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ZAKA¯ENIE POCHWY I SZYJKI MACICY

STRESZCZENIE
Autor przedstawia definicjê zaka¿enia, omawia problemy zapalenia i ich zwi¹zek z nowotworzeniem
oraz ustosunkowuje siê do leczenia stanów zapalnych w aspekcie profilaktyki nowotworów. W no-
woczesnej termodynamice medycznej, która z powodzeniem zast¹pi³a erê medycyny molekularnej �
zapalenie traktowane jest jako zdarzenie �wiadcz¹ce o lokalnych i/lub uogólnionych stanach dale-
kich od fizjologicznej hemostazy. W strukturach wewnêtrznych najbardziej zbli¿onych do �mierci
komórek dokonuje siê samoorganizacja nowotworowa niezale¿nie od przyczyn i uwarunkowañ do-
prowadzaj¹cych do tak krañcowo niestabilnych stanów dysypatogennych. Dziêki prawid³owej oce-
nie cytologicznej rozmazów pochwowych, tzn. uwzglêdniaj¹cej aspekty hormonalne, onkologiczne
i zapalne, mo¿na te stany przewidywaæ, czy nawet stwierdzaæ ju¿ ich istnienie. Zapalenie zawsze
dowodzi niewydolno�ci miejscowej i/lub uogólnionej organizmu. Zaka¿enie bakteriami czy wirusa-
mi mo¿e, ale nie musi prowadziæ do chorób, zwanych najogólniej zaka�nymi, w których nasilenie
objawów i dolegliwo�ci zale¿y od stanu wewnêtrznego organizmu. Klinicznie bezobjawowy prze-
bieg tych zdarzeñ �wiadczy o utrzymywaniu siê stanów oddalonych od równowagi, które s¹ poten-
cjalnie niebezpieczne, poniewa¿ dodatkowe i nawet niezbyt silne bod�ce ujemne mog¹ je zmieniæ
na dysypatogenn¹, jako pierwotn¹ przyczynê nowotworzenia.
S³owa kluczowe: vaginitis, bacterial vaginosis.
SUMMARY
The author presents a definition of infection, and discusses the issues of the inflammation and its
relation with tumour, and expresses his attitude as to the inflammation states treatment in the aspect
of tumours prophylaxis. In modern medical thermodynamics, which successfully replaced the era of
molecular medicine, the inflammation is perceived as a phenomenon proving local and/or general
states far from physiological hemostatis. In the internal structures, very similar to death of the cells,
tumoural self-organisation proceeds, independent of the causes and reasons leading to such extre-
mely unstable dissipathogenic states. Owing to correct histological diagnosis of the vaginal smear,
i.e. taking into account hormonal, oncological and inflammation aspects, these states could be anti-
cipated or even report their presences. The inflammation is always evidence that there is a local and/
or general insufficiency of the organisms. Infections with bacteria or viruses may, but does not have
to lead to the diseases generally referred to as �infectious� in which an intensity of the symptoms and
affections depends on the internal state of the organisms. Clinically, a symptomless course of these
events proves that the states far from a balance are maintained, and this is potentially a dangerous
situation as additional and even quite weak negative stimulus may shift them into a dissipathogenic
original reason of a tumour.
Key words: vaginitis, bacterial vaginosis.
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DEFINICJE

