayer),

- 1957 — technika immunofluorescencjispedniej - FTA (Deacon),

- 1965 — odczyn hemaglutynaciji - TPHA (Rathlew),

- 1968 — monowalentna metoda immunofluorescenefkkrw - FTA-ABS-IgM (Scotti, Logan),
- 1975 — technika immunoenzymatyczna (Stevens),

- 1985 — technika immunoblotingu (Hensel),

- 1991 - reakcja fecuchowa polimerazy - PCR (Grimprel).



1.2. Etiologia i mechanizm zakaenia

Czynnikiem etiologicznym kity jest ktek blady (Treponema pallidum subspecies
pallidum), ktory w systematyce bakterii zostat upggewiony w rodzinie Spirochaetaceae. Do
rodzaju Treponema, oprocz T. pallidum, zalicza teikze drobnoustroje wywotgge pint,
frambezg, kite endemiczg oraz ketkowice u krélikow. Za pomog bada morfologicznych,
chemicznych i immunologicznych nie oma odréni¢ kretkbw bladych od niepatogennych
kretkow saprofitycznych, wyspujacych w obgbie jamy ustnej, w przewodzie pokarmowym
oraz w okolicy nargdow piciowych (Pawlaczyk i wsp., 2003; Chodynickasp., 2006; Ficarra,
Carlos, 2009; Burgdorf i wsp., 2010).

Kretek blady jest baktegiGram—ujemn, charakteryzujca sic spiralnym ksztattem oraz
niewielkimi rozmiarami. Dlug& rzedu 6-20 pum oraz gruké 0,15-0,2 um powodyj ze
baktere mozna oghdac jedynie w mikroskopie z kondensorem do ciemneda padzenia. Ma
ona wowczas charakterystyczne blade zabarwienie 6+d4 regularnych skidw. Ponadto
wykazuje trzy podstawowe rodzaje ruchu — obrotowgstpowy i wahadtowy, ktére nie
zaburzaj jej ksztattu, ani gibokasci skretow (Chodynicka i wsp., 2006; Burgdorf i wsp., 2D10

Na podstawie badaw mikroskopie elektronowym wykazange cytoplazma kitkdw
jest otoczona tréjwarstwapbtong cytoplazmatycza ktéra pokryta jest warstwpeptydoglikanu
oraz, bogat w lipidy, btorg zewretrzng. W odr&nieniu od innych bakterii Gram—ujemnych,
btona zewstrzna ketka bladego jest pozbawiona lipopolisacharydoéwzwocksza wraliwosé
bakterii na dziatanie czynnikdéwrodowiska zewetrznego, takich jak wysuszanie, wysoka
temperatura oraz powszechnie stosowéanodki antyseptyczne. Wykazano ponadie,niektore
biatka btony zewstrznej oraz wewetrznej posiadaj aktywna¢ poryn i odpowiadaj za
zjadliwos¢ drobnoustroju. T. pallidum ma bardzo ubogi metanoli rozmnaa st przez podziat
poprzeczny. Jego genom skladazspojedynczego, okgltego chromosomu i zawiera 1 138 006
par zasad. Jedynym naturalnym gospodarzem T. palligest cztowiek. Nie udalo i
opracowa metod hodowli bakterii in vitro. Wykorzystywanediagnostyce szczepy wirulentne
S3 utrzymywane przez pasawanie na gdrach kroliczych (Sparling, 1984; Wrdbel, 2002,
Chodynicka i wsp., 2006; Ficarra, Carlos, 2009ubakvicz, 2009; Burgdorf i wsp., 2010).

Patogeneza kity nie jest dostatecznie poznana. Mhagze obserwowane w przebiegu
choroby zmiany tkankowe as nastpstwem odpowiedzi immunologicznej gospodarza
zak&onego ketkiem bladym, a nie skutkiem dziatania samych baktgdyz te nie wytwarzay
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toksyn, ani nie posiadajwiasciwosci cytotoksycznych. Odpor&é w chorobie jest niepetna
i uzalezniona od okresu choroby, w ktorym peitdyj leczenie. Chorzy z wczegspostaci choroby

mogg ulec reinfekcji, natomiast z kitpGzng wykazup pewien stopig odporndci na ponowne
zakaenie. Do rozwoju odporsoi komérkowej dochodzi juwe wczesnym okresie kity, co
objawia s¢ tworzeniem naciekow z limfocytéw T i makrofagowmiejscu zakazenia. Niemal

réwnoczénie rozwija s¢ odpornd¢ humoralna (Pawlaczyk i wsp., 2003; Chodynicka pws
2006).

Kretek blady odznaczaestuzg zdolngcig do inwazji tkanek, z tatwieia przenika przez
lozysko oraz pokonuje barigkkrew — ptyn mozgowo-rdzeniowy. Do zalemia kip dochodzi
wskutek przenikania T. pallidum przez uszkodgskOr, nieuszkodzone bton$luzowe albo
w wyniku wniknigcia drobnoustrojow bezpreednio do krwioobiegu. Z uwagi na du
wrazliwos¢ bakterii na czynniki zewgtrzne, zakaenie ki nabyt nastpuje najczsciej podczas
kontaktu pilciowego, tale oralnego i rektalnego, z zakamym partnerem seksualnym.
Zakanos¢ kity jest scisle zwigzana z okresem choroby, najkgza jest w pierwszych dwdéch
latach od zakeenia. Ma to zwjzek z obecniiag u chorych gczacych zmian skérnych oraz
znacznym nasileniem bakteriemii. Ryzyko zak@ia partnerow podczas stosunkow seksualnych
z chorym na ki pierwszorzdowg oceniono na 25-30%, natomiast w okresie Kkity
drugorzdowej na 50-60% (Pawlaczyk i wsp., 2003; Chodynickap., 2006; Bourke, Schmidt,
2009; Jakubowicz, 2009; Burgdorf i wsp., 2010; Méfozyk, Zaba, 2011). W kolejnych latach
zaka&nos¢ ulega znacznej redukcji, wygagajprawie catkowicie w pym okresie choroby.
Zdecydowanie rzadziej do zalemia dochodzi drag pozapiciow oraz poprzez kontakt
z zakaonym materiatem biologicznym. Mbwe jest przeniesienie zakenia drog transfuzji
krwi, jednak obecnie w krajach rozwgitych takie przypadki odnotowujecsniezmiernie rzadko.
W przypadku choroby ¢tarnej mae dochodz do zakaenia wewgtrzmacicznego ptodu i do
rozwoju kity wrodzonej. Mog zdarzy si¢ pojedyncze przypadki infekcji noworodka przez
matke w czasie akcji porodowej, u ktorej do za&aia doszto w ostatnich tygodniachyzi
aw jej drogach rodnych znajdujsic zaka&ne wykwity kitowe (Pawlaczyk i wsp., 2003;
Chodynicka i wsp., 2006; Jakubowicz, 2009; Burgdevép., 2010; MikotajczykZaba, 2011).

Po wniknkciu kretkbw do nabtonka rozpoczynassch miejscowa replikacja, a naphie
ulegap one rozsiewowi dragnaczyi chtonnych oraz krwiorimych po catym organizmie.
Praktycznie kady narad maze podlegé inwazji kretkdw bladych. Najszybciej, bo wagu
pierwszych godzin, przenikgjone do wziéw chionnych, natomiast barietkrew — ptyn
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mdbzgowo-rdzeniowy megprzekroczy juz w 3 tygodniu infekcji. W badaniu histologicznym
zajtych tkanek stwierdza giobecné¢ okotonaczyniowych naciekdéw ztonych z limfocytéw,
makrofagow, a w piiejszym etapie - z fibroblastow. Z czasem dochodai obrzku
srodbtonkow i rozwoju zarostowego zapalengnic (Pawlaczyk i wsp., 2003; Chodynicka
i wsp., 2006; Burgdorf i wsp., 2010; Furlan i ws2010; Mikotajczyk,Zaba, 2011).

1.3. Obraz kliniczny

Kita charakteryzuje si bogas symptomatologi kliniczng, czsto utrudniajca
réznicowanie z innymi jednostkami chorobowymi, gki czemu zyskata miano ,wielkiego
nasladowcy”. Cechuje g wieloletni przebieg, z dlugimi okresami bezobjavyony,
przeplatanymi okresami z obedo® objawdw klinicznych. Nietypowe objawy oraz przebie
choroby g obserwowane u pacjentow ze wspotistigm zakaeniem HIV. Wyr&niamy kik
nabyg (lues aquisita) oraz wrodzgr(lues congenita) (Sparling, 1984; Shulkin i ws[938;
Chodynicka i wsp., 2006; Domantay-Apostol i wsp08&; Bissessor, Chen, 2009; Burgdorf
i wsp., 2010; Zhao i wsp., 2010; Mikotajczykaba, 2011).

1.3.1.Kita nabyta

Kite nabyty dzielimy na wczesp ktéra obejmuje okres pomj pierwszego roku (wedtug
ECDC) lub pierwsze dwa lata zalmia (wedtug WHO) oraz trwgge diuzej - kit pazna.
Objawy Kliniczne kity nabytej nie zmienity gina przestrzeni lat, od czasu pojawieniaish
pierwszych opisOw. Coraz rzadziej jednak obserwsige petrg i bogat symptomatologi
kliniczng kity drugo- i trzeciorzdowej, co jest zwizane z ogromnym pagiem jaki dokonat si
w diagnostyce i leczeniu choroby. W zalesci od stanu odporrgci chorego, mogwystpowat
znacace, indywidualne rénice w przebiegu schorzenia: od postaci tagodngdendencg do
samowyleczenia,zado ckzkiego przebiegu, z wcgerie wystpujagcymi, powanymi zmianami
narzdowymi (Chodynicka i wsp., 2006; Bissessor, Che@0® French i wsp., 2009;
Mikotajczyk, Zaba, 2011).

Okres inkubacji kity wynosi od 9 do 90 dni (zwykl#4-21) i jest odwrotnie
proporcjonalny do liczby wprowadzonychetédw oraz ich zjadliwéci (Bruisten i wsp., 2001;
Goh, 2005; Chodynicka i wsp., 2006; French i wsf009). Po tym okresie pojawiacsi

niebolesna zmiana pierwotna, ktora jest charaktycyaym objawem klinicznynkity | okresu
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(lues primaria). Powstaje ona w miejscu wngam T. pallidum do organizmu i najgziej
dotyczy okolicy nargdow piciowych. Najwczéniejszz zmiary jest mata grudka, ktora szybko
przeksztatlca gi w owrzodzenie. Zmiana typowa jest pojedyncza, dtsrt okiggtego lub
owalnego, ma gtadkie brzegi, rowngmihce dno oraz chgstkowat podstaw. Po kilku dniach

od pojawienia §i owrzodzenia dochodzi do pakiszenia regionalnych ¢ztéw chionnych,
ktore mae utrzymywa si¢ przez wiele miegty. § one woéwczas twarde, niebolesne, ruchome
w stosunku do podi@ oraz pokrywajcej je skory. Owrzodzenie pierwotne utrzymuje [sizez
okoto 2-6 tygodni, nagpnie goi s¢ samoistnie, nie pozostawdajsladu lub tylko niewiell
blizng (Gede, Pniewski, 2000; Faro, 2003; Chodynickap.w2006; Domantay-Apostol i wsp.,
2008; Tayal i wsp., 2009; Burgdorf i wsp., 2010kMajczyk, Zaba, 2011).

Najczstsz lokalizacg zmiany pierwotnej u kobiet stanaywvargi sromowe oraz szyjka
macicy. U heteroseksualnychemzyzn owrzodzenie pierwotne wygptje najczsciej na paciu,
natomiast u homoseksualistow - w kanale odbytu,ytmity oraz w jamie ustnej ¢zyk,
migdatki podniebienne, czerwie wargowa). Owrzodzenie pierwotne 0 umiejscowieniu
pozapiciowym cgsto dotyczy palcow. W ostatnich latache&dej spotyka si objawy
nietypowe, ktére sprawigjolbrzymie trudnéci diagnostyczne i wymaggayéznicowania m.in.

z wrzodem mgkkim, infekcjg wirusem opryszczki oraz z zakmymi zmianami urazowymi.
Wsréd zmian nietypowych wyediamy m.in. objawy pierwotne mnogie, szczelinowatgce,
zgorzelinowe, opryszczkopodobne, poronne, olbrzyomae kitowe zapalenigotedzi lub kitowe
zapalenie sromu i pochwy (Starzycki, 1983; Alamspw 2000; Chodynicka i wsp., 2006; Palfi
i wsp., 2008; Burgdorf i wsp., 2010; Mikotajczykaba, 2011).

Kita 1l okresu (lues secundaria) rozpoczynag 8 9-10 tygodniu zakaenia i dzieli s¢
na: wczesya (lues secundaria recens) oraz nhawr@toflues secundaria recidivans).
Charakteryzuje gi uogo6lnionym powikszeniem wztéw chtonnych oraz obeckeia osutki
kitowej skory (exanthema) i btofluzowych (enanthema). U okoto 15% chorych, we woyes
okresie kity 1l okresu stwierdzacsjeszcze obecrdé objawu pierwotnego. Zmiany skorne s
réznorodne i mog przypoming wiele chordb dermatologicznych (szczegolnie przy
wspotwystpujacym zakaeniu HIV), takich jak tuszczyca, wyprysk, leukockastyczne
zapalenie naczy liszaj ptaski i wiele innych. Wykwity zwykle uldajy sie symetrycznie i §
bardziej zaznaczone po stronie zginaczy, gtownialtoaiach i stopach. Majcharakter plam,
grudek, grudek zluszczmjych, rzadziej krost. We wczesnym okresie wykwitgwierap
znaczn ilo$¢ kretkdw, szczegodlnie gdyssczace, bardzo pgtne zmiany natomiast zawiegdgh
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niewiele (Hook, Marra, 1992; Doherty i wsp., 2008kir, Fisman, 2002; Wrdbel, 2002;
Chodynicka i wsp., 2006; Murrell, 2009; Breznik ispv 2010; Furlan i wsp., 2010;
Gwiazdowska i wsp., 2010; Burgdorf i wsp., 2010kdajczyk,Zaba, 2011).

Pomkedzy 9 a 16 tygodniem zakenia pojawia s osutka wczesna, na ogoét plamista,

w ktorej wykwity rozmieszczonggsymetrycznie na kaczynach gornych i tutowiu. Najeksze
nasilenie wykwitéw skdérnych obserwuje sia przednich powierzchniachdazyn gérnych oraz
bocznych powierzchniach tutowia. Poszczegdélne zyniarap gtadky powierzchng, cielisto
rézowe zabarwienie oraz jednakgwvielkos¢ i ksztatt. Nie sprawiaj zadnych dolegliweéci

i utrzymup si¢ zwykle do 2-3 tygodni, po czym @plja bez pozostawienigladu. W okresie od
czwartego do dwunastego migsa, rzadziej do 2 lat, od zalemia mog pojawi Sig, mniej
obfite oraz niesymetryczne, wielopostaciowe osut&ivrotowe, ktore zajmyjtakze skoe
twarzy, dtoni oraz podeszew. Wykazuyne tendeng¢jdo zlewania si, zwlaszcza w fatldach
skornych. Utrzymuj si¢ od kilku do kilkunastu tygodni, ugiujac z pozostawieniem blizny.
Szczegoblp uwag nalezry zwrdcik na miejsca dranione, gidwnie okolice nagdow piciowych

i faldow skornych, gdiy wystepujace tam grudki z czasem mpglega& przerostowi orazatzye
sic w wicksze zmiany. Prowadzi to do powstania brodawkowatyczacych wykwitow
o szerokiej, nacieczonej podstawie, zwanych khyainptaskimi (condylomata lata), ktore s
niezwykle zakane (Jenerowicz i wsp., 2003; Faro, 2003; Baughnshidu 2005; Chodynicka
I wsp., 2006; Karliska-Jachowska i wsp., 2007; Tomaszewska i wsp.Z;ZDOmantay-Apostol
I wsp., 2008; Jakubowicz, 2009; Kim i wsp., 2009rglorf i wsp., 2010).

Szczegllp postg zmian skérnych w przebiegu kity Il okresu nawrog&pwstanowi
bielactwo kitowe (leukoderma syphiliticum). Pojawsk ono zwykle po 6 miestach od
zaka&enia i dotyczy gtownie kobiet. Charakteryzuje wiystepowaniem drobnych odbarwionych
plam o srednicy 3-5 mm. Wykwity maj nieregularny ksztalt iasstabo odgraniczone od
otoczenia. Nie sprawigjzadnych dolegliwéci. Wysepuja na bocznych powierzchniach szyi
i karku, gdzie ukitadajsi¢ siateczkowato, twogz tzw. kotnierz lub naszyjnik Wenery. Rzadziej
lokalizujg sie w obrbie skoéry tutowia. Wymagajroznicowania m.in. z bielactwem nabytym,
lupiezem pstrym oraz z odbarwieniami pozapalnymi (Jenemw wsp., 2003; Chodynicka
I wsp., 2006; Burgdorf i wsp., 2010; Miranda i ws010).

Lysienie kitowe (alopecia syphilitica) me st pojawi w 3-4 miesicu zakaenia.

W tym okresie ma ono charakter rozlany i polegapreerzedzeniu kcienczeniu wioséw na
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szczycie glowy, nie mnigc sk specjalnie od tysienia towarzygsego wielu innym chorobom
zak&nym. Drugi typ tysienia jest typowy dla kity nawaoote]j i wystpuje zwykle w 6 miegcu
zakaenia. Typowe ogniska przerzedzenia lokaljizag w okolicy skroniowej i potylicznej,
przypominagc wygladem futro wygryzione przez mole. Pastaieszana,aczaca w sobie cechy
obu powyszych wzorcéw tysienia, wygtuje rzadko i byta opisywana gtdéwnie w starszym
pismiennictwie. Utrata wioséw nie obejmowa takze brwi, rzsy, pachy, wzgorek tonowy oraz
broce u nezczyzn (Jenerowicz i wsp., 2003; Chodynicka i wgp06; Wojas-Pelc i wsp. 2009;
Burgdorf i wsp., 2010).

Zmiany na btonacBluzowych dotycz !5 chorych. Wysfpuja one pod postagiplam,
grudek lub grudek wrzodzigych i lokalizup sie w obrbie warg, ¢zyka, policzkow, tukow
i migdatkow podniebiennych oraz w @bie bton sluzowych narzdow piciowych (pochwa,
szyjka macicy, napletek).aSone na ogo6t bezbolesne i bardzo Zalea W przebiegu kity
drugorzdowej mae wystpi¢ takze angina kitowa lub kitowe zapalenie krtani (Choidika
i wsp., 2006; Vifials-lglesias, Chimenos-KustnelQ2Mikotajczyk,Zaba, 2011).

Objawy uszkodzenia nag@gdéw wewrgtrznych, gidwnie wtroby, nerek, nagdu wzroku,
uktadu nerwowego i kostno-stawowego, zdayzsj rzadko. Czasem w badaniach dodatkowych
mozna stwierdzt niedokrwistd¢, leukocytoz i przyspieszone OB. Zmianom skérnym raog
towarzyszy¢ objawy ogolne, takie jak zte samopoczucie, utratssy ciala, béle gardta, bole
glowy, utrata apetytu, geczka, podranienie opon mozgowych lub ich zapalenie. Wysia
one rownoczasowo lub nieco poprzedzaojawienie sj osutki kitowej (Sparling, 1984;
Chodynicka i wsp., 2006; Maves i wsp., 2008; Miiwasp. 2010; MikotajczykZaba, 2011).

Mianemkity utajonej okresla s stadium choroby, w ktérym nie obserwuje sadnych
objawéw Kklinicznych, a o zakaniu swiadcz jedynie dodatnie wyniki badaserologicznych.
Kita utajona wczesna trwa rok (wedtug ECDC) lub data (wedtug WHO) i mze rozpoczyna
sie zaraz po zakeeniu lub, zdecydowanie eiiej, po usipieniu objawéw kity I i Il okresu.
Okresowo w jej przebiegu maggvystpowa: zmiany skornailuzéwkowe, cechuage sé znaczi
zak&noscig. Stan bezobjawowego zalamia trwajcy diuzej - to kita utajona pfha. Ta posta
choroby nie jest zakaa, za wyjtkiem cizarnych kobiet, ktére magprzenosi zakaenie na
ptoéd (Wrobel, 2002; Chodynicka i wsp., 2006; Frenaolsp., 2009; Burgdorf i wsp., 2010;
Mikotajczyk, Zaba, 2011).
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Zmiany chorobowe wkile 11l okresu (lues tertiaria) mag pojawi si¢ po kilku lub
kilkunastu latach trwania zakenia. W zalenosci od lokalizacji procesu chorobowego,

wyrozniamy nasipujace jej postacie (Chodynicka i wsp., 2006; Frenafsp., 2009):
1. Kita kilakowa

Aktualnie rzadko spotykana poétacharakteryzujca s¢é obecndcig kilakow, czyli
niebolesnych guzéw zapalnych, wiedko od kilku milimetrow do kilkunastu centymetrow.
Wykwitem pierwotnym jest twardy naciek, ktory szgbkrzyjmuje posta okragtego guza,
wykazupcego tendeng¢j do rozmgkania w czsci centralnej. Po perforacji, ze zmiany
wydobywa st kleista, galaretowata substancja o konsystencinygwarabskiej i powstaje
owrzodzenie o nieregularnych stromych brzegachakKilwystpuja na ogot pojedynczo, ale
mog Sszerzy sig obwodowo i zajmowa rozlegte powierzchnie. Po kilku tygodniach lub
mieshcach ustpuja z pozostawieniem blizny. Najeiej dotycz skory, sluzéwek jamy ustnej
i gornych drég oddechowych oraz ukiadu kostnege, mbg pojawic si¢ takze w watrobie,
ptucach,zotadku oraz w innych nagglach wewastrznych. W obg¢bie skéry najczsiciej dotycza
podudzi, ché mog wysigpi¢ praktycznie wsgdzie. Zmiany kostne obserwujee¢ skwykle
w miejscach, w ktérych kai i skorascisle do siebie przylegaj takich jak kdci piszczelowe,
obojczyki, topatki, mostek oraz czaszka (Strasky, 1960; Jabhiska, 1962; Rozwens i wsp.,
2003; Chodynicka i wsp., 2006; Ficarra, Carlos,208ndrade i wsp., 2010; Burgdorf i wsp.,
2010).