Zaka¿enie (infectio, infection) stanowi nie tylko odrêbne pojêcie od zapalenia
(inflammatio, inflammation), ale dotyczy przede wszystkim dwóch odmiennych
stanów lokalnych i/lub ogólnych ustroju cz³owieka. Klasyczne objawy i dolegli-
wo�ci zapalenia w postaci: zaczerwienienia, obrzmienia, bólu, podwy¿szonej tem-
peratury, upo�ledzonej funkcji itd. stanowi¹ odczyn obronny na tak ró¿ne bod�ce
zewn¹trz- i wewn¹trzpochodne, jak np.: urazy mechaniczne (cia³a obce, ucisk,
zranienie), bod�ce fizyczne (promieniowanie jonizuj¹ce i ultrafioletowe, ciep³o
i zimno), chemiczne (kwasy, zasady, metale ciê¿kie, gazy, toksyny, alergeny) i bio-
logiczne (bakterie, wirusy, grzyby, paso¿yty, owady, nowotwory), a tak¿e choro-
botwórcze produkty przemiany materii (uwalniane enzymy, hormony, kompleksy
immunologiczne). Zapalenie mo¿e wiêc powstaæ nie tylko w wyniku zaka¿enia
drobnoustrojami, ale w razie wydolnych mechanizmów obronno-naprawczych
organizmu zaka¿enie siê drobnoustrojami mo¿e byæ bezobjawowe i przej�ciowe
bez negatywnych skutków dla cz³owieka. Co wiêcej, zbyt czêsto zapomina siê
o interakcjach zarazków ze sta³¹, najczê�ciej saprofityczn¹ flor¹ bakteryjn¹ cz³o-
wieka, czego najlepszym i najw³a�ciwszym przyk³adem jest obecno�æ Lactoba-
cillus acidophilus.

Nale¿y podkre�liæ szczególne znaczenie ca³o�ci przy rozwa¿aniu ka¿dego pro-
blemu, które jeszcze wyra�niej manifestuje siê przy ocenie mechanizmów obron-
nych samego ustroju. Natura przy tym wykorzystuje te same mechanizmy i struk-
tury, a ustrój reaguje zawsze jako ca³o�æ, która jest pojêciem szerszym, ni¿ sk³a-
daj¹ce siê na ni¹ sk³adniki (mikrouk³ady) i relacje miêdzy nimi. Wydolno�æ ustro-
ju uzale¿niona jest jednak przede wszystkim od jego stanu wewnêtrznego, czym
najlepiej t³umaczy siê odmienn¹ podatno�æ ludzi na ka¿dy rodzaj zaka¿enia. De-
cyduje dobrze nam znany stan homeostazy, a jednocze�nie przypomina siê pojê-
cie punctum minoris resistentiae, jako miejsce organizmu, gdzie naj³atwiej docho-
dzi do zmian patologicznych, bli¿ej lub dalej odleg³ych od stanu równowagi we-
wn¹trzustrojowej.

Przypomnienie powy¿szych pojêæ jest konieczne, poniewa¿ coraz czê�ciej usi-
³uje siê ³¹czyæ przyczynowo zaka¿enie nie tylko z zapaleniami i chorobami zaka�-
nymi, ale nawet nowotworami i chorobami nowotworowymi.

ZAKA¯ENIE I ZAPALENIE A NOWOTWORZENIE

Nie ulega w¹tpliwo�ci, ¿e oprócz zarazków stany zapalne mog¹ byæ wywo³y-
wane tak¿e przez pozabiologiczne czynniki. Natomiast ka¿de zapalenie �wiadczy
o miejscowym lub ogólnym oddaleniu stanu organizmu od jego równowagi fizjo-
logicznej. Wieloczynnikowe uwarunkowanie stanów zapalnych ró¿ni siê zasad-
niczo od podobnego, ale tylko z nazwy wieloczynnikowego uwarunkowania cho-
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rób nowotworowych, poniewa¿ do rozpoznania tych ostatnich wystarczaj¹ce jest
stwierdzenie komórek nowotworowych, nawet bez jakichkolwiek oznak zapal-
nych. Co prawda w 1926 roku przyznano nawet Nagrodê Nobla duñskiemu pa-
tologowi J. A. G. Fibigerowi za odkrycie Spiroptera carcinoma, jako krêtka po-
woduj¹cego raka u zwierz¹t karmionych zaka¿onymi t¹ bakteri¹ karaluchami.
Obecnie odnajdujemy echo tej pomy³ki w pracach nad Helicobacter pylori. Dla-
tego warto, dla przestrogi przed podobnymi uproszczeniami, porównaæ dwie pra-
ce dostêpne w Polsce.