2. Kita sercowo-naczyniowa

Dotyczy czsciej mezczyzn i wysgpuje zwykle po okoto 15-30 latach od za&aia.
Manifestuje si przede wszystkimetniakami aorty wsfpujacej, ktore powstaj w wyniku
naciekania i zniszczenia btonyodkowej naczynia przez ki blade. Cezsto dochodzi do
zapalenia btony wewtrznej naczy wiencowych, hkcznie ze zwzeniem ugcia ttnic
wiencowych, co Klinicznie przebiega z takimi doleglés@mi jak bole w klatce piersiowej czy
duszng¢. Zdarza si, ze kita sercowo-naczyniowa prowadzi do zawatesmia sercowego
a nawet do nagtejmierci sercowej (Chodynicka i wsp., 20063dpowska, Sobieszek-Kundro,
2006; Kennedy i wsp., 2006; Tong i wsp., 2006; Wangsp., 2009; Burgdorf i wsp., 2010;
Mikotajczyk, Zaba, 2011).
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3. Kita uktadu nerwowego

Bezobjawowa kita uktadu nerwowego dotyczy choryetktérych stwierdza sizmiany
w plynie mdzgowo-rdzeniowym, przy jednoczesnym bralystpowania dolegliwéci
i objawdw neurologicznych. Jest to ¢sta posta kity ukladu nerwowego, ktora mnie
wystepowa juz we wczesnych okresach zakaia ketkowego. Nieleczona lub leczona
niewtasciwie, u czsci chorych poprzedza rozwdj klinicznych objawowykitktadu nerwowego
(Chodynicka i wsp., 2006; Grygorczuk i wsp., 2009).

Wyrézniamy cztery gtdbwne postacie kliniczne objawoweljy kuktadu nerwowego,
mianowicie: kit oponows, oponowo—naczyniogy migzszowy oraz kilakovs mozgu i rdzenia.
Rozpoznanie poszczegolnych postaci jest bardzondrudco wynika z ich estego
wspotistnienia. Dodatkowo sytuackomplikuje wspotistnienie zakania HIV (Chodynicka
I wsp., 2006; Wilcox, 2009; Burgdorf i wsp., 20Milger i wsp., 2011).

Kita oponowa najogciej jest spotykana u ludzi miodych i przebiega puuktaci
ostrego kitowego zapalenia opon mdzgowych. Do gprgacych wéwczas doleglivgei naleza:
bole gtowy, swiattowstret, sztywnd¢ karku oraz podwiszona temperatura ciata. Ueéei
pacjentow mog wspotistni€é objawy wzmaonego dinienia srodczaszkowego, takie jak

nudndci, wymioty czy obrgk tarczy nerwu wzrokowego (Chodynicka i wsp., 2006)

Kita oponowo—naczyniowa stanowi okoto 10% przypadkiity uktadu nerwowego.
W jej przebiegu dochodzi do zapalenia opon mézgomzeniowych podstawy mézgu, opon
rdzenia kegowego oraz do zarostowego zapalegtai¢ opon i mézgu, z ktérych najgxiej
zajta jest ¢tnica srodkowa moézgu. Obraz kliniczny jest bardzo zziéowany, od postaci
przebiegajcych z tagodnymi bolami gtowy,zado ckzkich ze wspdtistnieniem udaru mézgu
(Chodynicka i wsp., 2006; Burgdorf i wsp., 2010).

Kita migzszowa obejmuje dwie postacie kliniczne, aktualngdko spotykane: patanie
postpujace oraz wid rdzenia. Na obraz kliniczny paenia posipujacego sklada siszereg
objawéw psychiatrycznych i neurologicznych. Rozydijasic one stopniowo, w okresie
pocztkowym obejmuyc utrat pameci, zmiany osobow&ri oraz ostabienie funkciji
intelektualnych. W dalszym przebiegu prowadz.in. do: zmian nastroju, zabufzeachowania,
upcsledzenia funkcji pisania i méwienia oraz mimowoloedyzenia warg, §zyka i mesni rak.

Wiad rdzenia rozwija sizwykle po 20-25 latach trwania zaleaia, a w jego wczesnym obrazie
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klinicznym dominuj parestezje, ,béle strzelme”, ostabienie odruchdéw gdokich i reakcji
zrenic naswiatto (Chodynicka i wsp., 2006; Grygorczuk i wsp009; Burgdorf i wsp., 2010).

Niezwykle rzadko spotykan postaci kity uktadu nerwowego g kilaki mdzgu.
Najczscie] punkt ich wy§cia stanowd opony mozgowe, rzadziej - naczynia. ZBukilaki
przebiegaj z objawami klinicznymi guza mozgu, mniejsze zrmgmi objawami ogniskowymi,
w zaleznosci od lokalizacji (Helon, Kogut, 2005; Chodynickavsp., 2006; Burgdorf i wsp.,
2010).

W przebiegu kity uktadu nerwowego wygptije wiele niecharakterystycznych objawow
neurologicznych, co zdecydowanie utrudnianiéowanie z innymi jednostkami chorobowymi.
Najczscie] wystpuja: zaburzenia psychiczne, udar mozgu, zaburzeniaokuzrtakie jak
pogorszenie ostéoi wzroku czy swiattowstrt, objawy ze strony drég moczowych, béle
strzelajce, bole gtowy, utrata stuchu oraz padaczka (Hedamgut, 2005; Burgdorf i wsp., 2010;
Kyebambe, 2010; Milger i wsp., 2011).

1.3.2.Kita wrodzona

Kita wrodzona jest schorzeniem wielongadewym, ktére stanowi nagistwo zakaenia
ptodu w tonie matki. Pierwsze przypadki przeniemienakaenia z matki na ptdd zostaty
udokumentowane w XV wieku. Dziwiadomo,ze nieleczona kobieta jest zaka dla ptodu
przez co najmniej 4 lata, a infekcja monasipi¢ juz w 9-10 tygodniu @zy. Ryzyko
przeniesienia zakania jest uzalmione od czasu trwania zalkaia u matki, wynosk
w przypadku kity wczesnej - 70-100%, kity utajomejzesnej - 40% oraz kity utajonej piej -
10%. Wyr&niamy kil wrodzory wczesn, ktorej objawy wysipuja u dzieci do 2 rokuwycia
oraz pojawiajca Si¢ pazniej- kite wrodzor pGzng. W przypadku okoto potowy nieleczonych
kobiet dochodzi do powikfapod postae zgonu ptodu lub noworodka. $d przyczyn tego
zjawiska najcgsciej wymienia s¢ stan zapalny toyska i zmniejszony doptyw krwi do ptodu
(Randolf i wsp., 1999; Sheffield iwsp., 2002; Bamm 2004; Goldenberg i wsp., 2005;
Chodynicka i wsp., 2006; Kent, Romanelli, 2008; Qyricka, Serwin, 2009; Ficarra, Carlos,
2009; Burgdorf i wsp., 2010; Kamb i wsp., 2010).

Objawy kliniczne kity wrodzonej wczesnej mphQy¢ obecne ju w chwili narodzin, ché
najczsciej ujawniag sie w pierwszych tygodniach, rzadziej migsach zycia. Pierwszym
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objawem jest zwykle sapka kitowagdaca nasipstwem owrzodze btony sluzowej nosa.
W miar postpu choroby mee dof¢ do catkowitej niedranosci nosa, a brak leczenia te
doprowadzt do trwatej deformaciji keci, co okrélamy mianem nosa siodetkowatego. U okoto
80% dzieci porrej pierwszego rokuzycia stwierdza si radiologiczne zmiany kostne.
Najczsciej opisuje sj poszerzenie i zniszczenie nasaddkadtugich, ktore wygldajg jak
.wyjedzone przez mole”. Zaledwie u 30% z nich olage st objawy kliniczne, m.in.
porazenie rzekome Parrota, w ktorego przebiegu stwiersizabezwiad ruchowy kiczyn
gornych oraz przykurcz kazyn dolnych (Chetchowski, 2002; Pawlaczyk i wspQ03;
Chodynicka i wsp., 2006; Gruszka i wsp., 2006; Tresika i wsp., 2006; Matteelli i wsp., 2007;
Jakubowicz, 2009; Burgdorf i wsp., 2010).

U okoto 30-60% dzieci z kit wrodzora wczesn stwierdza s zmiany skoérne.
Najczsciej pojawiaj si¢ one pod koniec pierwszego lub drugiego mesizycia i wykazuy
duwze podobiéastwo kliniczne z objawami kity nabytej Il okresu.yytkiem jest wysipujaca
w chwili narodzin lub w krotkim okresie po porodzisutka pcherzowa, zwana geherzyg”
kitowa. Na jej obraz kliniczny sktadajsic wiotkie pecherze wypetnione surowiczo-rapitub
surowiczo-krwisg trescig, zawieragca liczne ketki, ktére lokalizuj sie najczsciej w obebie
dioni i stop. Ponadto, na skorze tej okolicy nidikaa powsta zlewne nacieki
0 ciemnoczerwonym zabarwieniu. #& skora jestshigca i nap¢ta, co okrélamy mianem
lakierowanych dtoni i stép (Lipska, Konarska, 19¥hetchowski, 2002; Pawlaczyk i wsp.,
2003; Chodynicka i wsp., 2006; Gruszka i wsp.,@00erpinska i wsp., 2006; Matteelli i wsp.,
2007; Kent, Romanelli, 2008; Ficarra, Carlos, 2QR¢kubowicz, 2009; Burgdorf i wsp., 2010).

Charakterystycznym objawem Kkity wrodzonej wczesrsgj blizny Parrota, czyli
promienicie utazone blizny powstage w wyniku gkania zmian grudkowych w okolicy ust,
nosa i odbytu. Mog by¢ powickszone wzly chionne obwodowe, przy czym najbardziej
charakterystyczne jest paskszenie wztow w okolicy nadktykcia przsrodkowego kéci
ramiennej. Cgsto obserwuje gihepatosplenomegali hiperbilirubinem¢, podwyzszone préby
watrobowe oraz niedokrwist¢ hemolityczra, czasami w pa@tzeniu z maloptytkowszia.
Ponadto opisywanegsprzypadki kity wrodzonej wczesnej przebiega z zapaleniem btony
sluzowej zotadka i jelit, zapaleniem otrzewnej, siatkOwki i ngedwki oka oraz z objawami
uszkodzenia centralnego ukfadu nerwowego (Lipskanafska, 1999; Chelchowski, 2002;
Pawlaczyk i wsp., 2003; Chodynicka i wsp., 2006rpiteska i wsp., 2006; Matteelli i wsp.,
2007; Jakubowicz, 2009; Burgdorf i wsp., 2010).
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Kita wrodzona péna w wkikszaci przypadkéw przebiega bezobjawowo, a typowe dla
tego okresu objawy kliniczne m@gsic ujawnic w kazdym okresiezycia, nierzadko dopiero
w wieku dojrzatym. Wykazuj one due podobiéstwo kliniczne z obrazem kity nabytej Il
okresu. Odgbnasci w obrazie klinicznym stanowisrodmigzszowe zapalenie rogéwki, gtuchota

oraz zmiany w ugieniu (Chodynicka i wsp., 2006; Jakubowicz, 20B@rgdorf i wsp., 2010).

Srodmigzszowe zapalenie rogéwki dotyczy blisko potowy clubry rozwija s¢ zwykle
pomiedzy 6 a 20 rokienrvycia. Pocatkowo proces chorobowy dotyczy jednego oka, jednak
u wiekszaci chorych z czasem rozprzestrzenia sa drugie. Dochodzi do zimienia czsci
centralnej rogowki, ktére z czasem obejmuje calydéwle. Moze wspotwystpowa: zapalenie
btony naczyniowej lub siatkéwki, albo obu struktigdnoczénie. Giléwne dolegliwéci
pacjentow to: tzawienie, zaburzenia widzenia, bués oraz swiattowstrt. Proces chorobowy
usepuje zwykle w cigu 12-18 tygodni. Powiklaniem jestariego stopnia ugtedzenie wzroku,
wiacznie z catkowy slepoty (Chodynicka i wsp., 2006; Jakubowicz, 2009; Pé&arro i wsp.,
2009; Burgdorf i wsp., 2010).

Zmiany w nargdzie stuchu mog rozwim¢ sie w kazdym stadium kity wrodzonej,
najczsciej jednak wysipuja okoto 10 rokuzycia. W konsekwencji prowadzlo gtuchoty, ktora
jest poprzedzona szumami usznymi, bolami i zawrbtgowy albo posipujacym obustronnym
ostabieniem stuchu (Chodynicka i wsp., 2006; Jakibn, 2009).

Zmiany w uzbieniu dotycz wytacznie zbow statych i g zaliczane do najgZciej
wystepujacych objawéw kity wrodzonej. Proces chorobowy #@mo obejmowa gorne
przysrodkowe siekacze lub pierwszeby trzonowe. Zby sieczne beczutkowatego ksztattu,
z potksezycowatymi ubytkami na powierzchni siecznejg ®okreslane mianem ghow
Hutchinsona, natomiast¢lzy trzonowe z zanikiem ¢gci wierzchotkowej korony oraz
z ubytkami szkliwa - to tzw.eby Fourniera.Sroédmiagzszowe zapalenie rogowki, deformacija
z¢bow siecznych oraz gtuchota sktaglaje na triag¢ Hutchinsona (Chodynicka i wsp., 2006;
Jakubowicz, 2009; Burgdorf i wsp., 2010).

Nastpstwem przebycia czynnego procesu kitowego w okrksy wrodzonej wczesnej
lub p&nej g trwate zmiany w olwbie naraddéw, ktdre okrélamy jako znamiona (stygmaty)
kity wrodzonej. Zaliczamy do nich: nos siodetkowédip lornetkowaty, podniebienie gotyckie,
,.CcZoto olimpijskie”, czaszk kwadratowy, blizny Parrota, stawy Cluttona, gtuchotzmiany

w paznokciach, srédmigzszowe zapalenie rogowki, blizny w naczyniéwce, kamierwu
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wzrokowego, szablaste podudzia, zmiany wbieniu (zby Hutchinsona lub Fourniera) oraz
objaw Higoumenakisa, czyli guzowate pogrubienie¢sciz przysrodkowej obojczyka
(Wierzejska, Adamski, 2005; Chodynicka i wsp., 20B6uszka i wsp., 2006; Chaudhary i wsp.,
2007).

1.4. Epidemiologia

Niemal na catynmiwiecie istnieje obowgzek rejestrowania zachorowaa kik, co czyni
ja prawdopodobnie najlepiej udokumentowarhorola zak&na. Na szerzenie sichoroby ma
wplyw obyczajowdéé spoteczéstwa, ogolna zachorowalfio na choroby przenoszone dgog
piciows a take warunki spoteczne, ekonomiczne i polityczne darlggju (Alam i wsp., 2000;
Stratigos i wsp., 2001; Jenerowicz i wsp., 2003pdmicka i wsp., 2006; Jakubowicz, 2009;
Burgdorf i wsp., 2010).

Po drugiej wojnigwiatowej zapadalnig na kik w Europie i w USA byta bardzo wysoka
- wsp6iczynnik zachorowaldoi wynosit wowczas od kilkudziegtiu do kilkuset przypadkow
na 100 tys. ludzi. W Polsce systematyczna rejgstachorowa zostata wprowadzona w 1948
roku, a wspoétczynnik zapadakw na kik objawows wczesn wynosit wtedy 230 zachorowa
na 100 tys. oséb. Wspdiczynnik ten zgcde regularnie obriac w wyniku wprowadzenia akcji
zwalczania choroby oraz wdzenia penicyliny do jej leczenia. Przykiadowo vwb49roku
wynosit 8 na 100 tys. (Stajski, 1995; Chodynicka i wsp., 2000; Pniewski, Mag&iy 2000;
Pawlaczyk i wsp., 2003; Chodynicka i wsp., 200&ub@wicz, 2009).

Naturalry konsekweng spadku liczby zachorowabyto pogorszenie kontroli nad
rozprzestrzenianiem ¢sichoroby oraz jej klinicznej rozpoznawafco Jw w latach 1955-1957
na terenie naszego kraju odnotowano 2,5-krotny stzzachorowalnii na kik, co wysugto
nasz kraj na niekorzystne, pierwsze miejsce naykemicie. Pod koniec lat sgelziesitych
wybuchta epidemia choroby, podczas ktérej wspotndymapadalnéci na kik wczesn wynosit
52 przypadki na 100 tys. ludém w 1969 roku. W latach siedemdziggch odnotowano
niewiele nowych zachorowia natomiast w latach 1991-1993 zarejestrowano Skich
przypadkow na 100 tys. oséb. W latach 1995-199%teggnnik zapadalriei obnizyt si¢ z 3,4
do 2,2 przypadkéw na 100 tys. miesaéa@w, ale jednoczmie nasipit wyrazny wzrost liczby
zachorowa na kik wrodzon, tj. z 4 do 10 przypadkdéw rocznie. W 2006 roku teeenie
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naszego kraju zgtoszono w sumie 936 zachofioma wszystkie postacie kity, natomiast rok
wczesniej - 809. Odnotowano tak wzrost liczby przypadkéw kity wrodzonej, z 8 wiB0do 14

w roku 2006 (Stapiski, 1995; Chodynicka i wsp., 2000; Pniewski, Mag&iy 2000; Pawlaczyk

I wsp., 2003; Majewski, Rudnicka, 2006; Majewskudnicka, 2007; Jakubowicz, 2009).

Dane epidemiologiczne z 2008 roku wskazuma utrzymywanie gi odnotowanego
w 2006 roku znacgego wzrostu zachorowana kik, o ponad 100 przypadkow w poréwnaniu
z latami 2003-2004. W 2008 roku zgtoszonozhie 906 zachorowana wszystkie postacie
choroby, tj. zaledwie o 9 mniejaniw roku 2007. Wspotczynnik zapadadcona kik wynosit
w 2008 roku — 2,38, a w roku 2007 — 2,39 na 100 liydzi. Co ciekawe, w 2008 roku nie
zgtoszono ani jednego przypadku zachorowania na \Wrodzory, podczas gdy w roku
poprzednim odnotowano 6 zachordwaVN czasie trwania gty lub podczas porodu kit
stwierdzono u 38, a w roku 2007 rozpoznano chprob 64 kobiet. Najwysz zapadaln& na
kite, podobnie jak w poprzednich latach, odnotowywanwajewodztwie mazowieckim, gdzie
byta ona ponad 2,5 razy wsza odsredniej zapadalrioi na terenie kraju. Niekorzysirsytuacg
epidemiologiczn, przekraczajca sredng zapadaln& krajows odnotowano réwnie
w wojewoddztwie lubuskim i dolribgskim. Najnisze wskaniki zapadalnéci na kik
stwierdzono natomiast w wojewddztwie lubelskim opakarpackim: odpowiednio 0,05 oraz
0,09 (Majewski, Rudnicka, 2010).

Niekorzystny wptyw na szerzeniegsiv Polsce chordb przenoszonych dygdciows ma
sytuacja epidemiologiczna za wschadgirania, szczegolnie w Rosji, na Ukrainie oraz na
Biatorusi. Od pocatku lat dziewgédziesatych XX wieku obserwuje gitam staty wzrost liczby
zachorowa na kik. W 1988 roku wspotczynnik zapadasicow Rosji wynosit 4,2, a ju 8 lat
pézniej - 263 na 100 tys. ludzi. Dramatycznie poggeszsic statystyki dotycgce Kkity
wrodzonej. Przykladowo, na Biatorusi w latach 129®4 rozpoznano 4.239 przypadkow kity
wsrod kobiet cgzarnych, a odsetek zak@nych kobiet zwgkszyt st z 8,4% w 1996 roku do
11,2% w 2002 roku i do 10,5% - dwa latazp@j. W tym okresie odnotowano m.in. 116
przypadkow Kkity wrodzonej oraz ponad dwa #§g& poronié@ wywotanych zakzeniem
T. pallidum (Jenerowicz iwsp., 2003; Soszka-Jakgbk@a i wsp., 2004; Chodynicka i wsp.,
2006; Pankratov i wsp., 2006; Mikotajczykaba, 2011).

W potowie lat dziewg¢dziesagtych w Anglii i Walii odnotowywano najusz
w dotychczasowej historii zapadafdéona kik, tj. jedynie 132 nowe przypadki. Niestety, tam
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rowniez sytuacja epidemiologiczna pogorszyta sv ostatnich latach i juw 2000 roku
stwierdzono blisko trzykrotny wzrost liczby zachwan, a liczba przypadkéw kity wrodzonej
zwickszyta s¢ z 2 w 1996 roku do 14 w 2005 roku. Alarseg dane naptywajtakze z innych
krajow europejskich, m.in. z Francji, Czech oraZafdii. Warto té odnotowa, ze w Stanach
Zjednoczonych odsetek kity wrodzonej zkszyt st z 8,2% w 2005 roku do 10,1% w 2008
roku (Lacey i wsp., 2001; Machovcova i wsp., 200&nerowicz i wsp., 2003; Couturier i wsp.,
2004; Simms, Ward, 200€enters.., 2010).

1.5. Diagnostyka

Rozpoznanie kity opiera gina obrazie klinicznym, wywiadzie epidemiologicznymaz
wynikach bada laboratoryjnych, ktore potwierdzajzakaenie T. pallidum. Diagnostyka
bezpdrednia kity jest nastawiona na wykrywanie obemndretkbw bladych w skorze lub
w innych tkankach, podczas gdy podstawliagnostyki péredniej stanowi wykrywanie
przeciwciat przeciwko bakteriom w surowicy krwi i piynie mézgowo-rdzeniowym. Poznanie
petnego genomu T. pallidum, ktore miato miejsce ipcd 1998 roku, stanowito pogiek
zdecydowanej ewolucji diagnostyki serologicznejtdvaiast rozwoj diagnostyki bezfredniej
kity zatrzymat s¢ na pocatku XXI wieku, kiedy opracowano metody amplifikadjagmentu
genu kodujcego polimeraz DNA | kretka bladego (Sparling, 1984; Fraser i wsp., 1998; L
i wsp., 2001Zaba, 2001; Chodynicka i wsp., 2006; Liu i wsp., 200

1.5.1.Diagnostyka bezpdérednia

Badanie w ciemnym polu widzenia mikroskopéwietlnego jest najczciej
wykorzystywan metody w bezpdredniej diagnostyce schorzenia. Znajduje ono zestasie
w przypadku obecrici ssczacych zmian kity | i Il okresu oraz kity wrodzonejceesnej
i pozwala na ogdanie zywych, niezdeformowanych drobnoustrojéw. ¢l blade mana
rozpozna po unikalnym ksztaicie, przypominmaym korkocig oraz po charakterystycznym
sposobie poruszania¢si Bakterie ogldane w mikroskopie majblade zabarwienie, 6-14
regularnych skatéw o amplitudzie 0,2-0,3 um oraz mniej gdany region centralny. Poruszaj
sie bardzo wolno, obracg sk wzdhuz dlugiej osi, ponadto magfalowa lub zgin& sie

w czesci srodkowej, tworac ksztalt litery V. Sposob poruszanig soznicuje ketki blade od
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kretkbw niepatogennych, ktére wykomujwattowne, nieskoordynowane ruchy. Czatbadania
wynosi okoto 80%, a materiat stanowi ptyn wywy, pobrany ze zmiany chorobowej po
uprzednim jej oczyszczeniu przy pomocy soli fizgitznej i osuszeniu. Ptyn uzyskujemy przez
pocieranie powierzchni wykwitu za ponypezy, przy czym bardzo wae jest aby pobrany ptyn
byt przejrzysty i niezanieczyszczony kawiNastpnie zostaje on umieszczony na szkietku
podstawowym i, po dodaniu kropili 0,9% NaCl, pragr szkietkiem nakrywkowym. Tak
przygotowany preparat jest gotowy do guginia w mikroskopie z kondensorem do ciemnego
pola widzenia. Nie naky pobierd& ptynu ze zmian chorobowych pokrytych strupami oraz
z obecnécia nadrerek, gdy te nie zawieraj zdolnych dozycia drobnoustrojow. Stwierdzenie
obecndci chocia jednego kgtka bladego o charakterystycznej morfologii i ruckest
wystarczajce do okrélenia wyniku badania jako dodatniego. Metoda nigjdme zastosowania
w diagnostyce zmian chorobowych umiejscowionych kolicy jamy ustnej oraz odbytu,

Z uwagi na obecr$é w tych lokalizacjach kitkow saprofitycznych, ktére trudno odrd¢ od
patogennych T. pallidum. Ujemny wynik badania, prbo&vadzonego nawet 3-krotnie
w kolejnych dniach, nie wyklucza kityZ@ba, 2001; Ratman, 2005; Chodynicka i wsp., 2006;
Serwin, Chodynicka, 2006; Kent, Romanelli, 2008¢afia, Carlos, 2009; Burgdorf i wsp.,
2010).

Wic¢kszy czutascig | swoistdciag cechuje si metoda immunofluorescencji beZpedniej,
w ktdrej utrwalony na szkietku podstawowym matepatidaje si dodatkowemu barwieniu przy
uzyciu surowic zawieragych przeciwkgtkowe przeciwciata monoklonalne. Ngshie preparat
oglada s¢ w mikroskopie fluorescencyjnym. Metoda znajdujestaaowanie w przypadkach
klinicznego podejrzenia kity i ujemnych wynikow kadserologicznych. Brak komercyjnie
dostpnych przeciwciat monoklonalnych, ktére bytyby benkdnie swoiste dla ktka bladego
wigze sk z ryzykiem pewnego odsetka wynikow fatszywie daddt. T. pallidum ména take
uwidacznig w wycinkach chorobowo zmienionych tkanek za posmoupregnacji srebrem,
metody immunofluorescencyjn oraz immunohistochemicgn(Zaba, 2001; Ratman, 2005;
Chodynicka i wsp., 2006; Buffet i wsp., 2007; FreaiCarlos, 2009).

W przypadkach, w ktérych nie udaje siykry¢ bakterii za pomag powyzej opisanych
metod oraz trudri@i w interpretacji wynikdw badaserologicznych, mma zastosowabardzo
czute metody amplifikacji kwaséw nukleinowych (paigrase chain reaction - PCR),
wykrywajgce DNA krtka bladego w probkach pochadych ze zmian skornych, krwi, ptynie
mdbzgowo-rdzeniowym, pitynie owodniowym oraz w innyctarzdach. Dodatnie wyniki
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uzyskane przy zastosowaniu tej metody stagavdjbardziej wiarygodne potwierdzenie Kity.
W przesziéci stosowano tate metod@ badania zakanosci materiatu pobranego od chorego dla
krolika daswiadczalnego (rabbit infectivity testing - RIT), &k& - z uwagi na trudsoi
techniczne, wysokie koszty oraz protesty organizzajmupcych s¢ ochrormy praw zwierat -
nie znalazta powszechnego zastosowania w diagr@styoroby (Wicher i wsp., 1992;
Cummings i wsp., 1996; Centurion-Lara i wsp., 19@fe, Weiss, 1999; Ratman, 2005;
Chodynicka i wsp., 2006; Serwin, Chodynicka, 20Bgffet i wsp., 2007; Ficarra, Carlos, 2009).

1.5.2.Diagnostyka parednia (serologiczna)

W przebiegu zakeenia ketkiem bladym produkowanegsdwa typy przeciwciat:
nieswoiste (niekitkowe) oraz swoiste (ktkowe). llags¢ przeciwciat nieswoistych ulega redukcji
wraz z uptywem czasu oraz w wyniku leczenia, pmeEta swoiste natomiast utrzymusgie
znacznie diagej. W najwczéniejszych okresach zakenia produkowane gs przeciwciata
nalezace do IgM. Szybko zostpjone zasipione przez, utrzymugge s¢ przez wiele lat,

przeciwciata klasy 1gG (Chodynicka i wsp., 2006 yguorf i wsp., 2010).

Przeciwciata przeciwktkowe klasy IgM mana wykry w surowicy chorych po okoto
2 tygodniach od zakania. Ich produkcja jest uwarunkowana stymualadgomorek
plazmatycznych przezywe krtki i zostaje zahamowana po eliminacji antygenu.lébzeniu
kity wczesnej ich miano ob# st w ciggu 3-9 miesicy, natomiast po leczeniu kity padej
mog one przetrwa 12-18 miesjcy. Z uwagi ha diy rozmiar casteczki immunoglobuliny
M nie przechodgz przez taysko ani nie przekraczapariery krew - ptyn mézgowo-rdzeniowy,
zatem mog by¢ wykorzystywane do potwierdzenia rozpoznania kityoszonej oraz Kkity
osrodkowego uktadu nerwowego. Po 3 tygodniu od zeRke pojawiaj Sie przeciwciata
przeciwketkowe klasy 1gG., ktorych miano wzrasta w pierwszyoku infekcji i obnia sk
w okresie kity utajonej. Ich wysokie miana spotykaa takze w czynnych postaciach Kkity
péznej. Przeciwciatla nalgce do immunoglobulin Gasprodukowane przez wiele lat przez
komorki pamgci immunologicznej, pomimo braku obedobdzywych krtkow. U wigkszaci
pacjentow, nawet po wyleczeniu, pozastane trwale dodatnie, co oktamy mianem ,blizny
serologicznej”. Nie g wykorzystywane w diagnostyce kity wrodzonej i kibsrodkowego
uktadu nerwowego, gayswobodnie przenikajprzez taysko oraz przekraczaparieg krew -
ptyn mdzgowo-rdzeniowy. Nieswoiste przeciwcialasgldgM s obecne w surowicy krwi od
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okoto 5 tygodnia zakeenia, natomiast klasy IgG pojawdagic tydzien pazniej (Chodynicka
I wsp., 2006; Burgdorf i wsp., 2010).

W diagnostyce pwedniej kity znajdu zastosowanie dwie grupy odczynow
serologicznych: niektkowe (klasyczne, nieswoiste) orazetkowe (swoiste). W pierwszym
przypadku jako antygen stosuje &ardiolipine z dodatkiem lecytyny i cholesterolu, ktéra jest
wyciagiem oczyszczonego fosfolipidu z serca wotu 1 wylkaz duwe podobiéastwo
immunologiczne z lipidami T. pallidum. W drugim patiast wykorzystuje sgikretki blade,
badZ ich fragmenty. Diagnostyka serologiczna chorobje@ s¢ na badaniu przesiewowym,
ktorego celem jest wykrycie jak napiiszej liczby osOb zakanych oraz na badaniu
weryfikacyjnym, potwierdzacym dodatnie wyniki badeprzesiewowych. Nalky podkrsli¢, ze
zaden odczyn serologiczny nie znajduje zastosowarsarologicznym rénicowaniu kity oraz
kretkowic niewenerycznych (Serwin i wsp., 2005; Chadla i wsp., 2006; Kent, Romanelli,
2008; Bissessor, Chen, 2009; Ficarra, Carlos, 260&nch i wsp., 2009; Marangoni i wsp.,
2009; Serwin, Chodynicka, 2009).

1.5.2.1.  Odczyny niekretkowe

Stosowane obecnie odczyny nigkowe nalég do odczyndw kilaczkggych
i wykrywaja przeciwciata przeciwlipidowe klasy IgM i 1gG, k#itworz sie w odpowiedzi na
lipidy kretka oraz lipidy bton komorkowych gospodarza. Czétavszystkich odczynow
niekretkowych jest zbliona oraz uzalaiona od okresu choroby i wynosi dla kity | okresu
80%, dla kity 1l okresu i utajonej wczesnej - 1008%@tomiast dla kity utajonej i objawowej
poznej - 71%. Swoist& odczynéw niekgtkowych szacuje sina okoto 98% Zaba, 2001;
Ratnam, 2005; Chodynicka i wsp., 2006; Kent, Roria2€08; Ficarra, Carlos, 2009).

Wyrézniamy dwa rodzaje odczyndw klasycznych: pierwszekt@rych wynik reakciji
antygen-przeciwciato (sktaczkowanie) odczytuje gkiem nieuzbrojonym oraz drugie, ktérych
odczyt wymaga zastosowania mikroskopu. Do pierwggepy naley odczyn RPR (rapid
plasma reagin card), a do drugiej - USR (unhea&dns reagin test) oraz VDRL (Venereal
Disease Research Laborator¥aba, 2001; Chodynicka i wsp., 2006).

W odczynie RPR stosujemy antygengoaiony z casteczkami wgla drzewnego, dgki
czemu wynik reakcji mma odczytd okiem nieuzbrojonym. Do wykonania odczynu zma
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wykorzyst& zarOwno surowig jak i osocze nierozalkezone a obecrnd ewentualnego
sktaczkowania ocenia ¢ipo 30 minutach. W odczynie VDRL wykorzystujee siwiezo
przygotowany antygen kardiolipinowy oraz surowiadang, ktéra musi by wskepnie ogrzana
w temperaturze 56°C przez 30 minut w celu inaktyindapetniacza. Warto dodaze w 2000
roku grupa badaczy opracowata antygen VDRL zawjeyagyntetyczny zvazek kardiolipiny
oraz syntetyczn pochodrn choliny, dzeki czemu uzyskano wksz stabilngé antygenu
kardiolipinowego (kwasy tluszczowe zawieyag cztery 18-wglowe taicuchy z podwdjnymi
wigzaniami zostaty zagpione czterema tecuchami 14-wglowymi bez podwdjnych wizan).
Jak dot#d nie wprowadzono tego odkrycia do rutynowej dieggyki, ch@ w ostatnim czasie
prowadzone  badania nad jego wykorzystaniem w diagnostyce kikjadu nerwowego.
Antygen kardiopilinowy z dodatkiem chlorku cholinktéry unieczynnia dopetniacz znajduje
zastosowanie w odczynie USR. Wyklucza to potgzefrzewania surowicy, istotnie skragaj
czas potrzebny na wykonanie odczynu. Wyniki dwdécstatmich odczynow ocenia ¢si
w mikroskopie przy powgkszeniu 30-35 razy i po 4-minutowym wydsaniu szkietek. Do opisu
stopnia sktaczkowania wykorzystusie skak 4-plusows. Wynik ujemny oznacza roGwnomierne
rozproszenie antygenu, bez sktaczkowania. Metodkgidwa polega na wykonaniu odczynu
z kolejnymi rozciéczeniami surowicy, przy czym za miano waast najwicksze rozciéczenie
badanej surowicy, ktore daje jeszcze wynik dodédaistro i wsp., 200QZaba, 2001; Ratnam,
2005; Chodynicka i wsp., 2006; Serwin i wsp., 20B6rgdorf i wsp., 2010).

Pozytywne wyniki odczynow nieswoistych pojavgiaje w 5-6 tygodniu zakeenia, a ich
miano szybko wzrasta. Miano VDRL powegj 1:16 swiadczy na ogot 0 czynnej postaci
zaka&enia, niskie natomiast @¢du 1:8) mae utrzymywa sie przez lata po leczeniu kity poej.
Jezeli po leczeniu miano ginie obnia, to naley podejrzewé rozwdj kity uktadu nerwowego,
natomiast czterokrotny wzrost miané&wiadczy 0 niepowodzeniu terapeutycznynydb
reinfekcji. W przypadkach, w ktérych leczenie zéstaastosowane w ggju trzech pierwszych
mieskcy od zakaenia dochodzi do negatywizacji odczynow nieswoistye okresie 6-12
mieskcy (Zaba, 2001; Chodynicka i wsp., 2006).

Dodatnie wyniki odczynow niektkowych mog by¢ stwierdzane w rinych stanach
fizjologicznych i chorobowych u o0s6b niechgrmych na kit. Okreslane § wowczas jako
odczyny biologicznie mylne i dotygzokoto 1% pacjentéw. Wyediamy odczyny biologicznie
mylne typu ostrego, ktére utrzymugie do 6 miesjcy oraz typu przewlektego (Tab. I). Naje
pametac, ze odczyny te majzwykle niskie miana. Wyniki falszywie ujemne mogje pojawi
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w przebiegu zakaenia HIV oraz u 1-2% chorych na kitl okresu, u ktorych wysoki poziom
przeciwciat uniemgliwia reakcg sktaczkowania (tzw. reakcja prozonalna). Wystambyczas
rozcienczy¢ badam surowig w celu uzyskania wyniku dodatniego (Young, 199&m i wsp.,
2000; Chodynicka i wsp., 2000; Egglestone, Tur@600; Zaba, 2001; Smith, Holman, 2004;
Moore, Moore, 2005; Ratnam, 2005; Chodynicka i wap06; Serwin, Chodynicka, 2009;ise

I wsp., 2010).

Tabela 1. Przyklady wystepowania odczynéw biologicznie mylnych (Chodynicka ivsp., 2000;Zaba, 2001;
Ratnam, 2005; Chodynicka i wsp., 2006; Augenbraunwsp., 2010)

Odczyny typu ostrego Odczyny typu przewlekiego
- Cigza - choroby autoimmunologiczne
- Swiezy zawat mégsnia sercowego - choroby tkankidcznej
- infekcje bakteryjne lub wirusowe - trad
- malaria - przewlekte choroby wiroby
- iniekcje lekow - zakaenia innymi ketkami
- odczyny poszczepienne - 0soby starsze

- harkomani, stosag¢y narkotyki daylnie

1.5.2.2.  Odczyny kretkowe

W odczynach kitkowych jako antygeny wykorzystujeeskywe lub utrwalone kitki
blade, ich fragmenty rozbite za pomagltradzwickdw, a w najnowszych antygenyckkowe
uzyskane metad rekombinacji w komoérkach Eschericha coli lub sytenie. Najczsciej
stosowane w naszym kraju odczyny to: odczyn immiuooéscencji kgtkéw- FTA (fluorescent
treponemal antibody test), jego modyfikacja absgree FTA-ABS (fluorescent treponemal
antibody absporption test) oraz odczyn biernej fghatgnacji- TPHA (Treponema pallidum
haemagglutination assay). Odczyny FTA-ABS i TPHAhige wysoka swoisto oraz czutéé
w kile Il okresu i péniejszych stadiach choroby (94-100%). Wéttdiagnostyczna odczynu
immunofluorescencji jest wksza ni odczynu hemaglutynacji w najwcrgejszym stadium
schorzenia, co wynika z jego pozytywizacji w piezy® tygodniu trwania objawu pierwotnego
lub pod koniec okresu wgdania. Przeciwciala wykrywane w odczynie hemaglatyin

pojawiap Sie prawie rownoczaie z przeciwciatami kardiolipinowymi. Wskutek |lezda miano
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odczynéw ketkowych sé obniza, ch@ mog one pozostawatrwale dodatnie. Odczyn TPHA
ulega negatywizacji jedynie u 0sob, u ktérych Ieeezastosowano na patku kity | okresu
(Larsen i wsp., 1995; Young, 1998; Egglestone, &yr@000;Zaba, 2001; Chodynicka i wsp.,
2006).

W odczynie FTA do identyfikacji przeciwciat przedimtkowych stosuje si metod
immunofluorescencji pwedniej. W pierwszej fazie odczynu ngsije pojczenie utrwalonych
na szkietku podstawowym §kow bladych z przeciwcialami znajdeymi s w surowicy
chorych. Nasipnie dodaje si surowie antygammaglobulinogv znakowan izotiocjanianem
fluoresceiny i zachodzi pgtzenie powstalego kompleksu antygen-przeciwciatlo ze
znakowanymi przeciwciatami skierowanymi przeciwkoamunoglobulinom ludzkim, dgki
czemu maliwe jest odczytanie wyniku w mikroskopie fluoreacgjnym. Odczyn
immunofluorescencji kitkbw wykrywa przeciwciata skierowane przeciwko k@akvemu
antygenowi grupowemu, Kktory jest wspolny dla rogziSpirochetaceae i z uwagi na
niedostateczn swoist@¢ nie znajduje zastosowania w rutynowej diagnostkitg. Metoda
ilosciowa jest wykorzystywana z powodzeniem w oceniraakyiki procesu chorobowego oraz
kontroli wynikow leczenia (Larsen i wsp., 1995; Egione, Turner, 2000Zaba, 2001;
Chodynicka i wsp., 2006).

W celach diagnostycznych stosuje ¢ simodyfikacg absorpcyjs odczynu
immunofluorescencji kitkbw (FTA-ABS), w ktorej surowie badam poddaje si wstkpnej
inkubacji z ultrasonatem &kow niepatogennych. Dgii wstepnej absorpcji zostajusunite
nieswoiste przeciwciata skierowane przeciwkcthkom saprofitycznym, co zdecydowanie
zwicksza swoist& metody. Odczyn FTA-ABS stajee¢sidodatni ju w 4 tygodniu infekcji
i dlatego jest stosowany w diagnostyce najwomEgszych okreséw zakania. Ponadto jest on
wykorzystywany w celu weryfikacji serologicznegozpmznania choroby. Wyniki fatszywie
dodatnie mog wysipi¢c m.n. w chzy, przy wspoétistnigicych chorobach
autoimmunologicznych oraz w zatemiu HIV (Carlsson iwsp., 1991; Parece i wsp., 499
Ratnam, 2005; Chodynicka i wsp., 2006; Burgdorspw 2010).

Odczyn IgM-FTA-ABS jest modyfikagj odczynu FTA-ABS, w ktorym znakowana
wielowazna surowica odporgoiowa zostala zagpiona przez monowalergn surowie
przeciwko immunoglobulinom M. Wyniki falszywie ddn&e mog by¢ zwigzane z obecricia
czynnika reumatoidalnego, fatszywie ujemne natotmagsiepuja w przypadku jednoczesnej
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obecndci przeciwciat 1gG, ktore blokdj przylaczania przeciwciat IgM. Aby wyeliminowa
takie sytuacje opracowano odczyn 19S-IgM-FTA-ABS, kiérym wykorzystuje si
odseparowan frakcje 19S badanej surowicy, zawieged wytacznie IgM. Odczyny znajdyj
zastosowanie w diagnostyce kity wrodzonej oraz na@niejszych okresow nabytej infekcji,
poniewa stap sic dodatnie ja po 2 tygodniach od zakenia (Rome, 1999; Chodynicka i wsp.,
2006; Burgdorf i wsp., 2010).

W odczynie biernej hemaglutynacji ckkéw (TPHA) antygenem gskrwinki barana
optaszczone ultrasonatem patogennychetkibw bladych. Obserwowana po dodaniu
oczyszczonej surowicy badanej aglutynacja krwinedkazuje na obec’é w niej swoistych
przeciwciat. Czuté¢ odczynu, za wytkiem wczesnego okresu zakamia, zdecydowanie
przewyssza czuté¢ wszystkich odczyndéw kitowych, & znajduje on zastosowanie
w przypadkach wtpliwosci  diagnostycznych.  Modyfikacje odczynu to: odczyn
mikrohemaglutynacji ktkéw -MHA-TP oraz Treponema pallidum particle adglation —
TPPA (Young, 1998Zaba, 2001; Chodynicka i wsp., 2006; Ficarra, CarR09; Burgdorf
I wsp., 2010).

Odczyn unieruchamiania ¢tkdéw (TPI), zwany odczynem Nelsona i Mayera polega
zjawisku unieruchamiania, w obe@ao czynnego dopetniaczaywych patogennych ktkow,
pasaowanych nagdrach kréliczych. Przeciwciata unieruchamég ketki (tzw. immobiliziny)
s3 skierowane przeciwko antygenowi wielocukrowemuteaki wystepuja jedynie w surowicy
0sOb zakzonych ketkami patogennymi. Wynik odczynu jad@owego odczytuje si na
podstawie odsetka unieruchomienigtkéw, przy czym za wynik stabo dodatni uznaje si-
80% unieruchomionych ktkéw, a za dodatni 81-100%. W ostatnim czasie wahiiaz do
zastosowania odczynu TPl zostaly bardzo ogranicz@unak w naszym kraju odczyn ten
pozostaje kryterium weryfikacji serologicznego rozpania kity Zaba, 2001; Chodynicka
I wsp., 2006).
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1.5.2.3. Interpretacja wynikdéw badan serologicznych

Wyniki bada serologicznych w kierunku Kkity nalg zawsze interpretowa po
uwzgkdnieniu wynikow badania podmiotowego oraz przedavi@go chorego (Chodynicka
I wsp., 2006) (Tab. 11).