W pierwszej pt. �Postêpy w patofizjologii i leczeniu choroby wrzodowej�
Helicobacter pylori jest g³ównym czynnikiem ryzyka w rozwoju zapalenia b³ony
�luzowej ¿o³¹dka i dwunastnicy, a byæ mo¿e tak¿e raka ¿o³¹dka [1]. W rok pó�-
niej, te same fakty opisane s¹ ju¿ w pracy pt. �Cancerogenesis in Helicobacter pylori
infected stomach � role of growth factors, apoptosis and cyclooxygenases� [2].
Szczegó³owe badania u chorych z infekcj¹ Helicobacter pylori i zapaleniem ¿o-
³¹dka wykaza³y, ¿e �w ci¹gu 10 lat wrzód rozwin¹³ siê u 10% badanych w porów-
naniu z 1% osób bez tego zaka¿enia i zapalenia�. �Infekcja mo¿e tak¿e prowadziæ
do rozwoju ch³oniaka ¿o³¹dka i usposabiaæ do raka ¿o³¹dka, g³ównie na skutek
uwalniania gastryny i zaniku b³ony �luzowej po³¹czonego z apoptoz¹ (programo-
wan¹ �mierci¹ komórki)�. Na 100 przypadków zaka¿enia Helicobacter pylori z ob-
jawami zapalenia wystêpuj¹ wykrywalne objawy dyspeptyczne w 40%, wrzód
trawienny � w 15%, a rak ¿o³¹dka w 2%. Tylko o po³owê mniej wrzodów ¿o³¹dka
powstaje w wyniku uszkodzenia b³ony �luzowej przez niesteroidowe �rodki prze-
ciwzapalne. Prowadz¹ do tego te¿ takie czynniki, jak np. stres i palenie tytoniu,
a nawet przyspieszone opró¿niania ¿o³¹dka z pokarmów p³ynnych. Przy za³o¿e-
niu, ¿e tylko po³owa populacji jest zara¿ona t¹ bakteri¹, która a¿ w po³owie takich
przypadków wywo³uje stany zapalne, oznacza to prawdopodobieñstwo powstania
i to dopiero za 10 lat jednego raka na 400 osób, czyli rocznie u 0,0002% (!) ludzi.
Ten wynik najlepiej �wiadczy o wielko�ci przyczynowo-skutkowego zwi¹zku He-
licobacter pylori z rakiem ¿o³¹dka, a na pewno stawia pod znakiem zapytania ce-
lowo�æ stosowania antybiotykoterapii w ka¿dym przypadku tego zaka¿enia, czyli
u kilku tysiêcy osób dla wyeliminowania raka ¿o³¹dka!

Bakteryjna teoria nowotworów ma mniej zwolenników ni¿ powodowane wi-
rusami stany zapalne w¹troby lub szyjki macicy, w których z ok. 100 ró¿nych szcze-
pów wyró¿niono typy o niskiej i wysokiej onkogenno�ci. Papilloma wirusy uwa-
¿a siê nawet za czynniki inicjuj¹ce karcinogenezê, pomijaj¹c przy tym etap o wie-
le czêstszych stanów zapalnych i fakt pojawienia siê raka szyjki macicy bez ich
udzia³u lub z równoczesnym wspó³udzia³em chlamydii. Oczywi�cie, zorientowa-
ni wy³¹cznie na zaka¿enia, badacze zapominaj¹ o roli uk³adu neurohormonalnego
i odporno�ciowego w utrzymaniu lub przywracaniu prawid³owej homeostazy.
Zachowuj¹ siê tak, jakby w mieszanym lesie rozumianym jako ca³o�æ interesowa-
³y ich tylko pewne gatunki drzew, a nie wszystkie gatunki drzew z nieod³¹cznymi
relacjami miêdzy nimi, jak i geograficzne po³o¿enie lasu z jego ca³¹ flor¹ i faun¹.
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Zak³adaj¹c, ¿e wymienione dotychczas czynniki mog¹ doprowadziæ do powsta-
nia nowotworu samodzielnie lub w ró¿nym wspó³dzia³aniu, to musi zachodziæ to
przy udziale tak¿e organizmu, a przynajmniej której� z jego czê�ci (loci minoris
resistentiae). W naszych rozwa¿aniach dotyczy to raka szyjki macicy lub pochwy.
Rzecz w tym, dlaczego i kiedy w destrukcyjnym zapalnym procesie pojawiaj¹ siê
nagle komórki rakowe, tak zasadniczo ró¿ne od dotychczasowych.