Tabela II. Interpretacja wynikow badan serologicznych w kierunku kity (Jabtaiska, Majewski, 2005;
Ratnam, 2005; Chodynicka i wsp., 2006; Ficarra, Cdos, 2009)

Odczyny niekretkowe | Odczyny kretkowe Interpretacja

dodatnie dodatnie kita czynna lub przebyta; u niemawl- kita

wrodzona lub bierne przeniesienie przeciwciat

od matki
ujemne ujemne kita wykluczona lub kita w okresie wgdjania
dodatnie ujemne odczyn biologicznie mylny
ujemne dodatnie kita wczesna, ptna; leczona lub nieleczona

1.5.3.Nowsze metody diagnostyczne

Metody immunoenzymatyczne zostaty wprowadzone agristyki kity w potowie lat
siedemdziegtych XX wieku. W odrénieniu od powyej opisanych odczynow &kowych,
mozliwa jest ich automatyzacja. Zasada metody opiegana wykazaniu reakcji antygen-
przeciwciato poprzez inkubackompleksu z surowic odporndciowsg sprzzong z enzymem.
Jako antygeny stosujegsiflagelline T. phagedenis, biatka btonowe T. pallidum uzyskdroep
rekombinacji DNA, frakcje biatkowe T. pallidum luantygen VDRL. Dosjpne na rynku
zestawy oparte na metodzie immunoenzymatycznej.io. IBBIO Enzabead test, enzyme-linked
immunofiltration assay oraz enzyme immunoassay detecting IgM/IgG antibodies to
T. pallidum (EIA Captia Syphilis M, EIA Captia Syiik G). Dwa ostatnie testy mgpardzo
wysoky czutg¢ i swoista¢, zblizomg do FTA-ABS oraz TPHA. Wysoka cena ogranicza

powszechne zastosowanie testOw immunoenzymatycawyoaszym kraju (Gibowski i wsp.,
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1998; Young i wsp., 1998; Ratnam, 2005; Chodynickasp., 2006; Woznicova, ValiSova,
2007).

Przy wyciu techniki Western blot (WB) nioa wykry¢ swoiste przeciwciata przeciwko
biatkowym antygenom ktka. Czs$¢ badaczy uwza za wynik dodatni obecéd w surowicy
przynajmniej dwoéch przeciwciat skierowanych przdamczterem antygenom ditka: TpN47,
TpN17, TpN15, TmpA. Inni natomiast dania,ze do postawienia rozpoznania kity nale
stwierdzt obecné¢ przynajmniej trzech z pciu przeciwciat przeciwko antygenom: TpN47,
TmpA, TpN37, TpN17, TpN15, w tym co najmniej jedoeg najniszej masie cisteczkowe).
Wykazanoze reaktywné¢ odczynu WB jest rina w poszczegolnych okresach choroby (Serwin
I wsp., 2006; Serwin, Chodynicka, 2009).

W ostatnich latach opracowano odczyn, ktory @imoa rozpoznanie infekcji na
podstawie liczby kzacych komorek produkagych przeciwciata przeciwko antygenom
T. pallidum (antibody secreting cells — ASCs). Zaynik dodatni uwaa st wykrycie
przynajmniej czterech ASCs produfeych przeciwciata w klasie IgG przeciwko biatku TpN
w 10 jednopdrowych komérek krwi obwodowej. Odczyn charaktejgzuvysoka czutée
I swoista¢. ASCs mog by¢ wykrywane w najwczaiejszych etapach zakenia, juz 3-5 dni po
rozpoczciu stymulacji antygenowej. Nie przechadazez taysko, wic z powodzeniem mag
by¢ stosowane w diagnostyce kity wrodzonej. Po skutgee leczeniu ulegaj szybkiej
negatywizacji i § niewykrywalne po 8-16 dniach. Pomimo opisanycletzaticzyn jak dad nie
znalazt rutynowego zastosowania w diagnostyce (Higbidze i wsp., 1999; Chodynicka i wsp.,
2006; Serwin i wsp., 2006).

Odrebng grup; stanowsy przeznaczone dozuytku domowego tzw. szybkie odczyny
kitowe. Najczsciej opieraj sig one na technice immunochromatograficznej, rzadnj
metodzie aglutynacji @stek lateksu. Aktualnie daginych jest okoto 20 takich odczynow.
Badanie wykonuje siz kropli krwi, a wyniki otrzymuje ja po kilkunastu minutach. Niestety
mog si¢ zdarzy wyniki fatszywie dodatnie, tak Wt po przeprowadzeniu badania konieczna
jest wizyta w poradni specjalistycznej. Dotychcrées przeprowadzono obiektywnych bada
ktore potwierdzityby przydatr$é tych testow w diagnostyce wenerologicznej (Zarakolvsp.,
2002;Zaba, 2001; Ratnam, 2005; Serwin i wsp., 2006).

32



1.5.4.Diagnostyka kity wrodzonej

Pewne rozpoznanie kity wrodzonej aeony postawd jedynie w przypadku stwierdzenia
obecndci u noworodka kitkébw bladych w probkach pobranych ze zmian chorofwbw
lozyska, gpowiny lub w materiale autopsyjnym przy zastosowametod bezpwednich (ij.
metoda ciemnego pola widzenia mikroskopu, metodaunofluorescencji lub inne swoiste
barwienie, test zakaosci krélika Ilub metody amplifikacji materialu genegnego)
(Chodynicka, Serwin, 2009; French i wsp., 2009; waer Chodynicka, 2009).

O prawdopodobnym rozpoznaniu ama mysle¢ w nas¢pujacych sytuacjach klinicznych:
1) noworodek martwo urodzony z dodatnimi wynikamgtkowych testow serologicznych,

2) noworodek lub starsze dziecko z dodatnimi wynikkrgikowych testow serologicznych przy

wspotistnieniu jednego z patsizych wskanikow:

- objawow klinicznych typowych dla kity wrodzonej,

- typowych dla kity wrodzonej zmian w kaiach diugich w badaniu radiologicznym,
- dodatniego wyniku RPR lub VDRL w ptynie mézgowdzeniowym,

- miana odczynu TPPA lub TPHA o wajto czterokrotnie wgkszej nz u matki (konieczng

wykonania badania u matki i dziecka przy porodzie),

- miana odczynow niektkowych o wartéci czterokrotnie wikszej nz u matki (konieczng

wykonania badania u matki i dziecka przy porodzie),

- czterokrotnego wzrostu miana odczynow ngkowych lub ketkowych w surowicy

dziecka w okresie 3 miesly po porodzie,

- dodatniego wyniku odczynu ¢tkowego IgM-EIA, 19S-IgM-FTA-ABS Ilub IgM-

immunoblotu w surowicy dziecka,
- jesli matka dziecka byta chora na&iv czasie cizy i nie otrzymata wiéciwego leczenia,

3)dziecko powyej pierwszego rokuzycia z dodatnimi wynikami ktkowych odczynow
serologicznych (Chodynicka, Serwin, 2009; Frenalsp., 2009; Serwin, Chodynicka, 2009).
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Interpretacja wynikow odczynéw serologicznych wwigesniejszych miesicachzycia
moze sprawid ogromne trudngi. Wyniki dodatnie mog by¢ spowodowane obecfma
przeciwciat przeciwkitkowych klasy I1gG wytworzonych przez ptéd lub mateych, ktore
zostaly biernie przeniesione przezysko. Wyniki ujemne magwysktpowa woéwczas, gdy
matka ulegta zaka&niu w pGnym okresie eizy. Miano biernie przeniesionych przeciwciat
kardiolipinowych obnia st do trzeciego a znika do széstego miesizycia, natomiast
przeciwciata ketkowe wystpuja do dwunastego miegiazycia. W ocenie wynikow odczynow
serologicznych bierze ¢ipod uwag zmiare ich miana — czterokrotny wzrost lub spadek
(Chodynicka i wsp., 2006; Chodynicka, Serwin, 200@&nch i wsp., 2009).

1.5.5.Diagnostyka kity uktadu nerwowego

Z uwagi na brak charakterystycznych objawow Kklinigzh, swoistych zmian dla
zakaenia ketkiem bladym w badaniu ogélnym ptynu mézgowo-rdpereégo oraz ograniczgn
wartas¢ diagnostyczg oznaczania przeciwciat przecivekkowych w ptynie, rozpoznanie kity
uktadu nerwowego jest bardzo trudne. W celu prawwej interpretacji wynikow badania ptynu
mozgowo-rdzeniowego i bafiaserologicznych, materiat do obu badaowinien by pobrany
jednoczasowo i zbadany przyyeiu tych samych odczynnikédw, w tym samym laboriator
Badanie ptynu mdzgowo-rdzeniowego powinno obejmowoeere wyktadnikow, swiadczcych
0 obecnéci stanu zapalnegasmdkowego uktadu nerwowego (m.in. liczba leukocytéwzenie
bialka i glukozy), wyniki odczynow serologicznychraa indeksy, ktore wskazyjna
wewmntrzoponow produkcg przeciwciat wykrywanych w odczynach serologicznyblodatnie
wyniki odczynow ketkowych w plynie mozgowo-rdzeniowym wymagajdodatkowego
potwierdzenia przy pomocy powszych wskanikow, natomiast wyniki ujemne wykluczaje
chorolz (Luger i wsp., 2000; Chodynicka iwsp., 2006; fteni wsp., 2009; Serwin,
Chodynicka, 2009).

1.6. Kita jako problem psychologiczny

Kita, jako powana choroba zakaa, stanowizrédto stresu psychologicznego oraz
prowadzi do bardzo istotnych zmian, ktére dogyddegu, styluzycia oraz jego jakii.

Rozpoznanie choroby wie st z wysgpieniem reakcjidkowej lub nawet depres;ji i uruchamia
34



okreslone procesy emocjonalne oraz orientacyjno-poznawdzeki ktéorym maliwe staje sg
ustosunkowanie do nowej sytuagyiciowej. Na podstawie informacji, opartychguzy innymi
na: diagnozie lekarskiej, dotychczasowychswdadczeniachzyciowych, opiniach personelu
medycznego, rodziny, innych pacjentdow oraz na mBmjach pozyskanych z literatury
i medidw, pacjent tworzy obraz wiasnej choroby orgmwy” obraz siebie samego.
W nastpstwie zachorowania me dochodz do wycofania si chorego z rénych dziedzin
zycia oraz do wygpienia trudnéci w nawgzywaniu nowych i utrzymywaniu dotychczasowych
kontaktow ze zdrowymi osobami z otoczenia. W urueiemiu metod radzenia sobie z chagob
bardzo istota role odgrywaj emocje pacjentéw. Udowodnionze mog one zmienié& obraz
wlasnej choroby, a co za tym idzie wywierayptyw na samopoczucie pacjentdw oraz na
ksztattowanie zachowaukierunkowanych na poprawstanu zdrowia. Kita stwarza szczegolnie
skomplikowan sytuac{ psychologicza oraz psychospoteczngdyz nalezy do grupy schorze

o charakterze stygmatyagym (Baltes i wsp., 1980; Gatuszka, 2005; Kubadksietka,
Ostrowski, 2005; Heszengl§ 2007; RzepaZaba, 2009b; Rzepa i wsp., w druku).
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2. CEL PRACY | HIPOTEZY BADAWCZE

W ostatnich latach dane epidemiologiczne z calegata wskazuy na wyrany wzrost
liczby zachorowa na bakteryjne choroby przenoszone drpfgiows, w tym take kite. Zatem,
wbrew powszechnie parugym przekonaniom, choroba nadal stanowi realne ozagre

a problem jej wczesnego rozpoznania pozostaje mktua

Podstaw diagnostyki choroby stanowi badania serologiczne, ktére wraz
z wykrywaniemzrodet zakaenia i kontaktow, profilaktycznym leczeniem osokantaktu oraz
promocp zachowa prozdrowotnych, stanowipodstawowy element zwalczania schorzenia.
Tradycja bada serologicznych sga lat dwudziestych ubiegtego wieku, a po drugiejnie
swiatowej, z uwagi na notowanw Polsce wysok zachorowaln& na kik, rozpoczto ich
wykonywanie na skalmasow. Wysoka skuteczrio metod serologicznych w rozpoznawaniu
i zwalczaniu kity wczesnej, zwlaszcza bezobjawowegstata potwierdzona w licznych
badaniach, ktére odnassi¢ takze do okresOw, charakteryaajych s¢ niska zachorowalnéia.
W ostatnich latach, z wielu wojewddztw (m.in. z tb&occzyzny) naptywaj alarmujce
doniesienia dotyce spadku liczby wykonywanych badserologicznych (Jakubowski i wsp.,
2006; Soszka-Jakubowska i wsp., 2006; Majewski,niika, 2010).

Tak powana choroba zakaa, jak jest kita, stanowizrédio silnego stresu
psychologicznego oraz prowadzi do bardzo istotrgroian, dotyczcych biegu, styluycia oraz
jego jakaci. Na sytuagj psychologicza oraz psychospoteczrchorych istotnie wpltywa tale
stygmatyzujcy charakter schorzenia.

Praca ma charakter interdyscyplinarny, poniewhoroba nie tylko stanowi poviae

zagraenie epidemiologiczne, ale takjest duym zagraeniem psychospotecznym.

W zwigzku z powyszym, cele badawcze pracy zawieraje w odpowiedziach na

nastpujgce pytania:

1 Jak ksztaltowata siliczba wykonanych badaserologicznych w kierunku kity w latach
1996-20107?

2 Czy zaobserwowano istatrréznice pomiedzy badanymi latami w aspekcie dodatnich

wynikow dla poszczegolnych testéw serologicznych?
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3 Czy wsréd chorych na kit zaobserwowano zmiany w zakresie funkcjonowania

spotecznego dotygze:
- oceny aktualnej sytuacjyciowej;
- stosunku do siebie pod wptywem choroby;

- wkasnej pozycji w znagzych grupach spotecznych (rodzina, miejsce praescypznajomi).

Postawiono nagpujace hipotezy badawcze:

1. W analizowanym okresie wygiit wyrazny spadek liczby wykonywanych rocznie bada

serologicznych w kierunku kity.

2. Odsetek dodatnich odczynow serologicznych w badaoknesie wykazywat tendencj
wzrostovy.

3. Chorzy na ki, w poréwnaniu do oséb zdrowych, bardziej negatgnmoceniaj swop
aktualry sytuacg zyciowa; ujawniap bardziej negatywny stosunek do siebiegnbceniag
SWojg pozycg w znacacych grupach spotecznych, takich jak rodzina, mejsracy, bliscy

Zznajomi.
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3. MATERIAL | METODY

Analizie poddano wyniki badaserologicznych w kierunku kity, wykonane w latach
1996-2010 w Pracowni Diagnostyki Chordéb Przenosebnprogy Piciowg Uniwersytetu

Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.

W latach 1996-2003 oraz od patar 2005 do kaca padziernika 2007 roku
wykonywano badania przesiewowe metedybkiego odczynu reaginowego (USR) waroku
2004 oraz od listopada 2007 donka 2010 roku wykorzystywano w tym celu odczyn RPR.
Wyniki dodatnie weryfikowano odczynami VDRL, TPHATA-ABS oraz FTA. Poszczegllne
testy wykonano zgodnie z obaaujacymi procedurami. G&¢ bada serologicznych zostata

wykonana w okresie, gdy kierownikiem Kliniki Derno&dgii byt prof. dr hab. Jerzy Bowszyc.

Narzdziem badawczym byta analiza danych diagnostycznyolaz analiza
poréwnawcza. W celu weryfikacji hipotezy o istaioiozmian rozwaanych zmiennych w catym
okresie obserwacji zastosowano jednoczynnikawaliz wariancji z uprzednim sprawdzeniem
stosowanych zaf@n. Wykonano rownig test post-hoc HSD Tukey'a do wyznaczenia grup

jednorodnych analizowanych cech w latach obserwacji

Ponadto, Wréd chorych na ki oraz w grupie oséb zdrowych przeprowadzono
psychologiczne badania poréwnawcze. Grupksperymentaln stanowito 42 chorych
Z potwierdzonym laboratoryjnie rozpoznaniem kitgshitalizowanych w okresie od lutego 2009
do kwietnia 2011 roku w Klinice Dermatologii Univestetu Medycznego im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu. W grupie tej znajdowsip 34 nezczyzn §rednia wieku 35 +
12) oraz 8 kobiets¢ednia wieku 37 + 14) (Ryc. 1). Niezatee od pici, vérod osob badanych
przewaali mieszkacy sredniej wielkéci miast (od 10 do 150 tys.) (Ryc. 2). Zdecydowana
wiekszas¢ badanych, boza22 osoby zachorowaty niedawno, 8 z nich leczynsi ki od kilku
lat, natomiast 12 — od okoto roku. Grupa kontrdm&?2 osoby zdrowe, dobrane odpowiednio ze
wzgledu na kryterium ptci i wieku, ktore we wskazanynwyaej okresie studiowaty pedagogik

w Uniwersytecie Szczetskim w ramach studiow niestacjonarnych.
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W MMezczyini

m Kobiety

Rycina 1. Podziat grupy badanej pod wzgldem plci

A)

(=) B«

0

Duze miasto Miasto sredniegj Miasteczko Wies
wielkosci

B)

16

14

12

Duze miasto Miasto sredniej Miasteczko Wies
wielkosci

Rycina 2. Podziat grupy badanej pod wzgdem miejsca zamieszkania: A - kobiety, B - giczyzni (duze

miasto > 150 tys.; miastéredniej wielkosci 10-150 tys.; miasteczko < 10 tys. mieszkedw)

39



Badania przeprowadzone byty indywidualnie, w sposéditkowicie anonimowy
I polegaty na wypetnieniu ankiety, sklagegj st z 16 pyta (Zalgcznik 1). W instrukcji ankiety,
ktora otrzymata grupa kontrolna znajdowate siodatkowo polecenie wyobi@nia sobie siebie

w sytuacji powanej choroby.

Narzdziem badawczym byta psychologiczna i statystycamaliza porownawcza
wynikéw bada ankietowych, uzyskanych od chorych na kibd osob zdrowych. Statystycznej
weryfikacji wynikow bada dokonano za pomactestu chi-kwadratyf) i wspétczynnika V-

Cramera.

Test niezalenosci chi-kwadrat stosuje siw celu zbadania zateosci pomidzy dwiema
zmiennymi nominalnymi (kategorialnymi). Bazuje om mporownywaniu ze sgbwartaci
obserwowanych (czyli takich, ktore uzyskaely w badaniu) z wartgiami oczekiwanymi (czyli
takimi, ktére zaktada test, gdyby nie bytadnego zwizku migdzy zmiennymi). Jeeli roznica
miedzy wart@gciami obserwowanymi a oczekiwanymi jestzdyp < 0,05) to mma powiedzié,

ze zachodzi relacja rulzy badanymi zmiennymi (Aviva, Caroline, 2006; $$an2006).

Wartas¢ wspotczynnika V-Cramera nfi@ sie w przedziale < 0; 1 > i wyia sSik
zwigzku mkdzy analizowanymi zmiennymi wytanymi na skali nominalnej. Im wadota jest
blizsza 0, tym sita zwzku miedzy badanymi cechami jest mniejsza, a intdada +1, tym sita
badanego zwizku jest weksza. Wspoétczynnik kontyngendjfiuznaje sj za istotny statystycznie
jesli wartos¢é p wyznaczona na podstawie statystyki tegtui rozktaduy® jest réwna hdz
mniejsza ni poziom istotnéci a=0,05 (Aviva, Caroline, 2006; Stanisz, 2006).
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4. WYNIKI

4.1. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity

W latach 1996-2010 w Pracowni Diagnostyki ChorolzeRpszonych Drag Plciowy
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego Poznaniu otrzymano w sumie
121.080 wynikow bada serologicznych w kierunku kity. Przebadangcznie 87.126
mieszkacoéw wojewodztwa wielkopolskiego, $nod ktérych znajdowato &i45.631 kobiet,
41.435 mgzczyzn oraz 60 0sOb, ktdre nie ujawnity swoich ddnysobowych, dla ktérych

w dalszej cgsci analizy przygto okrelenie NN (Ryc. 3).

B MezczyZni
Kobiety

Rycina 3. Odsetek kobiet i ngzczyzn przebadanych serologicznie w kierunku kity

Wyniki bada serologicznych w kierunku kity wykonane w poszazegch latach

przedstawiono w pomszych tabelach (Tab. IlI- XVII).
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Tabela Ill. Wyniki bada n serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 1996 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
MiesigC uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemrny doddtni ujenmirjodatni| ujemny| dodatni| Razem:
I 353 6 519 21 37 24 14 26 16 26 1042
Il 848 19 3 19 41 18 16 24 17 22 1027
1 988 31 13 26 32 35 16 37 18 35 1231
v 952 19 5 17 42 26 7 30 9 25 1132
\Y 781 20 7 17 23 26 5 24 8 23 934
VI 782 25 6 20 29 30 10 29 10 29 970
Vil 916 19 3 16 30 22 11 23 13 21 1074
VIII 693 10 1 5 31 9 5 9 6 8 77
IX 919 21 12 14 24 25 8 27 10 23 1083
X 958 22 5 16 26 29 8 29 7 27 1127
Xl 824 12 3 12 34 17 8 17 9 16 952
Xl 713 18 7 14 38 16 14 17 16 16 869
Razem: 9727 222 584 197 387 277 122 292 139 271 18122

Tabela IV. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 1997 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
MiesiaC uiemny | dodatni ujemny| dodatni ujemny doddtni ujemrjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 924 14 3 11 35 20 5 19 8 16 1055
Il 906 20 4 17 30 22 4 23 7 20 1053
1] 851 14 9 5 23 20 5 21 6 18 972
v 1071 21 4 17 30 29 7 28 7 31 1245
\Y 813 19 7 14 27 21 10 21 13 18 963
\ 936 18 9 11 17 19 7 16 10 15 1058
Yl 854 17 4 13 20 20 5 19 7 17 976
VI 714 5 5 0 16 4 2 3 2 3 754
IX 956 9 3 6 15 13 5 12 6 12 1037
X 984 18 8 10 22 25 3 27 7 22 1126
Xl 809 7 2 8 35 9 8 9 8 9 904
Xl 666 13 4 10 27 15 13 15 14 14 791
Razem: 10484 | 175 62 122 297 217 74 213 95 195 11934
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Tabela V. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 1998 rok

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
MiesiaC ujemny | dodatn| ujemny] dodathi ujemry dodatni ujemirjodatni| ujemny| dodatnii Razem:
I 933 17 5 12 23 16 5 17 11 11 1050
Il 800 23 4 17 15 27 6 27 8 23 950
1] 933 15 1 12 25 23 9 20 10 20 1068
v 846 14 2 12 26 11 9 11 8 10 949
Y, 903 17 5 12 18 23 8 22 9 21 1038
VI 912 15 2 14 24 16 9 16 12 13 1033
Vil 829 22 6 12 27 25 11 25 15 20 992
VI 769 8 4 5 12 6 4 6 4 6 824
IX 917 15 10 10 22 15 7 16 9 14 1035
X 923 16 10 9 20 21 9 19 9 20 1056
Xl 844 8 2 7 14 8 2 6 4 3 898
Xl 847 0 6 5 20 14 6 14 8 12 932
Razem: 10456 | 170 57 127 246 205 85 199 107 173 51182

Tabela VI. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Chordb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 1999 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
MiesiaC uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemrjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 785 15 4 11 16 17 5 15 11 9 888
Il 634 11 13 8 110 14 1 10 7 6 814
1] 854 3 5 4 149 10 4 7 6 6 1048
v 774 1 14 1 186 7 3 8 8 3 1005
\Y 673 8 6 5 231 20 4 10 9 5 971
\ 662 6 10 4 209 8 2 6 2 5 914
Yl 645 1 0 0 237 0 1 0 1 0 885
VI 543 7 2 3 228 10 4 7 8 3 815
IX 563 0 2 0 206 2 1 3 1 3 781
X 555 4 3 3 227 16 6 19 13 12 858
Xl 538 5 12 8 202 16 2 11 5 15 814
Xl 457 10 3 8 223 12 8 11 9 10 751
Razem: 7683 71 74 55 2224 132 41 107 80 77 10544
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Tabela VII. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2000 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA

Miesiac uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemmjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 537 1 9 2 290 12 6 6 8 5 876

Il 439 6 5 9 262 10 9 17 12 14 783

1] 545 2 1 1 311 16 8 27 18 17 946

v 461 6 5 5 229 10 6 12 7 13 754

\Y 527 5 3 5 307 9 8 17 14 11 906

VI 491 9 2 8 284 11 6 14 6 13 844

Wl 474 8 7 7 263 13 8 10 12 11 813
VI 408 7 56 6 222 16 5 15 9 13 757

IX 423 6 37 3 262 12 8 7 10 4 772

X 433 7 34 3 259 13 6 12 9 9 785

Xl 366 9 45 1 209 13 6 10 10 6 675
Xl 164 4 35 2 86 4 4 9 3 10 321
Razem: 5268 70 239 52 2984 139 80 156 118 126 9232

Tabela VIII. Wyniki bada n serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2001 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
MiesiaC uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemrjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 427 9 37 4 253 23 3 25 7 21 809
Il 348 9 35 5 244 12 4 18 5 16 696
1] 373 9 50 1 266 13 7 12 10 7 748
v 374 7 56 1 294 17 13 11 14 9 796
Y 381 7 46 3 78 5 12 18 21 12 583
\ 319 8 25 4 18 8 6 10 7 9 414
Yl 390 9 47 2 174 12 9 10 10 9 672
VI 337 5 20 0 256 4 13 5 11 7 658
IX 307 7 10 3 176 12 7 16 11 10 559
X 354 7 15 4 267 9 6 14 7 12 695
Xl 365 5 6 2 264 8 6 12 5 12 685
Xl 222 2 8 0 136 4 8 6 7 6 399
Razem: 4197 84 355 29 2426 127 94 157 115 130 7714
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Tabela IX. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2002 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
Miesiac uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemmjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 366 6 6 3 112 5 5 8 5 7 523
Il 328 3 8 1 238 5 4 11 5 10 613
1] 286 2 14 1 210 5 7 16 8 17 566
v 347 6 14 4 227 7 7 20 6 17 655
\Y 315 3 9 1 192 4 7 16 7 15 569
VI 319 12 38 12 215 22 12 21 11 23 685
Wl 378 7 5 7 131 8 12 13 13 15 589
VI 337 5 26 5 231 14 7 18 9 16 668
IX 364 7 11 5 205 7 14 16 15 12 656
X 387 7 12 4 186 5 14 15 17 11 658
Xl 316 3 27 3 239 7 15 10 14 10 644
Xl 205 6 20 2 147 7 7 12 9 10 425
Razem: 3948 67 190 48 2333 96 111 176 119 163 7251

Tabela X. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2003 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA

MiesigC ujemny | dodatn| ujemny] dodathi ujemry dodatni ujemirjodatni| ujemny| dodatnii Razem:
| 370 8 38 5 246 13 15 15 14 13 737

Il 332 3 22 1 245 9 13 18 13 17 673

1 345 6 20 4 257 11 19 14 20 14 710

v 320 8 13 8 227 11 11 16 14 13 641

\% 330 6 18 6 233 8 21 20 23 17 682

VI 280 5 16 4 191 12 17 17 20 17 579
VII 305 4 16 3 212 9 13 20 18 15 615
VIII 238 2 8 1 152 2 8 14 10 12 447

IX 292 4 14 3 207 8 13 20 16 19 596

X 341 4 19 7 121 11 10 28 16 23 580
XI 297 2 16 3 40 5 16 22 18 20 439
XII 264 8 12 8 36 9 21 13 21 12 404
Razem: 3714 60 212 53 2167 108 177 217 203 192 7103
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Tabela XI. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2004 roku

Odczyn RPR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
Miesiac uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemmjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 332 6 15 4 99 9 12 23 17 18 535
Il 387 1 19 2 310 5 17 13 21 10 785
1] 375 5 102 5 315 8 16 11 21 10 868
v 361 1 21 2 98 3 7 6 12 6 517
\Y 367 4 16 3 272 5 16 7 17 5 712
VI 398 9 18 10 290 14 29 19 32 17 836
Wl 420 5 27 3 234 13 22 19 25 18 786
VI 390 5 26 8 307 7 17 22 21 16 819
IX 394 4 18 6 264 9 18 18 21 15 767
X 419 5 36 6 230 10 21 20 27 19 793
Xl 383 7 30 6 236 7 13 12 15 9 718
Xl 300 5 25 7 230 10 15 13 13 13 631
Razem: 4526 57 353 62 2885 100 203 183 242 156 8767

Tabela XII. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2005 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA

MiesigC ujemny | dodatn| ujemny] dodathi ujemry dodatni ujemirjodatni| ujemny| dodatnii Razem:
I 443 6 52 4 310 9 17 15 22 10 888

Il 343 3 48 4 243 7 13 21 18 17 717

1 406 8 59 8 279 13 25 16 24 16 854

v 386 7 66 6 172 13 12 23 13 21 719

V 328 8 45 11 134 13 15 15 15 14 598
VI 259 14 67 14 139 22 19 33 19 32 618
VII 187 3 7 4 112 3 4 11 3 10 344
VIII 229 5 18 7 139 9 13 19 9 17 465

IX 275 5 30 9 154 13 20 17 20 16 559

X 215 8 17 5 126 16 9 19 9 18 442

XI 258 2 21 3 140 7 12 18 9 18 488
Xl 186 6 20 6 100 9 18 17 15 14 391
Razem: 3515 75 450 81 2048 134 177 224 176 203 7083
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Tabela XIIl. Wyniki bada i serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Chorob Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2006 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
Miesiac uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemmjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 308 7 26 9 177 15 15 24 12 24 617
Il 257 4 16 6 147 7 17 15 19 12 500
1] 284 3 12 2 145 7 14 16 16 16 515
v 181 6 73 9 56 10 15 23 19 22 414
\Y 89 4 183 5 22 9 8 16 11 11 358
VI 98 4 176 5 28 7 20 12 21 11 382
Wl 100 4 126 5 15 4 12 8 13 6 293
VI 69 0 140 1 15 3 9 11 13 9 270
IX 110 6 178 9 18 12 16 11 19 8 387
X 94 4 184 6 21 8 13 10 18 9 367
Xl 84 7 175 8 30 9 21 11 19 12 376
Xl 50 11 107 12 22 17 13 28 22 28 310
Razem: 1724 60 1396 77 696 108 173 185 202 168 4789

Tabela XIV. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2007 roku

Odczyn USR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
MiesiaC uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemrjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 82 11 207 11 33 24 18 34 31 26 477
Il 79 8 153 9 32 14 22 23 27 17 384
1] 85 9 184 7 42 9 28 18 31 11 424
v 78 5 163 7 31 11 17 16 21 17 366
Y 273 7 46 5 36 11 25 13 26 21 463
\ 281 8 36 7 30 13 16 19 21 18 449
Yl 276 18 30 23 27 22 20 26 19 26 487
VI 253 13 2 6 36 12 26 20 30 21 419
IX 279 13 0 0 30 17 14 20 26 23 422
X 323 20 0 3 32 17 18 24 22 26 485
Razem: 2009 112 821 78 329 150 204 213 254 206 4376
RPR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemirjodatni| ujemny| dodatni
Xl 337 14 0 0 42 20 17 21 19 23 493
X 220 12 0 0 43 11 24 14 17 19 360
Razem: 557 26 0 0 85 31 41 35 36 42 853
5229

47




Tabela XV. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2008 roku

Odczyn RPR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
MiesigC uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemrny doddtni ujenmirjodatni| ujemny| dodatni| Razem:
| 314 15 55 20 15 18 29 18 31 25 540
Il 344 20 35 23 15 18 10 24 12 29 530
1 257 20 35 24 2 24 12 30 13 32 449
v 309 5 40 22 8 19 14 21 16 21 475
\Y 235 9 35 19 4 21 16 17 19 23 398
VI 262 12 47 22 8 21 22 22 25 23 464
Vil 303 10 48 22 7 22 20 27 24 36 519
VIII 230 8 35 11 6 11 15 16 13 15 360
IX 252 11 30 26 7 23 12 23 14 27 425
X 291 13 46 26 8 25 24 23 27 26 509
Xl 247 12 37 20 11 21 14 21 15 22 420
XII 232 16 36 26 13 25 19 23 20 24 434
Razem: 3276 151 479 261 104 248 207 265 229 303 3 552

Tabela XVI. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity wykonane w PracowniDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2009 roku

Odczyn RPR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
Miesiac uiemny | dodatni ujemny] dodathi ujemny doddtni ujemrjodatni| ujemny| dodatni Razem:
I 255 18 43 27 13 25 22 23 32 26 484
Il 213 6 49 16 18 15 20 17 30 17 401
1] 248 10 56 24 14 23 17 27 21 26 466
v 265 8 50 22 25 24 26 22 33 27 502
Y 226 14 49 12 18 11 21 16 26 16 409
VI 229 7 49 12 11 10 17 15 22 13 385
Yl 250 6 56 21 17 20 22 17 34 18 461
VI 166 16 32 18 12 15 13 18 17 17 324
IX 252 10 51 22 20 22 24 23 31 25 480
X 267 10 50 19 12 20 16 18 25 22 459
Xl 286 12 59 10 23 8 28 11 38 18 493
Xl 277 8 90 12 24 14 23 10 32 14 504
Razem: 2934 125 634 215 207 207 249 217 341 239 8 536
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Tabela XVII. Wyniki bada i serologicznych w kierunku kity wykonane w PracownDiagnostyki Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa UM w Poznaniu w 2010 roku

Odczyn RPR VDRL TPHA FTA-ABS FTA
Miesiac uiemny | dodatni ujemny dodati ujemry dodatni ujemimjodatni| ujemny| dodatni| Razem:
I 243 15 0 0 93 41 27 21 34 26 500
Il 256 12 0 0 94 34 21 16 31 16 480
1] 303 11 0 0 113 44 18 23 27 25 564
v 284 11 0 0 121 25 40 17 47 17 562
\Y 314 18 0 0 153 46 46 29 61 28 695
VI 274 15 0 0 105 31 37 17 45 21 545
Wl 287 3 0 0 132 41 41 20 64 25 613
VI 277 12 0 0 117 60 34 23 50 27 600
IX 266 9 0 0 125 63 34 39 55 33 624
X 241 9 0 0 100 49 14 27 35 26 501
Xl 245 11 0 0 43 41 18 21 32 21 432
Xl 186 8 0 0 64 30 18 23 32 23 384
Razem: 3176 134 0 0 1260 505 348 276 513 288 6500

Najwigcej bada serologicznych w kierunku kity wykonano w 1996 ienvszym roku
analizowanego okresu. Byto to 12.218 hadasrod ktorych stwierdzono 1.259 (10,30%)
wynikdw pozytywnych. W kolejnych siedmiu latachZlim wykonanych badaserologicznych
wykazywata tendengjspadkow. W 1997 roku spadd wykonanych 11.934 batiatwierdzono
922 (7,72%) wynikow dodatnich; w 1998 roku wykonah.825 bada i odnotowano 874
(7,39%) wyniki dodatnie; w 1999 roku - 10.544 i ®wizono 442 (4,19%) wyniki pozytywne.
Sumaryczna liczba baflawykonanych w 2000 roku wynosita 9.232, z czego %8388%)
stanowity wyniki pozytywne. W latach 2001-2003 kez wykonanych badaserologicznych
utrzymywata s} na zblzonym poziomie: w 2001 roku sfrdd wykonanych 7.714 bafla
stwierdzono 527 (6,83%) wynikow dodatnich; w 2008ku wykonano 7.251 bada
i odnotowano 550 (7,58%) wynikow dodatnich, a w 200ku na wykonane 7.103, badania
stwierdzono 630 (8,86%) wynikow pozytywnych. W 206zku stwierdzono 558 (6,36%)
wynikow dodatnich, wykonaf facznie 8.767 badea 2005 rok to 7.083 badania i 717 (10,12%)
wynikow pozytywnych. Od 2006 do 2009 roku liczbal@&aserologicznych utrzymywatagsha
zblizonym poziomie: w 2006 roku sfrdd wykonanych 4.789 badlatwierdzono 598 (12,48%)
wynikéw dodatnich; w 2007 roku wykonano 5.229 had&adnotowano 893 (17,07%) wyniki
dodatnie. Sumaryczna liczba badserologicznych wykonanych w 2008 roku wynosita23.5

Stwierdzono woéwczas 1.228 (22,23%) wynikow pozytyeln Natomiast w 2009 roku
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odnotowano 1.003 wyniki dodatnie, wykoatijtacznie 5.368 (18,68%) baflaerologicznych.
W 2010 roku wykonano 6.500 badaerologicznych i odnotowano 1.203 (18,50%) odczyny
dodatnie (Ryc. 4).
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Rycina 4. Liczba wynikéw dodatnich oraz sumarycznaliczba badah serologicznych w kierunku kity
wykonanych w @grodku poznanskim w latach 1996-2010

Z roku na rok, w statystycznie istotny sposéb =a&jmziata si sumaryczna liczba
wykonywanych bada (Rz2 = 0,82, p = 0,0). W odniesieniu do lat 199@820analizowane
liczebnaci wynikéw dodatnich przyjmaj wyrazny ksztatt paraboliczny. Istotdo tej relacji
zweryfikowano statystycznie, uzyskuajwart@d¢ wspotczynnika determinacji R2 = 0,78, p <
0,01.

Odsetek pozytywnych wynikéw dla poszczegblnych gdoéw serologicznych
przedstawiono na patszych rycinach (Ryc. 5-10).
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Rycina 6. Odsetek dodatnich wynikéw RPR
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W analizowanym okresie, zaréwno liczba wykonanycbhszgzegdlnych testow
serologicznych, jak i liczba wynikow dodatnich zmiata s¢ w statystycznie istotny sposéb,
gdyz w kazdym analizowanym przypadku p < 0,001.

W ponizszych tabelach zamieszczono grupy podobnych latyzgedu na analizowane
zmienne (Tab. XVIII-XXIX).

Tab. XVIII. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwnan wielokrotnych testem HSD Tukey a dla I-USR

(liczba wykonanych bada USR)

Rok [-USR 1 2 3 4 5 6

Srednie
2006 149 Fkkk
2007 2 12 **%xkk *kkk

2005 299 *kkk *kkk

2003 314 *kkk | kkkk | kkkk

2002 335 *hkk | kkkk | kkkk

2001 357 Kxkk | FRRk
2000 445 i

1999 646 kkx
1996 829 kx

1998 885 i

1997 888 kx

Wsréd danych zamieszczonych w powyej tabeli pod wzgllem statystycznym
wyraznie odstaje rok 1999, natomiast podobne w liczbyjgomanych badaUSR g lata 1996-
1998. Z uwagi na podohistwo, osobg grupe stanows lata 2006 i 2007.
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Tab. XIX Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwnai wielokrotnych testem HSD Tukey a dla dod-USR
(liczba uzyskanych wynikéw dodatnich USR)

Rok | dod-USR 1 2 3 4
Srednie

2006 5 woex

2003 5 woex

2002 6 Tohkk | ok

2000 6 I g

1999 6 P p—

2005 6 I —

2001 7 Johkk | ok

2007 11 P g

1998 14 I

1997 15 kx| Hokk

1996 18 bl

Tab. XX. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwna wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla I-RPR
(liczba wykonanych badar RPR)

Rok I-RPR 1 2

$rednie

2009 255 i

2010 276 kkx

2008 286 il

2007 201 i

2004 374 i
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Tab. XXI. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwran wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla dod-

RPR (liczba uzyskanych wynikéw dodatnich RPR)

Rok | dod-RPR 1 2

Srednie

2004 5 kx

2009 10 Fkkk

2010 11 i

2008 13 Fkkk

2007 13 kkx

W tabelach XX i XXI zwraca uwagto, ze rok 2004 réni si¢ statystycznie istotnie od
pozostatych lat zarbwno ze wzdlu na liczle wykonanych badg jak i na liczle uzyskanych

wynikéw dodatnich.

56



Tab. XXIl. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwnan wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla I-
VDRL (liczba wykonanych badai VDRL)

Rok | |-VDRL 1 2

$rednie

1999 11 i

1998 15 i

1997 15 il

2002 20 il

2003 22 i

2000 24 i

2001 32 Fkkk

2004 35 i

2005 44 i

2008 6 2 *kkk *kkk

199 6 6 5 *kkk *kkk

2009 7 1 *kkk *kkk

200 7 7 5 *kkk *kkk

2006 123 il
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Tab. XXIIl. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwnan wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla dod-
VDRL (liczba uzyskanych wynikéw dodatnich VDRL)

Rok | dod-VDRL | 1 2 3 4
Srednie
2001 2 Fkkk
2002 4 Fkkk
2000 4 Fkkk
2003 4 Fkkk
1999 5 Fkkk
2004 5 Kxkk | kokkok
2006 6 dkkk | kkkk | kkkk
2007 6 Kohkk | kkkk | kkkk
2005 7 dhkk | kkkk | kkkk
1997 10 e T
1998 11 kK
1996 16 xxk
2009 18 *xxk
2008 22 xk
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Tab. XXIV Grupy jednorodne uzyskane w wyniku porownan wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla I-
TPHA (liczba wykonanych badai TPHA)

Rok | I-TPHA 1 2 3 4

Srednie

2008 29 K*kkk

2009 34 *kkk

1998 38 *kkk

1097 | 43 | =

2007 50 K*kkok

1996 55 *kkk

2006 67 *kkk

2010 147 o
2005 182 ik | kkkk

2003 190 dxkk | kkkk | dkxkx
1999 196 Kxkk | kkkk | Kk
2002 202 Kxkk | kkkk | Kk
2001 213 dxkk | kkkk | dkxkx
2004 249 Xokkk | dkkk
2000 260 o
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Tab. XXV. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwran wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla dod-
TPHA (liczba uzyskanych wynikéw dodatnich TPHA)

Rok | dod-TPHA | 1 2 3 4 5
Srednie

2002 8 ——

2004 8 —

2003 9 ——

2006 9 Kkkk | kkkk

2001 11 Kok | dokkk | dkkk

1999 11 dokkk | dkkk | dokkk

2005 11 dokkk | dkkk | dokkk

2000 12 Kok | dokkk | dkkk

2007 15 dokkk | kkkk | kkkk | kkkk

1998 17 dxkk | kkkk | dkxkx

2009 17 T

1997 18 —_

2008 21 *xxk

1996 23 xk

2010 42 xk
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Tab. XXVI. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwnan wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla I-FTA-
ABS (liczba wykonanych bada FTA-ABS)

Rok | I-FTA-ABS | 1 2 3 4 5 6 7
Srednie

1999 12 b

2000 20 Kkkk | kkkk

2001 21 Kkkk | kkkok

1998 24 P e

2002 24 Fekdk | kkkk | kkrx

1997 24 — R

2006 30 P R [ [ —.