W roku 1967 J. Prigogine opisa³ uniwersalne zjawisko samoorganizacji struk-
tur dysypatywnych jako alternatywê ca³kowitego ich zniszczenia w dotychczaso-
wym stanie, zbyt dalekim od ich w³asnej wewnêtrznej równowagi. Tak te¿ w 1977
roku opisa³em przyczynê raka, jako alternatywê skazanej na �mieræ komórki w or-
ganizmie wielokomórkowym. Wszystkie bowiem omawiane dotychczas czynniki
mog¹ doprowadziæ ka¿d¹ komórkê do takiego stanu, ¿e tylko mo¿e j¹ uratowaæ
samoorganizacja w strukturê dysypatywn¹, ale kosztem niszczenia reszty organi-
zmu przez dysypacjê (rozpraszanie) w nim materii i energii.

LECZENIE STANÓW ZAPALNYCH JAKO PROFILAKTYKA NOWOTWORÓW
Wystêpowanie objawów i dolegliwo�ci zapalnych pochwy i/lub szyjki macicy

zawsze dowodzi stanu patologicznego (oddalonego od fizjologicznej równowagi),
któremu sam organizm w³asnymi si³ami nie by³ w stanie zapobiec. Zbyt czêsto
niew³a�ciwa terapia antybiotykami nie u³atwia pe³nego wyleczenia, je�li jest zbyt
przed³u¿ona, jednokierunkowa czy nastawiona na usuniêcie wszystkich mikrobów,
a wiêc ³¹cznie z tak po¿¹danym Lactobacillus acidophilus, albo w ogóle nie mo¿e
byæ skuteczna z powodu pozabiologicznych uwarunkowañ zapalenia. Dlatego tak
wa¿na jest diagnostyka cyto-kolposkopowa, w której równocze�nie nale¿y oceniaæ
obserwowane zmiany pod k¹tem nie tylko istnienia i ewentualnie rodzaju zaka¿e-
nia, ale tak¿e neurohormonalnym i onkologicznym. Zw³aszcza nawracaj¹ce zapa-
lenia dowodz¹ najczê�ciej niedoczynno�ci hormonalnej lub niewydolno�ci immu-
nologicznej. W pierwszym wypadku wspomagaj¹ca lub substytucyjna terapia
hormonalna jest bardziej skuteczna od �rodków skierowanych na wyeliminowa-
nie zarazków, a w drugim nadal niedoceniane s¹ dobrotliwe skutki immunopoten-
cjalizacji. Ta ostatnia w postaci 3 iniekcji Gynatrenu (Solco Trichovac), podawa-
nych co 2 tygodnie, wzmacnia uk³ad odporno�ciowy, poniewa¿ zawarte w szcze-
pionce kokoidalne formy Lactobacillus vaginalis poprzez swoje plazmidy ukie-
runkowuj¹ indukcjê przeciwcia³ na ca³e spektrum patologicznych zarazków, znaj-
duj¹cych siê w narz¹dzie rodnym kobiety.

ZAKOÑCZENIE
W nowoczesnej medycznej termodynamice, która z powodzeniem zast¹pi³a tak

owocno poznawcz¹ erê medycyny molekularnej, zapalenie jawi siê jako zdarze-
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nie �wiadcz¹ce o lokalnych i/lub uogólnionych stanach oddalonych od fizjologicz-
nej homeostazy. Stopieñ jego nasilenia zale¿y od rodzaju i si³y bod�ców zapalnych
oraz wydolno�ci organizmu z tym, ¿e w miarê oddalania siê od równowagi fizjo-
logicznej, coraz mniejsze si³y zewnêtrzne lub wewnêtrzne wywo³uj¹ zwielokrot-
nione efekty. Np. w zespo³ach nabytego, z powodu nadu¿ycia narkotyków, braku
odporno�ci immunologicznej (AIDS) najmniej wirulentne mikroby, jak HIV czy
wirusy opryszczki, �wiadczyæ mog¹ o �miertelnym nawet niebezpieczeñstwie.