2004 32 e e [ -

2003 33 P e [ -

2005 33 P e [ -

1996 34 [P [

2009 39 —

2008 39 —

2007 41 —

2010 52 —
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Tab. XXVII. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwnan wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla dod-
FTA-ABS (liczba uzyskanych wynikow dodatnich FTA-ABS)

Rok | dod-FTA-ABS | 1 2 3 4 5
Srednie

1999 9 ek

2000 13 [P pe—

2001 13 Kkkk | kA

2002 15 dokkk | dokdok | dekokk

2004 15 I [ [ -

2006 15 kkkk | kkkk | kkkk [ kkokk

1998 17 kkkk | kkkk | kkkk | kkkk | kdokk

1997 18 Fkdkk | kkkk | kkkk | Aok

2003 18 P e I -

2009 18 P e T -

2005 19 . [ [ -

2007 21 P I [ -

2008 22 [P [T

2010 23 I R

1996 24 —
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Tab. XXVIII. Grupy jednorodne uzyskane w wyniku por dwnan wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla I-
FTA (liczba wykonanych badai FTA)

Rok [ FFTA [ 1 [ 234567

Srednie

1999 13 *kkk

2000 20 Kdokk | dokokok

2001 20 Fkkk | dokkk

1998 23 Jokkk | dokkk | dokkk

2002 23 Kok | dokkk | dekkk

1997 24 dokkk | dkkk | dokkk

2006 31 I [
2005 32 o =

2003 33 Thdk | Fokdk

2004 33 mrE g g

1996 34 P EE— g

2008 44 I g
2007 45 [T [e—
2009 48 okk
2010 67 okk
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Tab. XXIX Grupy jednorodne uzyskane w wyniku poréwnan wielokrotnych testem HSD Tukey'a dla dod-

FTA (liczba uzyskanych wynikéw dodatnich FTA)

Rok | dod-FTA | 1 | 2 | 3 | 4 | 5 | 6 | 7

Srednie

1999 6 *kokk

2000 10 Kxkk | Hkkx

2001 11 *kkk | krkx

2004 13 Kxkk | kkkk | Kk

2002 14 Fhkk | kkkk | kkkk [ kkkk

2006 14 mrE g g
1998 14 Sk | | R

2003 16 PP R [ g

1997 16 FrT pET e g

2005 17 I R [ R R
2009 20 I R [ R .
2007 21 I R e g
1996 23 Thdk | dkkk | Aok
2010 24 P [
2008 25 okk

Informacje te przedstawiono takna poniszych rycinach (Ryc. 11-22).
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4.2. Wyniki badan psychologicznych

Na podstawie przeprowadzonych badankietowych stwierdzonaze chorzy na kg
oceniaj swop aktualry sytuacg zyciowa w sposob zrinicowany. Weksza¢ z nich, bo a
63,4% zauwza jej pozytywny, przyszkwiowy aspekt twierdgc, ze w ich zyciu jeszcze wiele
dobrego mee sk zdarzy¢. Inni natomiast skupigj sic na teraniejszéci jako na
najsmutniejszym okresieycia (24,4%) lub na przes&o w sensie przgcia juz tego co
najlepsze (7,3%). Osoby zdrowe ocen®jop sytuacg zyciowa niemal wyhcznie pozytywnie
(96,8%) (Ryc. 23). Rinice medzy grupami g statystycznie istotne (p < 0.001).
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Rycina 23. Ocena aktualnej sytuacjizyciowej przez osoby zdrowe i chore

Wickszas¢ chorych na ki twierdzi, ze ich stosunek do samych siebie pod wpltywem
choroby nie ulegt zmianie (42,9%). Wielu chorycleoia stosunek do siebie jako chwiejny, tzn.
raz lepszy a raz gorszy (28,6%). W pozostatych gadikach stosunek do siebie samych ulegt
zmianie na gorsze (19%) lub na lepsze (9,5%). Nastmzdecydowana wksza¢ 0sob
zdrowych ocenitaze ich stosunek do samych siebie w sytuacji wyadimaj, powanej choroby
bytby chwiejny (62,9%) (p <0,001) (Ryc. 24). Wanpodkréli¢, iz najczsciej stosunek do
samych siebie wcaleeshie zmienit wrdd pacjentow, ktorzy zachorowali niedawno (52,2%),

chocia zaleznosé ta nie jest istotna statystycznie (p = 0,703; \&@Gera = 0,213).
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Rycina 24. Zmiana stosunku do siebie pod wptywem ohoby u oséb zdrowych oraz chorych

Jezeli chodzi o pozyej zajmowal w rodzinie, to chorzy na kitoceniaj ja najczsciej
jako przeagtng (45,2%) lub jako wysak (42,9%). Jako bardzo wysplocenito swaj pozycg
w rodzinie 7,1%, a po 2,4% okiti#o ja jako nisk i bardzo nisk. Osoby zdrowe natomiast
w zdecydowanej wkszaci (69,4%) oceniaj Swop pozycg w gronie rodzinnym jako wysak
(p = 0,003) (Ryc. 25). Wysoki status w rodzinie ymigzywali sobie najcgciej pacjenci
chorupcy na kit od kilku mies¢cy do okoto roku (54,5%) oraz chogay od niedawna (43,5%)
(p = 0,809; V-Cramera = 0,231).
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Rycina 25. Ocena wiasnej pozycji w rodzinie dokonanprzez osoby zdrowe oraz chore
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Tyle samo chorych na kitocenito swaj pozycg zawodowy jako przecitng (28,6%)
oraz przyznatoze aktualnie nie pracuje (28,6%). Jedndore 21,4% pacjentow okii@o swoja
pozycg zawodowg jako bardzo wysakoraz 19% - jako wysak Jedynie 2,4% uznal@ jza
niskag. Potowa o0sOb zdrowych uznata swopozycg zawodows za wysol, a 40,3% za
przecetng. Nie bylo w grupie os6b zdrowych os6b bezrobotnyBlyc. 26) (p < 0,001).
Najczsciej nie pracyj pacjenci chorujcy od kilku lat (62,5%). Natomiast chogay na kit od
niedawna oceniali swgjpozycg zawodovd najczsciej jako bardzo wysaklub jako przecitng
(po 30,4%) (p = 0,136; V-Cramera 0,384).
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Rycina 26. Ocena wiasnej pozycji w miejscu pracy donana przez osoby zdrowe oraz chore

Pacjenci choracy na kit oceniali swaj pozycg towarzysk gtdwnie jako wysok
(47,6%), albo jako przegting (45,2%). Za bardzo wyseluznalo § 4,8% pacjentow, a 2,4% - za
bardzo nisk. Osoby zdrowe oceniaty swopozycg wsrod znajomych i kolegéw jako wysgk
(66,1%) (p = 0,068) (Ryc. 27). Najgzrie] jako wysoly swop pozycg towarzysl oceniali
pacjenci chorujcy na kit od kilku miesgcy do okoto roku (54,5%) oraz chogay od niedawna
(47,8%) (p = 0,845; V-Cramera 0,179)zdke chodzi o rozpjtos¢ zycia towarzyskiego, toza
52,4% chorych na kit podczas choroby spotykag¢sk szerokim gronem osob. Wgknie
z wiasny rodzimg widuje sé w takiej sytuacji 14,3% pacjentdbw natomiast po9%.,- albo
wytacznie z najbliszz sobie osofp albo z my 1 najwyzej z jednym przyjacielem golz
przyjaciotka. Wytacznie z przyjacielem lub z przyjacigtkspotyka si podczas choroby 4,8%
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pacjentow i tyle samo nie spotyka& & nikim. Bez wzgjdu na czas trwania choroby, pacjenci
spotykaj sic hajczsciej z szerokim gronem o0s6b (p = 0,631; V-Cramefg368).
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Rycina 27. Ocena wlasnej pozycji w gronie bliskicknajomych i kolegow dokonana przez osoby zdrowe aza

chore
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5.  OMOWIENIE | DYSKUSJA

5.1. Wyniki badan serologicznych w kierunku kity

Ogodlnopolskie dane epidemiologiczne z ostatnich Watkazuy na wzrost liczby
zachorowa na choroby przenoszone dgogiciows, w tym take kite. Przypuszcza sj ze
statystyki te s niepelne orazze w rzeczywistéci mog prezentowé sie jeszcze mniej
korzystnie. Wynika to gt, ze nie wszyscy lekarze, szczegolnie prowsagizorywatne praktyki,
dopetniag natazony przez ustaw obowihzek zgtaszania nowych zachorawaNajlepszym
dowodem na fragmentaryczdo danych krajowych jest faktze blisko 1/3 wszystkich
przypadkow kity jest diagnozowana oraz leczonadngg poradni, znajdagej st przy Klinice
Dermatologii i Wenerologii Warszawskiego UniwersytédVledycznego (Majewski, Rudnicka,
2006; Majewski, Rudnicka, 2010).

Wzrost liczby zachorowana kik prawdopodobnie ma zwaek ze zwgkszory migracp
ludncsci i zdecydowanie c#ciej podejmowanymi ryzykownymi zachowaniami sekayaii.
Nie bez znaczenia pozostaje rgsm bezrobocie, zubenie niektdrych warstw spotedmgwa
oraz relatywnie malege nakiady na opiekzdrowotr, w tym take niedostateczna edukacja
dotyczica chordb wenerycznych oraz utrudniony epstlo poradnictwa wenerologicznego.
Nierzadko do pogorszenia sytuacji epidemiologiczmeyczyniaj sic sami pacjenci, ktérzy
bagatelizuj problem i nie ujawniaj danych osobowych swoich partneréw seksualnyctstoz
nie informupc ich nawet o konieczidoi zgtoszenia sido lekarza. Niekorzystny wptyw wywiera
rowniez obserwowany w ostatnim czasie spadek liczby wyl@mych bada diagnostycznych,
w tym take odsgpienie od rutynowo wykonywanych badaerologicznych w kierunku kity
u wszystkich hospitalizowanych, u oséb zatrzymanyatesztowanych oraz u niektorych kobiet
cigzarnych (Sieczkowski, 2003; Majewski, Rudnicka, 20Rérlinska-Jachowska i wsp., 2007;
Soszka-Jakubowska i wsp., 2008; Majewski, Rudni2Ra).

Powszechnie pamga opinia,ze w XXI wieku problem kity nie istnieje,dolz wystpuje
niezwykle rzadko sprawiage wiele oséb nie jestviadomych zagrizenia t choroly. Jest to tym
bardziej niepokajce zjawisko, gd¥ dotyczy nie tylko pacjentéw ale czasem z@aKekarzy.

Trudndci diagnostyczne gszwigzane z bardzo bogatym obrazem klinicznym choroldryk
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czesto imituje ,niegrane” schorzenia dermatologiczne, a podejrzenie gidyla najcgiciej
dopiero po ich wykluczeniu. Wtedy zlecg kierunkowe badania serologiczne, a przesjone
stosunkowo niedrogie, w porownaniu do kosztéw pmopngch w zwizku z opé&nieniem
postawienia wisciwe] diagnozy i wiczenia skutecznego leczenia. Poza tym, tego typu
zaniedbania niasze sob ryzyko rozwoju kolejnych etapéw infekcji, powaych powikta
uktadowych oraz istotnie zglszap szang rozprzestrzeniania gichoroby. Jak pokazyjdane
pochodace z wojewddztwa podlaskiego odsetek przypadkéwathowykrywanych w okresie
kity drugorzdowej nawrotowej i utajonej wczesnej w latach 12997 wynosit 4cznie okoto
73% (odpowiednio 31,8% oraz 41,1%) i byt o okot&d@y,szy od notowanego w latach 1975-
1982. Naley zatem zwgksza swiadoma¢ klinicystobw dotycaca bogatej symptomatologii
choroby i uwraliwia¢ ich na zasadr$é wykonywania bada serologicznych w kierunku kity
u pacjentow, zwtaszcza u tych, ktorzy prezenptugtypowy obraz kliniczny (Jakubowski, 1983;

Karlinska-Jachowska i wsp., 2007; Janczyto-Jankowsk®i,\2809).

To, jak wiele jest do zrobienia w tej kwestii, doskle obrazuje przypadek pacjentki,
u ktorej w wieku 73 lat rozpoznano &itvrodzory. Chora zostata przgia do szpitala w celu
leczenia owrzodzenia podudzia prawego. Do wykonba@s serologicznych w kierunku kity
sktonit lekarzy obraz kliniczny, w ktorym zwracakyvag; liczne znamiona kity wrodzonej, takie
jak m.in. podudzie szablaste, nos siodetkowatytocodimpijskie, zmiany w ugbieniu oraz

objaw Higoumenakisa (Wierzejska, Adamski, 2005).

Czesto trudndci diagnostyczne sprawia tak wspotwysgpowanie zakzenia HIV, ktore
moze przyspieszaprzebieg kity oraz prowadzido rozwoju kity zigliwej, z wystpowaniem
zmian martwiczych i wrzodziggych a take powodowa zmiany o charakterze tertiarismus
praecox. Rozpoznanie wspotistnienia obu zekajest bardzo istotne dla ograniczenia ich
rozprzestrzeniania gi bowiem wspolwysfpowanie zmian kitowych utatwia transnisj
ludzkiego wirusa upidedzenia odporrimi. Ponadto obraz kity mi@ ulec zmianie w wyniku
zastosowania po ekspozycji na zakaie skutecznego wobec T. pallidum antybiotyku #snej
dawce nt lecznicza (Greenblatt i wsp., 1988; Shulkin i wsp988; Tosca i wsp., 1990;
Bornman i wsp., 1992; Chodynicka i wsp., 2006; Mau2008; Rudnicka i wsp., 1995).

Przedstawiona powg] analiza wykazata jak bardzo zmalata, na przestrbadanego
okresu, liczba wykonywanych badaerologicznych w kierunku kity wsoodku poznaskim. Na
podstawie bada obejmugcych lata 1996-2010 stwierdzonoze najwkce] bada
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diagnostycznych przeprowadzono w pierwszym rokulizmeanego okresu, czyli w 1996 —
12.218 badd za& najmniej bada wykonano w 2006 roku — 4.789. Natomiast w 2010urok
liczba wszystkich przeprowadzonych badaynosita 6.500. Jeli liczbe bada wykonanych
w 1996 roku przyjmie giza 100%, to w 2006 roku wynosita ona 39,19%, a0i&02roku -
53,20%. Wartéci te @ zblizone do alarmagych danych krajowych, z ktorych wynikae

w 2006 roku w pionie skorno-wenerologicznym wykondgtznie 943.380 badaco stanowito
67% bada wykonanych 5 lat wczaiej i jedynie 13% badasprzed 10 lat. W 2003 roku w skali
kraju wykonano 941.932 badania, co stanowito 35%abaykonanych w 1999 roku oraz 15%
bada przeprowadzonych w 1998 roku. Bardziej dramatyezprzedstawiaj sic dane
statystyczne z 2008 roku, w ktérym to w pionie skidwenerologicznym przebadano 468.504
probki krwi, co stanowito tylko 6,4% baflawykonywanych 10 lat wcZaiej (Majewski,
Rudnicka, 2005; Majewski, Rudnicka, 2007; Jakubawiavsp., 2010; Majewski, Rudnicka,
2010).

Wyrazny spadek liczby wykonywanych badserologicznych w kierunku kity na terenie
kraju odnotowano po wgjiu w zycie rozporzdzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej
z dnia 16 lutego 1999 roku (Dz. U. Nr 21 poz. 19%yre uchylito rozporadzenie z 1958 roku
w sprawie zaj¢, ktorych wykonywanie jest zabronione osobom datynn chorobami
wenerycznymi. Z danych Kliniki Dermatologii i Wemdogii Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego (dawny Instytut Wenerologii) wynikae liczba wykonywanych bada
diagnostycznych w kierunku kity zmniejszytagst 8.783.224 w 1989 roku, do zaledwie
1.409.611 w 2001 roku. Wsmdku poznaskim liczba przeprowadzonych badsakze sk
obnizyta: z wykonywanychrednio rocznie 11.992 w latach 1996-1998, do 7W9atach 1999-
2010, przy czym badania wykonywane w 2010 rokucstdiy nieco ponad potow (53,20%)
liczby bada serologicznych przeprowadzonych w 1996 roku (R3@) (Rozporzdzenie..,
1999; Sieczkowski, 2003; Jakubowicz i wsp., 20Hkubowicz i wsp., 2011).

77



12000 -+

10000 Ao
8000 -+
6000 -
4000 -+
2000 -+

1996-1998 1999-2010

Rycina 28. Liczba bada serologicznych w kierunku kity wykonywanych srednio rocznie w drodku

poznanskim w latach 1996-1999 oraz 1999-2010

Dane statystyczne z poszczegolnych wojewddztw, cdgte zmniejszenia liczby
wykonywanych badaserologicznych w kierunku kity po wprowadzeniwycie wspomnianego
rozporadzenia, § bardzo ograniczone. Najydej doniesi@ pochodzi z wojewddztwa
podlaskiego. W 2006 roku ukazatg giublikacja Soszki-Jakubowskiej i wsp., ktérzy zélad
liczbe wykonywanych badaserologicznych w kierunku kity na biatostocémie w latach 1994-
1998 oraz 1999-2004. W tym celu przeanalizowan®@.153 wyniki bada diagnostycznych
I stwierdzono wyrany spadek ich liczby - z wykonywanyghednio rocznie 150.557 w latach
1994-1998 do 68.687 w latach 1999-2004, a w rokad2nawet do 51.674. Badania wykonane
w 2004 roku stanowity zaledwie 33,2% liczby badaykonywanych na biatostoccayie
w 1998 roku, czyli w ostatnim roku przed ¥@gm w zycie rozporzdzenia (Soszka-

Jakubowska i wsp., 2006).

Analiza wynikéw bada diagnostycznych w kierunku kity wykonanych na teee
wojewddztwa podlaskiego w latach 1999-2006, praedstta s¢ jeszcze bardziej dramatycznie.
Mianowicie liczba wykonywanych baflazmniejszyta s z 225.604 w roku 1998 do 53.878
w 2006 roku. Badania wykonane w ostatnim roku aoalanego okresu stanowity zaledwie
23,9% bada przeprowadzonych w 1998 roku (Soszka-Jakubowslspi, 2008).

Zdecydowany spadek liczby wykonywanych bad&rologicznych w kierunku kity po
wejsciu w zycie rozporzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z 1988u odnotowano

takze w wojewddztwie katowickindfaskim. W 1989 roku gczna liczba wykonanych batla
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wynosita 1.199.447, natomiast w 2001 - 203.634. Neag zastuguje fakt,ze badania
przeprowadzone w 2001 roku stanowity jedynie 17%labawykonanych w 1989 roku
(Sieczkowski, 2003).

Jak wynika z analizy wynikow bafaserologicznych w kierunku kity w $oodku
poznaskim, od 2006 roku zmniejszeniu liczby wykonanyellé diagnostycznych towarzyszyt
wyrazny wzrost odsetka uzyskiwanych wynikow pozytywnyclRrzyktadowo, liczba
wykonanych bada serologicznych w kierunku kity zmalata w 2008 rokuponad 1.500
w porownaniu do roku 2005 (odpowiednio: 5.523 i8B)) przy czym odsetek dodatnich
wynikéw wszystkich analizowanych testow serologie#n wzrost o prawie 100%
(odpowiednio: 22,23% i 10,12%). Natomiast w 200&urdiczba przeprowadzonych bada
zmalata 0 2.314 w stosunku do liczby badqazeprowadzonych w roku 2003 (odpowiednio:
4.789 i 7.103), czemu towarzyszyt wzrost odsetkaiwdw pozytywnych - z 8,86% w 2003 do
12,48% w 2006 roku.

Najwickszy odsetek dodatnich wynikow USR odnotowano w72@ku, gdy wynosit on
5,28%. Wykonano wowczas 2.121 badaktérych 112 wypadio pozytywnie. Naiszy odsetek
wynikéw dodatnich stwierdzono natomiast w 1999 rogdy wykonanodcznie 7.754 badania

i odnotowano 71 wynikow pozytywnych.

Odsetek dodatnich wynikow RPR byt nagey w 2004 roku i wynosit 1,24% (z 4.583
bada, 57 wypadio pozytywnie). W latach 2007-2010 odseatedatnich odczynéw RPR byt
bardzo zbttony i utrzymywat s w granicach 4% (od 4,04% w 2010 do 4,45% w 20@4 )0

Najwickszy odsetek dodatnich wynikow VDRL, tj. 69,02% istsdzono w 1998 roku,
kiedy to wykonanogcznie 184 badania, z ktorych 127 wypadto pozytywNiajnizszy odsetek
wynikéw dodatnich odnotowano w 2006 roku, gdy n&kenane 1.473 badania stwierdzono 77
wynikow dodatnich, co stanowito 5,22%.

Najwiekszy odsetek dodatnich wynikobw TPHA odnotowano w0Qoku, gdy na
wykonanych 2.985 badal00 wypadto pozytywnie (70,45%). Najazy odsetek odnotowano
natomiast w 2004 roku, kiedy to na 2.985 hadaledwie 100 (3,35%) wypadto dodatnio.

We wszystkich analizowanych latach odsetek dodatwiynikéw FTA-ABS utrzymywat
sie powyzej 40%, przy czym najwygzy byt w 1997 roku i wynosit 74,21% (213 wynikow
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dodatnich na 287 wykonanych bagtanatomiast najiszy w 2010 roku, tj. 44,23% (276
wynikow dodatnich na 624 badania).

Odsetek pozytywnych wynikéw FTA byt najagzy w 1997 roku, kiedy wykonano
tagcznie 290 badg z ktorych 195 wypadto dodatnio (67,24%). Nagzy odsetek wynikow
dodatnich FTA odnotowano natomiast w ostatnim rakalizowanego okresu, tj. w 2010, gdy
wsrod wykonanych 801 badabdnotowano 288 wynikéw pozytywnych (35,95%). Wsidpnej
literaturze brakuje danych na temat przeprowadz@amdobnej analizy w innych polskich
osrodkach, zajmujcych s diagnostyk kity.

Pomimo znacznego rozwoju diagnostyki kity, kieruweobadania serologiczne nadal
stanowy podstaw wykrywania oraz profilaktyki tego schorzenia. Pomo s¢ je wykona&
u kazdego pacjenta, u ktorego zdiagnozowano jakiekolwkakaenie przenoszone drog
piciows, wiacznie z wirusowym zapaleniematoby. Badaniami powinni l#y objeci takze
partnerzy (partnerki) seksualni chorych. O przemadzeniu bada serologicznych w kierunku
kity nalezy pomyéle¢, oczywgcie po wykluczeniu innych przyczyn, w przypadku aapia opon
mozgowo-rdzeniowych o niewyjaionej etiologii, nagtej utraty wzroku lub stuchozy tez
ostrego epizodu wikowego, szczegllnie wystujacego u miodych o0sbéb. Serologicznym
badaniom przesiewowym powinni byoddawani dawcy krwi, dawcy naddw oraz kobiety
ciezarne. Zgodnie z aktualnymi zaleceniami ¢iynarodowej Unii Zwalczania Zaken
Przenoszonych DragPiciowa (IUSTI) i Swiatowej Organizacji Zdrowia z 2008 roku badania
serologiczne w kierunku kity powinny Bbywykonane u kadej kobiety cg¢zarnej podczas
pierwszego badania potwierdzeggo ciz¢. W Polsce w badaniach przesiewowych
wykorzystuje s} klasyczne odczyny serologiczne (RPR, USR, VDRt talej jest tatwdé
I szybka¢ wykonania, standaryzacja, znaczna sweéistaraz niska cena. Ry wad: stanowi
natomiast niska czwé w kile p&nej, ktéra mae ksztaltowé sie nawet poniej 40%
(Chodynicka i wsp., 2006; Serwin, Chodynicka, 200@&nch i wsp., 2009).

Zgodnie z ostatnimi zaleceniami europejskimi z 20881 w diagnostyce serologicznej
kity, zarowno w badaniach przesiewowych jak i wikg€yjnych, powinno si postugiwa si¢
wytacznie odczynami swoistymi. Do zalecanych hagazesiewowych naig EIA lub TPPA,
ktory jest bardziej preferowany nmiTPHA. Jako podstawowe badania przesiewowe pie s
rekomendowane odczyny VDRL oraz RPR, €hoog one by wykorzystywane w celu

szybkiego wykrycia objawowej kity wczesnej u zagrmych pacjentéw. Jednak powinno sj

80



je wowczas wykonywa dodatkowo, wraz ze standardowo zalecanymi badaniam
przesiewowymi. Pozytywny wynik testu przesiewowegg/maga potwierdzenia testem
weryfikacyjnym. W tym celu zaleca ¢siwykonanie odczynu ktkowego, innego i
zastosowany do badania przesiewowego, tzn. gdyzpdpio wykonano EIA, jest to TPPA
(TPHA) iodwrotnie. Ketkowy IgG immunoblot jest zalecany jako odczyn wiacyjny

w przypadku podejrzenia fatszywie dodatniego wyniklczynu ke¢tkowego. Jako standardowy
test potwierdzacy nie jest zalecany odczyn FTA-ABS, ¢honaze on by wykonywany
dodatkowo w tych pracowniach, ktore majuze déwiadczenie w tym zakresie. Najnowsze
zalecenia zmierzaj wiec do wyeliminowania udzialu dwiadczonego personelu
laboratoryjnego w interpretacji wynikow i pgdhja w kierunku automatyzacji (French i wsp.,
2009; Serwin, Chodynicka, 2009).

Aktualne zalecenia diagnostyczne dowmz podejrzenia kity wrodzonej obejmuj
wykonanie u noworodka oraz u jego matki ppsjacych odczynéw iléciowych: VDRL lub
RPR oraz TPPA (ewentualnie TPHA). U noworodka dcoolatdb naley oznaczy obecndé
przeciwciat klasy IgM, ktére z uwagi na rozmiagsteczki nie przenikajbiernie przez tysko
od matki do ptodu (French i wsp., 2009; Chodynickerwin, 2009).

Kite uktadu nerwowego nima rozpozné na podstawie dodatniego wyniku VDRL lub
RPR w ptynie moézgowo-rdzeniowym lub na podstawieshsipnia jednoczmie dwoch
kryteriow: liczba komoérek jednggirzastych w ptynie moézgowo-rdzeniowym paowy 5-10
w mm3 oraz dodatni wynik odczynu TPPA, TPHA lub FABS w ptynie (French i wsp., 2009;
Serwin, Chodynicka, 2009).

Z kolei zalecenia amerykakie z 2009 roku podkékja przydatné¢ w diagnostyce kity
zaréwno odczyndéw serologicznych nigkowych, jak i ketkowych. Zastosowanie wydznie
jednego rodzaju testu serologicznego jest niewystguice do postawienia diagnozy, gdgba

rodzaje odczynow posiadagwoje ograniczenia (Workowski, Berman, 2010).

Nowoscig ostatnich lat & mikromacierze DNA, czyli chipy DNA znajdige
zastosowanie w identyfikacji patogenéw bakteryjngcaz w ich genotypowaniu. R2e nadzieje
wigze st z ich wykorzystaniem w diagnostyce kity (Karcznmk, Bartoszcze, 2006; Tang
i wsp., 2009).
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W ostatnim okresie pojawity gsinowe regulacje prawne, z ktérymiase st ogromne
nadzieje w zakresie poprawy sytuacji epidemiolagggxkity oraz innych choréb przenoszonych
drog ptciowg. Ustawa z dnia 5 grudnia 2008 roku o zapobieganar zwalczaniu zaken
i choréb zakanych u ludzi (Dz. U. Nr 234 poz. 1570), obaguiljagca od 1 stycznia 2009 roku
wprowadzita w artykule 8 nagiujgca regulacg. Otdz, koszty bada sanitarno-
epidemiologicznych, z wytzeniem laboratoryjnych baglasanitarno-epidemiologicznych,
wykonywanych u oséb ubezpieczonychfmansowane na zasadach ckoaych w przepisach
o swiadczeniach opieki zdrowotnej finansowanychsmelkow publicznych. W przypadku osob
nieposiadajcych uprawnié z tytutu ubezpieczenia zdrowotnego badania stdiransowane
Z budretu pastwa. Natomiast koszty laboratoryjnych badsanitarno epidemiologicznychy s
finansowane z bugtu pastwa, bez wzgdu na uprawnienia z tytulu ubezpieczenia
zdrowotnego. Artykut 40 ustawy przywraca bezptdeezenie wraz z podawaniem lekow oraz
kontrok po leczeniu dla wszystkich chorych nackihiezalenie od posiadanego ubezpieczenia
zdrowotnego (stawa... 2008).

Przez wprowadzenie nowej regulacji zmieniono nigisiny stan prawny obow#ujacy
na podstawie ustawy z dnia 6 w§mm 2001 o chorobach zakeych i zakaeniach (Dz. U. Nr
126 poz. 1384), sprowadzay sk do braku zagwarantowania bezptatnego leczenia oraz
poradnictwa wenerologicznego. Warto zaznéczye powodem wprowadzenia regulacji
prawnych w ustawie z 2001 roku byto powszechne kmzanie o znacznej poprawie sytuacji
epidemiologicznej klasycznych chor6b wenerycznyaoh, tym kity. Po @&miu latach
obowigzywania niekorzystnych przepisow zaobserwowangksae ryzyko zakenia chorobami
przenoszonymi drag ptciowy, siad tez pojawita s¢ konieczné¢ zmiany regulacji prawnych
(Ustawa...2001).

82



5.2 Woyniki badan psychologicznych

Proces pitnowania ludzi przez otoczenie spoteczne funkcjerng wiekoéw i jest obecny
we wszystkich kulturach. Stargtni Grecy naznaczali zbrodniarzy i zdrajcow, praigpc ich
rozpalonym zelazkiem lub nacingg nazem, co sprawiatoze taka osoba byla traktowana
z pogard, dyskredytowana oraz odrzucana przez grigktno jest wec swoiss konstrukcy
spoteczy, ktérg okreslaja dwa podstawowe skiadniki, mianowicie dosterge r@nicy opartej
na pewnym znaku szczegOlnym oraz dewaluacja osaisyagiegcej tt wiasciwosé. Erving
Goffman okréla pictno jako cech lub znamg¢, ktére naznacza nosiciela jako kégdomnego
I mniej wartgciowego, odbierag mu jednoczaie prawo do petnej akceptacji spotecznej. Przy
czym kada spoteczn&@ ustala wlasne sposoby kategoryzowania ludzi, aedstawicieli
poszczegolnych kategorii wypasaw zestaw cech dla nich typowych i naturalnychwbize
ujecia dostrzegajrelacyjnéé procesu githowania. Cecha potraktowana przez jdsoly za
dyskredytugca, przez innych mie by¢ potraktowana jak norma. Wyidia sk pictna widoczne
oraz ukryte, konkretne lub abstrakcyjne, nabyte wrbdzone, proste lub ztone itp. Osoba
napktnowana jest spostrzegana przez innych jako jedaasepetnowartaciowa, okaleczona,
upasledzona oraz nie w petni ludzka. Z punktu widzemsaby pétnujacej, proces ginowania
Zwigzany jest z dehumanizowaniem innych, ni@th wobec nich, formutowaniem pod ich
adresem gréb, a w skrajnych przypadkach t&kz depersonalizacjNegatywny wptyw pitna
dotyczy zatem gtdéwnie sfery psychologicznej oragtegznej (Kurzban, Leary, 2001; Goffman,
2005; Walker, Papadopoulos, 2005; Dovidio i wspQ& Neuberg i wsp., 2008; Rzepaba,
2010; Rzepa, 2011).

Wedlug Goffmana, mama wyr@ni¢ wiele rodzajow gjtna i cech pitnujacych, tere

autor identyfikuje trzy:
- wady charakteru (np. natogi, zaburzenia psyclagzn
- brzydot cielesn (np. deformacje fizyczne) oraz

- pi¢tna grupowe (np. rasa, ptewyznanie lub narodowo) (Goffman, 2005; Biernat,
Dovidio, 2008; Dovidio i wsp., 2008).
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Natomiast Jones i wsp. w 1984 roku wymii szes¢ warunkow cechy pinujacej, takich
jak: widocznd¢, zmiany atrybutu w czasie, destrukcy6o estetyka, pochodzenie cechy
pictnujacej oraz niebezpiecastwo, jakie w opinii innych mie stwarza dany atrybut. Za
giébwne wymiary pitha uznano dostrzegane zagoie (niebezpiecistwo), widocznét oraz
mozliwos$¢ kontroli (pochodzenie). Crocker, Major, Steele 98P twierdz, ze najwaniejsze
wymiary pktna, biogc pod uwag punkt widzenia osoby ¢tnujacej i napgtnowanej, to
widocznag¢ oraz maliwosé¢ kontroli. Petno, ktére niejako rzucaeiw oczy, mae dostarcza
schematu przgedzapcego 0 sposobie postrzegania wgamwanej jednostki. Ponadto,
widocznag¢ pietha ma due znaczenie w swiadamianiu osoby naghowanej, ze reakcja

otoczenia na gimaze by zdeterminowana przezgbno (Goffman, 2005; Dovidio i wsp., 2008).

Udowodniono, ze najczstszym impulsem prowageym do stygmatyzacji jest
przekonanie o potencjalnym zageoiu danego atrybutu dig/cia jednostki, grupy lub kultury.
Zagrazenia mog by¢ namacalne, jak na przyktad choroby zailealub symboliczne. Pierwsze
z nich konkretnie zagtaja dobru materialnemu oraz innym dobrom, takim jaionde, majtek
oraz pozycja spoteczna. Drugie natomiast detyeartcici, ideologii, przekona lub koncepcji
funkcjonowania swiata spotecznego, politycznego i duchowego (Lasvleswsp., 1996;
Blascovitch i wsp., 2008; Stangor, Crandall, 2008).

Crandall i Moriarty przeprowadzili anaizndywidualnych reakcji wybranych oséb na
66 r&znych chorob, takich jak np.: gilica, nowotwory, choroby weneryczne, ziarnicaskoa
czy cukrzyca. Po zapoznanig g informacjami o poszczeg6lnych chorobach, uciestrada
oceniali w jakim stopniu g one zaraiwe, powane, maliwe do kontrolowania oraz
przenoszone dragptciows. Dodatkowo, osoby bigce udziat w badaniu wypetnialy skal
dystansu spotecznego, ktora ckaéa stopié napkttnowania chorej osoby. Uzyskane wyniki
wskazug na to,ze pietnowanie chorych osob zale od stopnia w jakim dane schorzenie jest
postrzegane przez innych jako zak@, powane, przenoszone drggiciowy oraz podlegace

sie osobistej kontroli (Stangor, Crandall, 2008).

W przypadku kity oraz innych choréb przenoszonyobgsl ptciowa mamy do czynienia
z bardzo skomplikowansytuacy psychospoteczn Wynika ona sfd, ze objawy kliniczne tych
schorzé s3 najczsciej niewidoczne lub trudno rozpoznawalne przezbgsmdrowe, a wic
stanowi ,pietho mazliwe do ukrycia”. Pacjent na ogét wie o swojej abloie i to od niego
zalezy decyzja o ujawnieniu lub zatajeniu informacji t@nat tego schorzenia. Zatem chorzy

84



uwiktani 3 w ustawiczny konflikt wewetrzny, ktory E. Goffman okedit jako zachodzcy
pomiedzy szczeréciag a stosowngcia roli, odgrywanej w kontaktach z innymi laahi. Pacjent
wychowany w okrdonych warunkach spoteczno-kulturowych jest w pekwiadomy
mozliwosci ,naznaczenia” go, odwroceniagsbd niego innych ludzi, a nawet wykluczenia go
z grupy spotecznej, co stanowi bardzo silny hamylered ujawnieniem informacji na temat
wstydliwej choroby. Dodatkowy hamulec stanowi fujokwijacy w spoteczéstwie stereotyp
~Syfilityka”, ktéry zaktada popetnienie jednego iedmiu grzechow gtéwnych, rownoznacznego
z prowadzeniem rozwztego styluzycia. Tak wec, nosiciele ,p¢tna maliwego do ukrycia”
nierzadko prébuj uchodzé za jednostki nienaginowane, co w wielu sytuacjach aeoby dla
nich bardzo korzystne, a czasami z@oumaliwia¢ im swobodne uczestniczenie #yciu
spotecznym. Jednak koszty ukrywania swojej prawdgitezsamaci mogy prowadzé do
poczucia oszukiwania, izolacji oragku przed ujawnieniem (Crocker i wsp., 1993; Bloom,
Kessler, 1994; Leary, 2000; Cunningham i wsp., 2002, Craft, 2002; Liu i wsp., 2002;
Goffman, 2005; Blascovich i wsp., 2008; Hebl i wsp008; Lichtenstein i wsp., 2008; Smatrt,
Wegner, 2008; Rzepdaba, 2009a; RzepZaba, 2009b; Rzepdaba, 2010).

Na podstawie przeprowadzonych béaddwierdzonoze chorzy na ki oceniaj swop
aktualry sytuacg zyciowg w sposoOb zréinicowany i raczej optymistycznie, choziaie tak
jednoznacznie jak osoby zdrowe. dBza¢ z nich, pomimo zachorowania na pana
I wstydliwg chorolg, z optymizmem patrzy w przys#gn co mana interpretowé& w dwojaki
sposOb. Pozytywna jest prezentowana przez choryalfaw maliwos$é¢ szybkiego wyleczenia
oraz powrotu do normalnego, ,przedchorobowego” Gjmkowania. Negatywny aspekt
Zwigzany jest natomiast z lekcexemiem aktualnej sytuacjiyciowej oraz jej przyczyn pod
postacy niebezpiecznej choroby zakee] (Bennet, Elliot, 2002; Gatuszka 2005; Kubacka-
Jasiecka, Ostrowski, 2005; Heszegk,2007).

Wbrew oczekiwaniom okazato ¢size fakt zachorowania nie wptyh znaczco na
stosunek pacjentow do siebie, ktory wekgzaci przypadkow utrzymuje sina statym
poziomie, albo jest oceniany jako chwiejny. Wartodkreili¢, ze najczsciej stosunek do
samych siebie wcale ¢sinie zmienit wrod pacjentow, ktorzy zachorowali niedawno. Brak
zmiany stosunku do siebie pod wptywem ey choroby zakanej mazna take zinterpretowa
jako lekcewaenie wiasnego po#enia oraz zagrenia ze strony choroby. Taka postawazeno

rowniez swiadczy¢ o uruchomieniu mechanizmu radzenia sobie z chopolprzez zaprzeczenie

85



jej lub tez o akceptacji swoich ryzykownych zachawseksualnych (Taylor i wsp., 2000; Lee,
Craft, 2002).

Przyczyn lekcewacej postawy wobec kity oraz innych poimgch chordb
przenoszonych dragptciowg nalery doszukiwé sic miedzy innymi w postawie mediow.
W prasie kolorowej coraz egiej pojawiaj si¢ artykuty akceptujce swobod i ryzykowne
zachowania seksualne, niezwykle rzadko natomigsinpaja sic teksty mowice o zagreeniu
ze strony choréb przenoszonych drggciowa. W Internecie, ktéry stanowi bardzo istotne
zrodto informacji dla mtodego pokolenia, tak brakuje tego typu ostrzen. Na wielu forach
internetowych wgcz lansuje si opinie, ze proces leczenia kity jest tatwy i skuteczny, wobe
czego choroba ta nie stanowadnego zagtaenia. Niski poziomswiadomdaci zdrowotnej
polskiego spoteczstwa zwihzany jest take z brakiem p@stwowych materialdw
informacyjnych na temat wgi aktualnego zageenia ze strony choréb przenoszonych drog
piciows, gdzie opisane bylyby objawy poszczegdlnych sdafgrpowikiania, leczenie oraz

zasady profilaktyki (Majewski, Rudnicka, 2010; Raepvsp., w druku).

Jak zaktadano, chorzy na kihizej ocenili swog pozycg w rodzinie, w miejscu pracy
oraz w grupie towarzyskiej, w poréwnaniu do osoborndgch. Okazuje si jednak,ze mimo
pi¢tna choroby wenerycznejz @2,9% pacjentéw ocenia s\viqyozycg w rodzinie jako wysok
przy czym status ten przypisywali sobie najciej pacjenci choruagy na kit od kilku miesgcy
do okoto roku (54,5%) oraz chogoy od niedawna (43,5%) Me to by zwigzane ze
ztagodzeniem, dgtl zdecydowanie negatywnej, postawy wobec choréenmzzonych drag
ptciowg. Przyczym takiej oceny mge by ponadto zatajenie przez pacjentéw faktu
zachorowania na wstydlavwchoroleg, wynikajgce z wyboru roli ,stosownej”’, kosztem ,szczerej’
(Lee, Craft, 2002; Goffman, 2005; Miller, Major, @8 RzepaZaba, 2010). Inne niepokmje
zjawiska to fakt,ze spora grupa chorych na &«i{28,6%) nie pracuje, a w6 musi by
utrzymywana przez rodzinlub pastwo (najczsciej 3 to pacjenci chorgrpy od kilku lat).
Natomiast 21,4 % pacjentdw zajmuje bardzo wysp&zycg zawodow, co mae swiadczyé
o zagraeniu chorob nie tylko najniszych warstw spotecznych. Paowie zagraenie
epidemiologiczne me stanowé takze wysoka pozycja towarzyska zajmowana przeksucé
chorych na ki (47,6%) (Liu, i wsp., 2002).

Wyniki przeprowadzonych baflgpsychologicznych znacznie odbiegad wyobraen
oraz opis6w zachowiadotyczcych osob stygmatyzowanych. Zaobserwowane niezgotno
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mog by¢ przejawem zaprzeczenia i kompensacji negatywndgous psychicznego lub
dowodzt uaktywnienia innych mechanizméw obronnych, gtowdigsocjacji i racjonalizacji.
Jednoczénie, podczas tych samych badaonad potowa chorych zaliczyta kilo najbardziej
wstydliwych choréb, coswiadczy o poczuciu,ze podlega ona trwalemu napiowaniu
spotecznemu. Naky przypuszczg ze to doznawany wstyd z powodu zachorowania na kit
hamuje pacjentow przed wchodzeniem w rasoby nagitnowanej i sprawiaze staraj Sie oni
utrzymywa& dotychczasow pozycg spoteczn. Ponadto poczucie wstydu treo prowokowa
zachowania zaprzecaag petnu choroby (Crandall, Moriarty, 1995; Leary, 206®eud, 2004;
Goffman, 2005; Lieber i wsp., 2006; Dovidio i wsp008).

Stwierdzona niesp6jdé maoze $wiadczy takze o uruchomieniu wigiwej strategii
radzenia sobie ze stresorem, jakim rjghwie jest zakana i powana choroba. Badani chorzy
objeci byli specjalistycznym leczeniem, zatem mogli aizrnve juz sprawuy psychologicza
kontrok nad stresorem orazge poradzili sobie ze skomplikowarsytuacy zyciowa (Carver
i wsp., 1989; Heszengl, 2007; Miller, Major, 2008).

Optymistyczna postawa badanych pacjentow zenoby zjawiskiem bardzo
niebezpiecznym w wymiarze spotecznym. Chorzy, ktépomimo zachorowania na kit
uwazaja, ze ich dotychczasowa pozycja spoteczna oraz sytuagg@owa zmienity st
w niewielkim stopniu, bdZz wcale, mog czsciej przejawié tendenag} do zaprzeczania chorobie
oraz wchodzenia w ,stosowhrole w kontaktach z innymi ludni. W konsekwencji postawa
taka mae zwiksz& ryzyko rozprzestrzenianiagschoroby (Crocker i wsp., 1993; Lee, Craft,
2002; Blascovich i wsp., 2008; Hebl i wsp., 200&ePa,Zaba, 2009a; RzepZaba, 2009b;
Rzepa,Zaba, 2010). Bardzo ciekawe svyniki bada przeprowadzonych przez Liu i wsp.
w Chinach. Okazuje sj ze spdrdd przebadanych 406¢atzyzn chorujcych wenerycznie za
80% czuje si napetnowanych z tego powodu, jednoéazie prawie tyle samo badanych (77%)
podchodzi niecftnie do poinformowania wspétmainki o maliwosci jej zaraenia, a 40%

uprawia seks z pedriwiadomdacia zaraenia drugiej osoby (Liu i wsp., 2002).

87



WNIOSKI

. W latach 1996-2010 w materiale Kliniki Dermatolog@iniwersytetu Medycznego im.
Karola Marcinkowskiego w Poznaniu zaobserwowarmtrist statystycznie spadek liczby

wykonywanych rocznie badaerologicznych w kierunku kity.

. Od 2006 roku zmniejszeniu liczby wykonywanych hiadarologicznych w kierunku kity
towarzyszy wyrany wzrost odsetka uzyskiwanych wynikéw pozytywnych.

. Stwierdzono istots statystycznie rinicg pomigdzy badanymi latami w zakresie liczby
dodatnich wynikéw dla rinych testéw serologicznych.

. Chorzy na ki oceniaj swop aktualny sytuacg zyciowg w sposOb zrénicowany i raczej
optymistycznie, chocianie tak jednoznacznie pozytywnie jak osoby zdrowe.

. Zachorowanie na kit nie mialo znaczego wplywu na stosunek pacjentow do siebie,
ktory w wigkszasci przypadkow utrzymuje sina statym poziomie, albo jest oceniany

jako chwiejny.

. Jak oczekiwano, chorzy na &ihizej ocenili swog pozycg w rodzinie, w miejscu pracy

oraz w grupie towarzyskiej, w poréwnaniu do osolorg/ch.

. Spadek liczby wykonywanych badaerologicznych w kierunku kity ttumaczy wyniki
bada psychologicznych.

. Kita stanowi realne zagrenie epidemiologiczne i nie ma jej zalicz¢ do tzw.

».chorob zapomnianych”.
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9. STRESZCZENIE

Kita jest zakang choroly ukladowg przenoszom gitdwnie na drodze kontaktow
ptciowych. Czynnikiem etiologicznym choroby jest,dkoyty przez F. Schaudinna
i E. Hoffmanna w 1905 roku, &ek blady. Jest on baktgrGram—ujems, charakteryzujca si
spiralnym ksztaltem oraz niewielkimi rozmiarami. Dmakaenia kip dochodzi wskutek
przenikania kgtkow bladych przez uszkodzgrskoer, nieuszkodzone blongluzowe albo
po wniknieciu drobnoustrojow bezgoednio do krwiobiegu. Choroba charakteryzuje lsbgag
symptomatologj kliniczng oraz wieloletnim przebiegiem, z wyptujacymi naprzemiennie
okresami objawowymi i bezobjawowymi. Przewlekly @breg oraz wstydliwy charakter
schorzenia sprawi@j ze jest powanym problemem medycznym, spotecznym oraz

psychologicznym.

W ostatnich latach dane epidemiologiczne z cakygata wskazuy na wyrany wzrost
liczby zachorowa na bakteryjne choroby przenoszone drplgiows, w tym take kite. Zatem,
wbrew powszechnie parugym przekonaniom, choroba nadal stanowi realne czagre
a problem jej wczesnego rozpoznania pozostajegzwa@ktualny. Podstagy diagnostyki
schorzenia stanowibadania serologiczne, ktorych tradycjagsi lat dwudziestych ubiegtego

wieku.

Cele pracy zawieraly siw odpowiedziach na nagtujace pytania: (1) jak ksztalttowata
sie liczba wykonanych badaserologicznych w kierunku kity w latach 1996-201@2) czy
zaobserwowano istadrrdznice pomiedzy badanymi latami w aspekcie dodatnich wynikéa dl
poszczegoblnych testéw serologicznych?; (3) czgdd chorych na kit zaobserwowano zmiany
w zakresie funkcjonowania spotecznego dodgez oceny aktualnej sytuagyciowej, stosunku
do siebie pod wptywem choroby, pozycji w zngozch grupach spotecznych (rodzina, miejsce

pracy, bliscy znajomi).