W stanach wewnêtrznych najbardziej zbli¿onych do �mierci komórki � doko-
nuje siê samoorganizacja nowotworowa, niezale¿nie od przyczyn i uwarunkowañ
doprowadzaj¹cych do tak krañcowo niestabilnych stanów dysypatogennych. Dziêki
prawid³owej ocenie cytologicznej rozmazów pochwowych, tzn. uwzglêdniaj¹cej
aspekty hormonalne, onkologiczne i zapalne, mo¿na te stany przewidywaæ, czy
nawet stwierdzaæ ju¿ ich istnienie. S³u¿y temu nowoczesny podrêcznik A. Mala-
rewicza � �Ilustrowana cytodiagnostyka ginekologiczna�, którego forma i tre�æ
pozwalaj¹ na samokszta³cenie siê w tym kierunku nie tylko przez specjalistów, ale
te¿ � i to przede wszystkim � przez lekarzy pierwszego kontaktu. Jedynie powszech-
no�æ profilaktycznych badañ pozwala w porê na unikniêcie lub opó�nienie pocz¹tku
wielu chorób, ³¹cznie z nowotworowymi. Stany zapalne w tym ujêciu to nie tylko
efekt zadzia³ania bardzo ró¿norodnych bod�ców, ale równocze�nie sygna³ poten-
cjalnego zagro¿enia �miertelnego i/lub tylko nowotworowego. Na tym przyk³adzie
jasno widaæ ró¿nicê miêdzy przyczynami stanów zapalnych na czele z zaka¿enia-
mi, a patomechanizmami prowadz¹cymi do lokalnych atrofii, owrzodzeñ (wrzo-
dów, prawdziwych nad¿erek itd.) lub nowotworów.

Infekcje paso¿ytnicze, bakteryjne czy wirusowe, podobnie jak wrodzone czy
nabyte mutacje w genomie, same nie powoduj¹ raka, poniewa¿ nie zmieniaj¹ bio-
logicznej to¿samo�ci komórek, a jedynie na tyle mog¹ oddaliæ stan ich równowa-
gi wewnêtrznej, ¿e komórkom pozostaje alternatywa: �mieræ lub stochastyczna
zmiana ich to¿samo�ci (m.in. genomu), by w tak niebezpiecznym otoczeniu utrzy-
maæ biologiczn¹ egzystencjê kosztem wiêkszego rozpraszania (dysypacji) materii
i energii w reszcie organizmu. To przyspiesza �mieræ ca³ego ustroju i to wraz z no-
wotworem, poniewa¿ ka¿dy nowotwór jest przystosowany tylko do jednego bio-
logicznego otoczenia, tj. niepowtarzalnej to¿samo�ci wielokomórkowego organi-
zmu, i tylko w nim mo¿e istnieæ i rozwijaæ siê, ale i razem z nim musi zgin¹æ. Nawet
nowotwory, których samoorganizacja uwarunkowana jest dzia³aniem zarazków, nie
s¹ zaka�ne.

Zapalenie zawsze dowodzi niewydolno�ci miejscowej i/lub uogólnionej organi-
zmu. Zaka¿enie bakteriami czy wirusami mo¿e, ale nie musi, prowadziæ do chorób
zwanych najogólniej zaka�nymi, w których nasilenie objawów i dolegliwo�ci zale-
¿y od stanu wewnêtrznego organizmu. Klinicznie bezobjawowy przebieg tych zda-
rzeñ �wiadczy o utrzymywaniu siê stanów oddalonych od równowagi, które s¹ po-
tencjalnie niebezpieczne, poniewa¿ dodatkowe i nawet niezbyt silne ujemne bod�-
ce mog¹ je zmieniæ na dysypatogenne, jako pierwotn¹ przyczynê nowotworzenia.
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