Analizie poddano wyniki badaserologicznych w kierunku kity wykonane w latach
1996-2010 w Pracowni Diagnostyki Chordéb Przenosebnprogy Piciowg Uniwersytetu
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniar&didziem badawczym byta analiza
danych diagnostycznych oraz analiza porownawcza&eNy weryfikacji hipotezy o istotroi
zmian rozwaanych zmiennych w calym okresie obserwacji zastasowjednoczynnikow

analizz wariancji z uprzednim sprawdzeniem stosowanyclozeat Wykonano rownig test
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post-hoc HSD Tukey'a do wyznaczenia grup jednorodngnalizowanych cech w latach

obserwacji.

Wsréd chorych na ki oraz w grupie oséb zdrowych przeprowadzono psydictne
badania poréwnawcze. Grupeksperymentaln stanowito 42 pacjentdw z potwierdzonym
laboratoryjnie rozpoznaniem kity, hospitalizowanyelokresie od lutego 2009 do kwietnia 2011
roku w Klinice Dermatologii Uniwersytetu Medycznegion. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu. W grupie tej znajdowata 84 nezczyzn frednia wieku 35 + 12) oraz 8 kobiet
(Srednia wieku 37 + 14). Grupa kontrolna to 62 osptsowe, dobrane odpowiednio ze wall
na kryterium pici i wieku, ktore we wskazanym paejy okresie studiowaly pedagogik
w Uniwersytecie Szczetskim w ramach studiow niestacjonarnych. Badaniagnawadzone
byty indywidualnie, w sposéb catkowicie anonimowypdlegaty na wypetnieniu ankiety,
sktadajcej st z 16 pyta. W instrukcji ankiety, ktGy otrzymata grupa kontrolna znajdowate si
dodatkowo polecenie wyobrania sobie siebie w sytuacji poiveej choroby. Narmziem
badawczym byla psychologiczna i statystyczna aaalprownawcza badaankietowych
dotyczica chorych na kit oraz os6b zdrowych. Statystycznej weryfikacji wyw bada
dokonano za pomadestu chi-kwadratyf) i wspétczynnika V-Cramera.

W latach 1996-2010 wsoodku poznaskim otrzymano w sumie 121.080 wynikow bada
serologicznych w kierunku kity. PrzebadangczZnie 87.126 mieszkadow wojewodztwa
wielkopolskiego, wréd ktérych znajdowato si45.631 kobiet, 41.435 ¢nczyzn oraz 60 osoéb,
ktore nie ujawnity swoich danych osobowych, dlarkth w dalszej ogci analizy przygto
okreslenie NN. Stwierdzonoze sumaryczna liczba wykonywanych badstotnie statystycznie
zmniejszata si z roku na rok (R2 = 0,82, p = 0,0). Analizowanzlia otrzymanych wynikow
dodatnich w latach 1996-2010 ma wymg ksztalt paraboliczny. Istotdd tej relacji
zweryfikowano statystycznie uzyslgojwartg¢ wspotczynnika determinacji R2 = 0,78, p < 0,01.
W analizowanym okresie liczba wykonanych poszcaggdi testébw serologicznych oraz ich
liczba wynikéw dodatnich istotnie zmieniatg sv czasie (w kadym analizowanym przypadku
p <0,001).

Na podstawie przeprowadzonych bagaychologicznych stwierdzonge chorzy na ki
oceniaj swop aktualry sytuacg zyciowa w sposob zrinicowany. Weksza¢ z nich, bo a
63,4% zauwza jej pozytywny, przysz&ziowy aspekt twierde, ze w ich zyciu jeszcze wiele
dobrego mee st zdarzg¢. Inni natomiast skupigj sie na teraniejszaci, jako na
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najsmutniejszym okresieycia (24,4%) lub na przes&o w sensie przgcia juz tego co
najlepsze (7,3%). Osoby zdrowe ocengjvop sytuacg zyciowa niemal wyhcznie pozytywnie
(96,8%). Ranice medzy grupami g statystycznie istotne (p < 0.001).

Wickszas¢ chorych na ki twierdzi, ze ich stosunek do samych siebie pod wptywem
choroby nie ulegt zmianie (42,9%). Wielu chorycleoia stosunek do siebie jako chwiejny, tzn.
raz lepszy a raz gorszy (28,6%). W pozostatych gadikach stosunek do siebie samych ulegt
zmianie na gorsze (19%) lub na lepsze (9,5%). Nastmzdecydowana wksza¢ oséb
zdrowych ocenitaze ich stosunek do samych siebie w sytuacji wyadimaj, powanej choroby
bytby chwiejny (62,9%) (p < 0,001). Warto pod#ré, iz najczsciej stosunek do samych siebie
wcale s¢ nie zmienit wrod pacjentow, ktérzy zachorowali niedawno (52,2%Mhocia
zaleznosé ta nie jest istotna statystycznie (p = 0,703; \&@era = 0,213).

Jezeli chodzi o pozyg zajmowarl w rodzinie to chorzy na kitoceniag ja najczsciej
jako przeagtng (45,2%) lub jako wysak (42,9%). Jako bardzo wysplocenito swag pozycg
w rodzinie 7,1%, a po 2,4% oki#o jg jako nisly i bardzo nisk. Osoby zdrowe natomiast
w zdecydowanej wkszaci (69,4%) oceniaj Swop pozycg w gronie rodzinnym jako wysak
(p = 0,003). Wysoki status w rodzinie przypisywsbbie najczsciej pacjenci choracy na kik
od kilku mies¢cy do okoto roku (54,5%) oraz chogay od niedawna (43,5%) (p = 0,809; V-
Cramera = 0,231).

Tyle samo chorych na kitocenito swaj pozycg zawodow jako przecitng (28,6%)
oraz przyznatoze aktualnie nie pracuje (28,6%). Jedndoee 21,4% pacjentow okildo swoja
pozycg zawodowg jako bardzo wysakoraz 19% - jako wysak Jedynie 2,4% uznal@ jza
niskg. Polowa os6b zdrowych uznata swopozycg zawodow za wysol, a 40,3% za
przecetng. Nie bytlo w grupie oséb zdrowych oséb bezrobotngeh 0,001). Najogciej nie
pracup pacjenci chorujcy od kilku lat (62,5%). Natomiast chogoy na kit od niedawna
oceniali swaj pozycg zawodow najczsciej jako bardzo wysak lub jako przecaitng (po
30,4%) (p = 0,136; V-Cramera 0,384).

Pacjenci choracy na kik oceniali swaj pozycg towarzysk gtéwnie jako wysok
(47,6%), albo jako przegting (45,2%). Za bardzo wysgkuznato § 4,8% pacjentdéw, a 2,4% - za
bardzo nisk. Osoby zdrowe oceniaty swopozycg wsrod znajomych i kolegéw jako wysgk
(66,1%) (p = 0,068). Najezciej jako wysoly swop pozycg towarzysly oceniali pacjenci
chorupcy na kit od kilku miesgcy do okoto roku (54,5%) oraz chogay od niedawna (47,8%)
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(p = 0,845; V-Cramera 0,179).z&8 chodzi o rozpjtos¢ zycia towarzyskiego, toza52,4%
chorych na kig podczas choroby spotykagst szerokim gronem osoOb. Wgknie z wiasg
rodzirg widuje st w takiej sytuacji 14,3% pacjentéw natomiast po9W.,- albo wy4cznie
Z najblizszg sobie osofy, albo z ma i najwyzej z jednym przyjacielem golz przyjaciotiq.
Wytacznie z przyjacielem lub z przyjaciatispotyka si podczas choroby 4,8% pacjentow i tyle
samo nie spotyka iz nikim. Bez wzgldu na czas trwania choroby, pacjenci spotylsa

najczsciej z szerokim gronem osob (p = 0,631, V-Cramefg398).

Whioski: 1) w latach 1996-2010 w materiale KliniRermatologii Uniwersytetu Medycznego
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu zaobserwow#stotny statystycznie spadek liczby
wykonywanych rocznie badaserologicznych w kierunku kity; 2) od 2006 roku rmejszeniu
liczby wykonywanych bada serologicznych w kierunku kity towarzyszy wyry wzrost
odsetka uzyskiwanych wynikow pozytywnych; 3) stwWiEno istotg statystycznie rinice
pomidzy badanymi latami w zakresie liczby dodatnich ikgw dla r&nych testow
serologicznych; 4) chorzy na &kitoceniaj swop aktual sytuacg zyciowg w sposéb
zrOznicowany i raczej optymistycznie, choziaie tak jednoznacznie pozytywnie jak osoby
zdrowe; 5) zachorowanie nakiiie miato znaczrego wptywu na stosunek pacjentéow do siebie,
ktory w wiekszaci przypadkéw utrzymuje sina statym poziomie, albo jest oceniany jako
chwiejny; 6) jak oczekiwano, chorzy nakiizej ocenili swog pozycg w rodzinie, w miejscu
pracy oraz w grupie towarzyskiej, w poréwnaniu debl zdrowych; 7) spadek liczby
wykonywanych bada serologicznych w kierunku kity tlumaczy wyniki bad
psychologicznych; 8) kita stanowi realne zagnoie epidemiologiczne i nie moa jej zaliczy

do tzw. ,,choréb zapomnianych”.
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10. SUMMARY

Syphilis is a systemic infectious disease, tramstermainly via sexual contacts.
T. pallidum, discovered by F. Schaudinn and E. maffin in 1905, is the etiological agent of the
disease. lis a Gram-negative, spiral-shaped and small-siaetebium. Syphilis infection results
from T. pallidum penetration through damaged skitact mucous membranes or from direct
penetration of the microorganism into blood cirtiola system. Syphilis is characterized by
extensive clinical manifestations and long-term rseuof the disease, with symptomatic or
asymptomatic periods. Long lasting course and erabsing character of the disease make it

a serious medical, social and psychological problem

In recent years epidemic data from all over theldvbave indicated a significant increase
of a number of bacterial sexually transmitted dsssaincluding syphilis. Therefore, contrary to
common beliefs, the disease still poses seriogsatland its early diagnosis remains a challenge.

The basis of the diagnosis are serological tedigshwdate back to the 1920s.

The study aimed at answering the following questiofl) what was the number of
serological tests towards syphilis in years 199662aGnd how it changed; (2) has there been
a significant difference with regard to positivesults for particular serological test among the
researched years; (3) have there been any chamgegial functioning among people infected
with syphilis (perception of their current life @dtion; different perception of self due to the

disease; changing social position in importantaagioups - family, work, friends).

Results of serological tests for syphilis, perfodnetween 1996-2010, in the Sexually
Transmitted Diseases Diagnostic Laboratory of thepddtment of Dermatology, Karol
Marcinkowski Medical University, Pozhawere analyzed. The test tool was data analysis an
comparison analysis. In order to verify the hypstheabout the significance of changes in the
analyzed variables, a one-way ANOVA test, with poasly checked assumptions, was used.
Tukey's HSD post-hoc test was used to determinedgemeous groups of analyzed features at

the time of the study.

A psychological comparison was performed among lgeopgected with syphilis and
among healthy people. The study group comprisedpdients with laboratory confirmed

syphilis, hospitalized in the period between Feby @09 and April 2011, at the Dermatology
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Clinic of the Karol Marcinkowski University of Medal Sciences, PozhaThat group included
34 men (mean age 35 = 12) and 8 women (mean agel8Y. The control group consisted of 62
healthy volunteers, extramural students of Pedag8ggzecin University, at the time of the
research, chosen according to sex and age critei@a.research was based on an individually
taken, anonymous questionnaire composed of 16 iquestApart from the questionnaire the
control group received an additional instructionnmagine themselves suffering from a serious
disease. The research tool was psychological ati$tgt comparison analysis of questionnaire
survey for people infected with syphilis and hegalibersons. Statistical verification of the

research results was done by means ofihest and the Cramer’s V coefficient.

Between 1996-2010 at Poznd&Jniversity Clinic of Dermatology, 121.080 resul$é
serological tests for syphilis were obtained altbge In total, 87.126 persons were examined,
including 45.631 women, 41.435 men and 60 perdoaisdid not reveal their personal data, for
whom the term ‘NN’ was used in the subsequent pérthe study. The total number of
performed tests was proved to have been statigtgighificantly decreasing with every year (R2
= 0,82, p = 0,0). The analyzed number of positegults in the years 1996-2010 has a distinct
parabolic shape. The significance of the relati@s statistically verified and the coefficient of
determination value was R? = 0,78, p < 0,01. In dhalyzed period of time the number of
performed serological tests and their positive lteduas been significantly changing in time (in

each analyzed case p < 0,001).

The results of the psychological research revedhedl people infected with syphilis
varied in their perception of their current liféusition. Most of them, even 63,4%, recognized its
positive, future aspect, declaring that in thde luch good was still to come. Others focused on
their presence and perceived it as the saddestoiieir life (24,4%), or on the past, in a sense
of having already experienced the best (7,3%). tHeadeople viewed their life situation almost
always in a positive light (96,8%). Differencesveetn the groups were statistically significant
(p <0.001).

Most of the people infected with syphilis claimdxit attitude to themselves after the
illness remained unaffected (42,9%). Many of theafisessed their attitude to themselves as
‘changing’, i.e. better or worse (28,6%). In theneening cases, the attitude deteriorated (19%)
or improved (9,5%), whereas the vast majority cdltig people estimated that their attitude
towards themselves under the influence of a seryp®thetical disease would be ‘changing’
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(62,9%) (p < 0,001). It is worth emphasizing thramost cases the attitude did not change at all
in patients who had become ill recently (52,2%jhalgh that correlation was not statistically
significant (p = 0,703; V-Cramer = 0,213).

As far as the perception of their position in tlenfly was concerned, people infected
with syphilis assessed it as ‘average’ (45,2%)highH’ (42,9%). 7,1% of the syphilitic patients
saw their position in the family as ‘very high’,da2,4 % - as ‘low’ and ‘very low’, whereas the
vast majority of the healthy controls (69,4%) asedstheir position in the family as ‘high’ (p =
0,003). Among the ill, the ‘high status in the fahianswer was given mostly by patients
infected for about a year (54,5%) and by thoseesuif for a short time (43,5%) (p = 0,809; V-
Cramer = 0,231).

The same number of patients evaluated their priofesisposition as ‘average’ (28,6%),
and admitted that they were currently out of wd2i,6%). 21,4% of patients determined their
professional position as ‘very high’ and 19% agti Only 2,4% deemed it to be ‘low’. Half of
the healthy controls recognized their professiataius as ‘high’, and 40,3% as ‘average’. There
were no unemployed people in the control group (B091). Most frequently, patients who had
been affected by the disease for several yearsirm@mployed (62,5%). Those suffering from
syphilis for a short time assessed their profesdigosition as ‘very high’ or as ‘average’
(30,4% each) (p = 0,136; V-Cramer 0,384).

People infected with syphilis evaluated their sbpwsition mostly as ‘high’ (47,6%) or
‘average’ (45,2%). 4,8% of the patients regardedsit'very high’, and 2,4% as ‘very low'.
Healthy controls perceived their position amongirfds as ‘high’ (66,1%) (p = 0,068). Most
frequently patients suffering from syphilis for albaa year (54,5%) and those suffering for
a short time (47,8%) saw their social positiontagh’ (p = 0,845; V-Cramer 0,179). As far as
the extent of social life was concerned, as many2a4% of the syphilitic patients declared they
met a lot of people during hospitalization. 14,3f#the patients in such situation saw their own
family only and 11,9% met either only the closestspn or the person and one more friend.
4,8% of the patients met only a friend, and the esaumber of patients did not wish to meet
anyone at that time. Irrespective of disease dumatpatients usually socialized with a lot of
people (p = 0,631; V-Cramer = 0,308).

Conclusions: 1) between 1996-2010 in the data opatenent of Dermatology, Karol

Marcinkowski Medical University, Pozhaa statistically significant decrease in the numbfer
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serological tests for syphilis performed annuallgswobserved. 2) since 2006 the reduced
number of serological tests for syphilis perfornies been accompanied by an increase in the
number of positive results; 3) there was a statifiti significant difference between the studied
years in the number of positive results for vari@asological tests;4) patients with syphilis
evaluated their current life situation differenthnd on the whole, rather optimistically, although
not as unconditionally as healthy individuals; &jtong syphilis had no significant effect on the
patients’ attitude to themselves, which in mostesasemained stable, or was perceived as
‘changing’; 6) as expected, patients with syphitissessed their position in the family,
workplace, and in a social group as lower thatthgatontrols; 7) the decline in the number of
serological tests for syphilis explains psycholagitests results 8) syphilis constitutes a real

epidemiological threat and can not be classifiedaasalled: "forgotten disease”.
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14. ZAt ACZNIKI

Zatacznik 1

ANKIETA

Ponizsza ankieta dotyczy postawy wobec choroby. Prosimigzielenie szczerych i rzetelnych
odpowiedzi (przez zaznaczenie kigkiem), gdy ankieta jest anonimowa i przeznaczona

wytacznie do celow naukowych. Z goéry dgujemy za udziat w badaniach.

1. Kiedy dowiedzial/-a s¢ Pan(i) o obecnej chorobie?

1 przed kilku laty

1 mniej wiecej rok temu

1 kilka miesgcy temu

1 niedawno, najwiej miesjc temu
1 nie pamgtam

2. Moja pierwsza reakcja na wiadomd¢ o obecnej chorobie byta nagpujaca:

] to mnie nie dotyczy, na pewno zdarzykajaka pomytka
] spodziewatlem/-am stakiej diagnozy

"1 to straszne, co terazdrie, co ja zroki?

1 spokojnie, przeciekazdg chorolg mazna wyleczy

010 = W (=1 = 1 TR

3. Jaki jest Pana(i) obecny stosunek do wiasnej chorgi3

1 akceptug ja w petni

] raczej § akceptug

"1 staram si radzt sobie z&wiadomdacia, iz zachorowatem/-am
1 raczej odrzucam kda mysl o swej chorobie

"1 w petni odrzucam kalag mysl o chorobie

] trudno powiedzié
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4. Z ktor g z ponizszych opinii Pan(i) s¢ zgadza?

] w moimzyciu jeszcze wiele dobrego sk zdarzy
"1 to co wzyciu najlepsze mam jraczej za sap

1 to najsmutniejszy okres w moimyciu

1 mam inry opinie

(K)o e eeemees e ee e eee et e et eeeeee e

5. Czy wedtug Pana(i)- pewne choroby uwia sie za szczegolnie wstydliwe, czyli takie,

ktorych nie nalezy ujawniaé¢ innym?

"1 tak, zwtaszcza choroby powodog widoczne kalectwo
1 tak, zwtaszcza choroby przenoszone gnoigiowy

"1 tak, zwtaszcza choroby dotyge skory twarzy

] tak, zwtaszcza choreglalkoholowg

] tak, narkomari

1 tak, choroby nowotworowe

"1 nie znam takich choréb

C1INNE (JAKIE?) ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e aeeeeeennrnrnannns

6. Osoby z mojego najbliszego otoczenia na ogot odnagszie do chorych:

"1 zdecydowanieyczliwie

"1 raczejzyczliwie

"1 obogtnie, bez zainteresowaniayczliwosci
1 raczej niecktnie

1 zdecydowanie nieginie

] trudno powiedzié

7. Czego najbardziej obawia s¢ Pan(i) myslac o swojej chorobie? (prosimy zaznaczy

maksymalnie 3 odpowiedzi)

1 nawrotow choroby

1 niedokznosci z powodu choroby
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"1 plotek

"1 bycia cezarem dla innych

1 trudnaci finansowych

1 samotnéci

"1 utraty bliskich oséb

"1 cierpienia, bolu

1 nie obawiam siniczego szczegdlnego

1 nie wiem, nie zastanawiatem/-ang sad tym

C1INNE (JAKIE?) ..ottt e e e e e e e e e e e e e e e e e ee e e e e e e e e e et tbbanan e as

8. W relacjach z innymi ludzmi najczesciej:

1 nie mam najmniejszych problemow z ngméniem i utrzymaniem znajorém
1 wole sie dystansowai by¢ od innych catkowicie niezatay/-a

1 odkrywam,ze pragg wiccej bliskaci niz inni potrafg mi da

1 uwazam, ze inni wymaga ode mnie zbyt wiele bliskai i zazytosci

1 trudno powiedzié

9. Z jakimi osobami spotyka seé Pan(i) w czasie choroby?

"1 wytacznie z najblisz mi osoly

1 z najblizszg osoly i z najwyzej z jednym/g przyjacielem/-Otk
1 z szerokim gronem 0s0b (rodzina, przyjaciele, ama)

] z nikim sk nie spotykam

"1 tylko z mop rodzimg

"1 tylko z przyjacielem/-0Otk

1 Z KIMS INNYM (KIMI?) ettt e et e e e et e e et e s e e e e e e e e e e eaeaaaaaeasaaeaeeensnnsnnnns

10.Uwazam,ze pod wptywem choroby moj stosunek do siebie:

1 zmienit sg na gorsze
1 zmienit s na lepsze
1 wcale s¢ nie zmienit

"1 raz jest lepszy a raz gorszy (chwiejny)
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11.Prosz wpisa¢ maksymalnie 6 przymiotnikow, ktore najtrafniej Pana(ia)
charakteryzuja:

N O

12.Swojg obecm pozycje w rodzinie oceniam jako:

) bardzo wysok
1 wysolq

1 przecetng

1 nisky

"1 bardzo nisk

13.Swojg obecmy pozycje zawodows (W miejscu pracy) oceniam jako:

1 bardzo wysok
1 wysokg

"] przecetna

1 nisky

1 bardzo nisk

1 nie pracug

14.Swoja obecry pozycje wsrdéd znajomych i kolegdéw oceniam jako:

) bardzo wysok
1 wysokg

1 przecetng

1 nisky

"1 bardzo nisk

15.Kiedy mysle o mojej chorobie, to najczsciej przezywam:

[1 smutek
] wstyd

1 zaklopotanie
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ek

"1 przeraenie

1 niepokdj

1 poczucie winy

I oTo T T T=Te o I (o 1) TR PP

16.0soby, ktore dowiedziaty s¢ 0 mojej chorobie najczsciej okazywaty mi:

1 wspotczucie
"1 pokpienie

1 litos¢

1 pogar@

1 nieche¢

"1 zrozumienie
]l wsparcie

ot o 3N 0= To o I (o 1) TSP PPPPRPPR
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